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COVID-19: MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS AISLADAS.
REPORTE DE CINCO CASOCS.

Sigfrido Sanchez *

RESUMEN: EIl espectro de afectacion de los coronavirus, y particularmente los g
coronavirus, no se restringen al tracto respiratorio, y en determinadas condiciones
pueden invadir el sistema nervioso central y causar patologias neurolégicas. Se han
descrito sintomas neuroldgicos en pacientes afectos por COVID-19, como cefalea,
mareo, mialgias y anosmia, asi como casos de encefalopatia, encefalitis, encefalopatia
necrotizante hemorragica, ictus, crisis epilépticas, rabdomidlisis y sindrome de
Guillain-Barré. Se reporta una serie de pacientes conocidos con cefalea, evaluados en
la consulta externa, en quienes el Unico sintoma llamativo fue el cambio de patrén de
la cefalea en presencia de anosmia, ageusia y en ausencia de sintomatologia de la via
respiratoria tanto superior como inferior. Se realizaron exadmenes de laboratorio,
prueba rapida para la deteccibn de anticuerpos para COVID 19, neuroimagen,
electroencefalograma y estudios de liquido cefalorraquideo. Se utilizaron escalas de
valoracion de cefalea y de los trastornos del suefio. Resultados: Hubo presencia de
anosmia y/o ageusia en todos los pacientes, ademas del cambio de patrén de la
cefalea. Ninguno de los pacientes presentd sintomatologia sugestiva de afectaciéon de
la via aérea superior e inferior en ningin momento del estudio. No se observaron
anormalidades en ninguno de los estudios complementarios realizados. Por
inconvenientes administrativos, no se pudieron hacer estudios virolégicos en el LCR.
Los cinco pacientes presentaron trastornos del suefio, particularmente de induccion
que repercutié en la calidad del suefio de acuerdo con los resultados de la escala de
Pittsburg. Ninguno de los pacientes tenia factores de riesgo cardiometabolico.
Interpretacion: El cambio de patrén en una cefalea en presencia de ageusia/anosmia
puede formar parte de la sintomatologia neurolégica como manifestacion extra
pulmonar de la COVID-19, en pacientes que no han ameritado la necesidad de

hospitalizacion.

Palabras clave: COVID-19, cefalea, trastornos del suefio, ageusia, hiposmia

ABSTRACT: The spectrum of impact of coronaviruses, and particularly coronaviruses,
are not restricted to the respiratory tract, and under certain conditions they can invade

the central nervous system and cause neurological pathologies. Neurological
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symptoms have been described in patients affected by COVID-19, such as headache,
dizziness, myalgia, and anosmia, as well as cases of encephalopathy, encephalitis,
necrotizing hemorrhagic encephalopathy, stroke, seizures, rhabdomyolysis, and
Guillain-Barré syndrome. A series of known patients with headache is reported,
evaluated in the outpatient clinic, in whom the only striking symptom was a change in
headache pattern in the presence of anosmia, ageusia, and in the absence of both
upper and lower airway symptoms. Laboratory tests, rapid test for the detection of
antibodies to COVID 19, neuroimaging, electroencephalogram and studies of
cerebrospinal fluid were performed. Headache and sleep disorder rating scales were
used. Results: There was presence of anosmia and / or ageusia in all patients, in
addition to the change in headache pattern. None of the patients presented symptoms
suggestive of upper and lower airway involvement at any time during the study. No
abnormalities were observed in any of the complementary studies performed. Due to
administrative inconveniences, virological studies could not be performed on CSF. The
five patients had sleep disorders, particularly induction, which affected the quality of
sleep according to the results of the Pittsburg scale. None of the patients had
cardiometabolic risk factors. Interpretation: The change of pattern in a headache in the
presence of ageusia / anosmia may be part of the neurological symptoms as an extra
pulmonary manifestation of COVID-19, in patients who have not merited the need for

hospitalization.

Key words: COVID-19, headache, sleep disorders, ageusia, hyposmia

INTRODUCCION

Desde que se detectd el primer convivido con el virus SARS-CoV-2,
caso de COVID-19, el 01 de y todo apunta a que lo seguira
diciembre de 2019 en Wuhan, haciendo durante varios meses mas

China; y mas aun desde que la !

Organizacion Mundial de la Salud Se estan realizando gran
(OMS), decretd la pandemia el 11 cantidad de investigaciones con el
de marzo de 2020; el mundo ha fin de conocer mejor al virus, sin

embargo, todavia hay muchos

! Médico Cirujano. Especialista en Medicina
Interna y Neurologia. Centro Médico aspectos por esclarecer. El cuadro

Integra. Caracas, Venezuela. clinico de la COVID-19 es
fundamentalmente respiratorio, pero
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en muchos casos aparecen
sintomas neurolégicos como
cefalea, anosmia o] algias

musculares, se estan describiendo
multiples perfiles clinicos con otras
afectaciones del sistema nervioso
central y periférico cuya frecuencia 'y
alcance estan atin por determinar 2.

Las anteriores infecciones por
coronavirus zoonéticos (SARS-CoV,
MERS-CoV) han confirmado su
neurovirulencia por su capacidad en
neuronas y células gliales
caracteristica también presente con
la infeccién por Covid-19 °.

En la actual pandemia por
SARS-CoV-2 se reportan
nuUMerosos sintomas y
complicaciones neurolégicas,
algunas se han relacionado con la
aparicion de una hiperinflamacion
sistémica a través de una liberacion
masiva de citoquinas; actualmente
se estan determinando aspectos
como su incidencia, los mecanismos
patogénicos y grado de causalidad
asi como la posibilidad de
presentarse alteraciones secuelares
como la presencia de sindromes
postinfecciosos *.

En éste manuscrito se describen
cinco (5) casos de pacientes con

COVID-19, que anicamente

Sigfrido Sanchez

presentaron sintomatologia

neuroldgica.

DESCRIPCION DE LOS CASOS
CLINICOS

Se trata de cinco (5) pacientes,
tres (3) mujeres y (2) hombres, que
fueron atendidos por la consulta
externa de la clinica privada Centro
Medico Integra, en Chacaito,
Caracas, entre el 01 de julio 2020 y
el 01 de septiembre del 2020. En
todos, el motivo de consulta fue
cefalea, habian sido diagnosticados
como COVID 19 por la presencia
aislada de anosmia y ageusia, y les
habia sido practicada la prueba
rapida en diferentes Centros de
Diagnéstico Integral (CDI) con
resultado IgG positivo en tres de
ellos, en dos fue negativa. Tres (3)
de los cinco (5) pacientes no habian
salido de sus sitios de residencia ni
utilizado transporte colectivo, dos si
lo hicieron al laborar en el comercio
de alimentos. Ninguno de los tres
(3) que habia permanecido en su
residencia, Los tres primeros no
reportaron haber estado en contacto
con pacientes diagnosticados con
COVID 19 ni con sintomas gripales
0 gastrointestinales, ni habian
recibido visitantes; en su grupo

familiar hasta dos (2) personas
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salian diariamente a trabajar. No se
conocian entre ellos, ni compartian
ambiente laboral o frecuentaban los
mismos lugares de adquisicion de
alimentos. Todos estan
residenciados en edificios y utilizan
ascensor para entrar o salir de sus
inmuebles. Sus familias estan
constituidas por cuatro (4) o cinco
(5) miembros. Ver Tabla 1(aspectos
demograficos de los cinco (5)
pacientes).

Los cinco (5) pacientes
presentaron anosmia, ageusia o
anosmia y ageusia los dias previos
al momento de consultar. Todos
padecian de migrafia previamente,
Y, ninguno usaba terapia
profilactica. Para el momento de la
anosmia y/o ageusia, todos
presentaron cefalea, pero esta era
completamente diferente, Ver Tabla
2 (caracteristicas de cefalea,
anosmia y ageusia). En todos los
casos la cefalea ocasiono trastornos
del suefio, tanto de conciliacion
como de mantenimiento no
padecidos previamente. Ver Tabla
3a (caracteristicas del trastorno del
suefio antes contraer COVID-19), y
3b (caracteristicas del trastorno del
sueflo posterior a haber contraido

COVID-19).
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Desde el punto de Vvista
paraclinico, no hubo ninguna
anormalidad en el hemograma, ni
de la quimica sanguinea (que
incluyé perfil hepatico, glicemia,
pruebas renales y niveles de
ferritina), tampoco en la pantalla de
coagulacion, ni en los reactantes de
fase aguda (VSG, PCR). Los
estudios de neuroimagen realizados
(resonancia magnética cerebral) no
evidenciaron anormalidad alguna.
En los estudios de
electroencefalograma, mientras
estos presentaban anosmia Yy/o
ageusia junto con la cefalea, se
evidencié mayor actividad alfa lenta
(7 y 8 Hz) en las regiones frontales
en la etapa de somnolencia y
estadio | del suefio. Se realizo
puncion lumbar en los pacientes 1y
3 (en ambos casos el cambio de
patro de la cefalea apenas tenia 48
horas de evolucion). Las presiones
iniciales fueron de 17 y 18 cm de
H20 vy final 16 y 17 cm de H20,
respectivamente. El liquido
cefalorraquideo fue agua de roca.
Sin alteraciones desde el punto de
vista citomorfoldgico o citoquimico.
No hubo crecimiento bacteriano en
los cultivos. No se pudieron realizar
estudios de virologia, pues las

muestras enviadas al Instituto
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Paciente 1 | Paciente 2 | Paciente 3 | Paciente 4 | Paciente 5
Sexo M F F M F
Edad 27 36 44 37 47
Grupo Familiar 4 5 4 5 5
Peso 64,3 69 66,4 66,7 64
Talla 1,66 1,52 1,55 1,57 1,65
IMC 23,3 29,9 27,6 27,1 23,5
Presion Arterial 130/74 110/87 140/66 133/80 136/67
Frecuencia Cardiaca 79 70 66 67 89
% Saturacion de 02 98 98 99 98 99
(aire ambiente)

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de los 5 pacientes caso de estudio.
Fuente: Elaboracion propia.

Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 Paciente 4 Paciente 5
Anosmia + + + + +
Ageusia - + + - +
Dias con cefalea antes 3 6 4 5 8
de notar la
anosmia/ageusia
Dias con 8 8 10 10 7
anosmia/ageusia
Dias con la nueva 16 9 11 10 14
cefalea
Localizacion de la Occipito Occipito Hemicranea Oculo/fronto Temporo
cefalea frontal temporal derecha temporal frontal
Descripcion Opresiva Opresiva/pulsa Pulsatil Opresiva/ Opresiva/
til
punzante Pulsatil
Intensidad (Escala 8 5 7 6 9
Visual Analoga E.V.A.)
Presencia y tipo de Ausente Ausente Ausente Escotomas Parestesias
aura centelleantes orales
Kernig y/o Brudzinski Ausente Ausente Ausente Ausente Ausente
Otros signos Ausente Ausente Ausente Ausente Ausente
neuroldégicos

Tabla 2. Caracteristicas de la cefalea, anosmia y ageusia de los 5 pacientes caso de

estudio.

Fuente: Elaboracion propia.
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Paciente 1 | Paciente 2 | Paciente 3 | Paciente 4 | Paciente 5
Tiempo Total de Cama (TTC) min 420 450 420 450 480
Tiempo Total de Suefio (TTS) min 390 390 360 420 420
Latencia del Suefio min 15 20 10 15 30
Eficiencia del Suefio % 92,85 86,67 85,71 93,33 87,5
Escala de Pittsburg 1 3 3 2 3
Escala de somnolencia de Epworth 4 5 2 3 6

Taba 3a. Caracteristicas del trastorno del suefio antes contraer COVID-19

Fuente: Elaboracién propia.

Paciente 1 | Paciente 2 | Paciente 3 | Paciente 4 | Paciente 5
Tiempo Total de Cama (TTC) min 450 480 420 390 480
Tiempo Total de Suefio (TTS) min 240 300 360 330 360
Latencia del Suefio min 180 90 120 45 120
Eficiencia del Suefio % 53,33 62,5 85,71 84,61 75
Escala de Pittsburg 19 14 15 16 17
Escala de somnolencia de Epworth 23 18 24 19 21

Tabla 3b. Caracteristicas del trastorno del suefio posterior a haber contraido COVID-

19.
Fuente: Elaboracién propia.

Nacional de Higiene “Rafael
Rangel”, no fueron recibidas porque
“solo estaban recibiendo muestras

de hisopado faringeo”.

DISCUSION

El 24 de enero de 2020, en la
revista Lancet se publico la primera
serie de 41 pacientes ingresados
por neumonia por coronavirus. En
ella, 13/41 (32%) requirieron ingreso
en cuidados intensivos y 6 (15%)
fallecieron. Se hizo ya mencion a la
presencia de sintomas neuroldgicos
como cefalea °.

El periodo de incubacion varia

entre 3y 7 dias, aunque se han

descrito intervalos de tiempo desde
la infeccion hasta el inicio de los
sintomas de dos semanas. La fase
replicativa dura varios dias y en ella
se produce una respuesta inmune
innata que es incapaz de contener
la replicacion del virus. En esta fase
replicativa

pueden aparecer

sintomas leves consecuencia del
efecto citopatico directo del virus y
de la respuesta inmune innata. Si el
sistema inmune innato no consigue
limitar la propagacion del virus,
entonces se sucede una fase de
afectacion pulmonar con
sintomatologia variada, por lesion

directa en las células pulmonares °.
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Posteriormente, se produce una
fase en la que actta la inmunidad
adquirida o adaptativa en la que la
carga viral disminuye. Sin embargo,
en algunos pacientes se ha
observado un aumento de los
niveles de citocinas inflamatorias,
con dafo tisular y sintomas de
deterioro clinico (Figura 1). En la
fisiopatogenia de Ila COVID-19
conviene discernir dos aspectos: el
SARS vy la “tormenta de citocinas”.
En el SARS se ha comprobado la
existencia de dafo de los
neumocitos por el virus, asi como
dafio difuso alveolar que incluye
membranas hialinas en las formas
méas graves. Ademas, muchos
pacientes desarrollan sintomas de
hiperinflamacion sistémica grave
(tormenta de citocinas) que
recuerda al sindrome de
linfohistiocitosis hematofagica ’.

En una serie china con 214
casos confirmados, el 36,4%
(78/214) de los pacientes presento
sintomas neurolégicos que se
clasificaron en centrales (25%),
periféricos (9%) y musculares
(11%). Los sintomas centrales mas
frecuentes fueron: mareo/vertigo
(17%) y dolor de cabeza (13%). Los
sintomas periféricos mas frecuentes

fueron: hipogeusia (6%) e hiposmia

Sigfrido Sanchez

(5%). ElI 41% de los casos
correspondié a pacientes graves,
gue tuvieron sintomas neuroldgicos
con mayor frecuencia: ictus (6% de
los pacientes graves vs 1% de los
leves; p<0,05), bajo nivel de
consciencia (15% vs2%,; p<0,001) y
dafo muscular (19% vs 5%;
p<0,001) &,

El grado de afectacion
neurolégica en las infecciones
virales puede ser variable. Por un
lado, la encefalopatia aguda
constituye una disfuncién cerebral
reversible como consecuencia de la
toxemia sistémica, los trastornos
metabolicos y la  hipoxemia,
mientras que la encefalitis viral se
asocia con lesiones inflamatorias
parenquimatosas causadas por el
virus, que se detecta en liquido
cefalorraquideo o en tejidos. Los
pacientes con COVID-19 sufren a
menudo hipoxia severa y, como
consecuencia, se puede producir
dafo neurologico en forma de
disminucién del nivel de consciencia
o coma °.

La afectacion neurolégica puede
estar mediada también por procesos
inmunologicos subyacentes a la
infeccion viral. Como consecuencia
de la neumonia grave, un sindrome

de respuesta inflamatoria sistémica
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e
Estadio | Estadio Il Estadio
(infeccién (Fase pulmonar) (Fase hiperinflamatoria)
temprana) |

Ha

Gravedad de la

Fase infecciosa ':l

|
'
I
Fase mixta | | Fase inflamatoria

Aprox. 1 semana

* Activacion de los macrofagos
* LUberacion de mediadores inflamatorios

Ventana de oportunidad
@ para evitar deterioro

(lesionan la membrana
alveolo-capilar y conduce al distress

D&-D12

Neumonia leve + fiebre +
Marcadores Iinflamatorios*

*Sarzi-Puttini et al.

respiratorio)
* infiltrados pulmonares
« alteraciones analiticas inflamatorias

Figura 1. Fases de la Enfermedad por Coronavirus del 2019 (COVID-19)

Fuente: Berghezan, A; Suéarez, M. Grupo de Patologia Infecciosa. Tratamientos
potenciales para COVID-19 (infeccibn por SARS-CoV2). Asociacion Espafiola de
Pediatria de Atencion Primaria (AEPER) [internet] 2020 [citado 11 de mayo de 2020]

disponible en:
infecciosa/documentos-del-gpi

puede conducir a fallo multiorganico
y podria ocasionar dafio a nivel
neuronal *°. La infeccién por SARS-
CoV-2 se ha asociado con la
aparicion de un sindrome de
liberacibn masiva de citoquinas (0
tormenta de citoquinas) que puede
alterar la permeabilidad vascular,
producir coagulopatia y un efecto
proinflamatorio que, a nivel del
sistema nervioso central y en los
casos mas graves, conlleva a la
aparicion edema cerebral. En la
COVID-19, la fiebre alta y las
citopenias son reflejo de este grave
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sindrome vy los niveles elevados de
IL-6 y ferritina son predictores de un
curso fatal ’. La liberacion masiva
de citoquinas, quimioquinas y otras
sefales inflamatorias produce una
rotura de la barrera
hematoencefalica (BHE) que a su
vez amplifica el proceso, pues
activa los receptores Toll-like de la
microglia y los astrocitos (inmunidad
innata) promoviendo la cascada
bioguimica ya mencionada vy
alterando la homeostasis. El dafio
cerebral funcional asociado con este

proceso inflamatorio podria explicar
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la aparicion de sintomas cognitivos
y conductuales en los pacientes,
coOmo ocurre en ancianos con
cuadros confusionales provocados
por infecciones ***.

Es posible que la infeccién por
SARS-CoV-2

astrogliosis reactiva y activacion de

desencadene

la microglia. Los virus
neurotrépicos, como algunos
coronavirus, son capaces de activar
macrofagos, microglia y astrocitos e
inducir un estado pro-inflamatorio *?
(Figura 2). De hecho, cultivos
primarios de células gliales
infectados con coronavirus secretan
factores como IL-6, IL-12, IL-15 vy
TNFa conduciendo a un estado de
inflamacion croénica, responsable del
dafio cerebral *, los coronavirus
acceden al SNC a través de dos
vias: la hematégena y la
transneuronal ** (Figura 3). Aunque
la capacidad neuroinvasiva de
SARS-CoV-2 se desconoce, la via
hematdégena podria estar facilitada
por la disrupcion de la barrera
hematoencefalica asociada a la
tormenta de citoquinas, el
enlentecimiento de la
microcirculacion a nivel capilar o la
infeccion de las células mieloides y
posterior diseminacién al SNC .

Por otro lado, los virus pueden

Sigfrido Sanchez

infectar las neuronas periféricas y
migrar a través de ellas hasta el
SNC.

La via transneuronal a traves de
la via olfatoria podria relacionarse
con la temprana afectacion en
muchos pacientes en forma de
anosmia, sintoma orientador precoz
de infecciones virales como SARS-
COV-2 porque puede preceder al
cuadro clinico respiratorio o
presentarse aisladamente en formas
muy leves *°.

El mecanismo fisiopatolégico es
desconocido, se estan considerando
diferentes hipdtesis para explicar
este sintoma, comun a otras
infecciones  virales de  vias
respiratorias superiores. La mayor
parte de la cavidad nasal humana
esta revestida por una mucosa no
sensorial secretora de moco, salvo
en la zona superior de la cavidad
nasal donde se ubica el
neuroepitelio que alberga Ilas
neuronas sensitivas olfatorias. Son
neuronas bipolares, cuyas dendritas
se proyectan hacia el epitelio
olfatorio, finalizando en un
engrosamiento con cilios
guimiosensores portadores de los
receptores odoriferos, y un uanico
axon que se extiende hasta el bulbo

olfatorio, situado en la parte inferior
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@ Diferenciacion de microglia en macréfago

4%
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/

microglia

.macrofagos ‘

@ Activacion de astrocito, reclutamiento de linfocito T CD8 y apoptosis mediada por perforinas

linfocito T CD4 %auos Linfocito T CD8

Activacién de oligodendrocito, activacién de linfocito B, difétenciacién en célula plasmética y

@ liberacién de inmunoglobulinas J= ¥
§ ) -\‘4‘ ;4;
"’.4 L ¥

4 » Linfocito B 4

IFN-gamma oligodendrocito

Figura 2. Activacion celular por virus neurotrépicos

Fuente: David y Garcia, David Editores. Manual COVID-19 para el neur6logo general
Espafa: Ediciones Sociedad Espafola de Neurologia (SEN); 2020.

N
& 1) Via hematégena

olfatorio

Figura 3. Vias de acceso de virus al Sistema Nervioso Central.
Fuente: David y Garcia, David Editores. Manual COVID-19 para el neurélogo general

Espafa: Ediciones Sociedad Espafiola de Neurologia (SEN); 2020.
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del I6bulo frontal, formando el nervio
olfatorio o par craneal I. Las
alteraciones de la  olfaccion
habitualmente se clasifican en
conductivas, debido a una alteracion
fisica en la transmision del estimulo
al epitelio olfatorio, 0
neurosensoriales, debido a la lesiéon
de estructuras nerviosas. A
diferencia de otras neuronas, las
neuronas olfativas tienen una vida
media estimada de solo semanas o
pocos meses, Yy las células madre
de la capa basal del epitelio olfatorio
estan en continua division. Este
hecho podria explicar la potencial
reversibilidad de la anosmia en los
pacientes convalecientes de
COVID-19 *°.

La cefalea constituye el 2do o
3er sintoma en frecuencia reportado

en todas las series !’

; en esta el
cambio de patron del dolor fue lo
mas llamativo en el paciente
migraiioso lo que induce a
considerar cefalea secundaria %°. El
empeoramiento progresivo de una
cefalea primaria, o la falta de
respuesta a los tratamientos
sintomaticos o preventivos utilizados
en las dosis adecuadas y durante el
tiempo oportuno, que estén
precipitadas por maniobras de

Valsalva, esfuerzo fisico, actividad

sexual, el dolor agravado por los
cambios posturales o una cefalea
focal o de localizacion unilateral
estricta (excepto las cefaleas
trigémino-autondmicas, neuralgia
del trigémino, etc.) y la aparicion
predominantemente nocturna,
despertando al paciente del suefio,
son elementos a tener en cuenta .

Los cinco pacientes presentaron
empeoramiento progresivo y falta de
respuesta a tratamientos
sintomaticos ya conocidos como
eficaces para cada uno de ellos.
Ninguno de los pacientes presentd
criterios de cefalea atribuible a
encefalitis virica’®, siempre precedié
a la anosmia y/o ageusia y mejoro
cuando estos sintomas revirtieron.
Los trastornos del suefo
frecuentemente estan asociados a
la cefalea bien sea de conciliacion o
mantenimiento, acompafandose de

somnolencia diurna *°.

CONCLUSIONES

Desde el inicio de la pandemia de
la enfermedad del coronavirus de
2019 (COVID-19), un gran numero
de estudios se han publicado en
relacion con COVID-19 a nivel
mundial. Se ha hecho evidente que
COVID-19

presentaciones clinicas en lugar de

comprende diversas
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sintomas exclusivos de las vias
respiratorias. Cuando se trata de
dolor de cabeza, se plantea la
cuestion de si hay un asociacion
entre dolor de cabeza y COVID-19.
Los pacientes en este estudio
presentaban rasgos migrafiosos
prominentes. En conjunto, es justo
decir que el dolor de cabeza es
comun en pacientes con COVID-19,
y las caracteristicas del dolor de
cabeza en estos pacientes no se
limitan a un solo fenotipo. Ciertos
sintomas asociados son comunes
en pacientes con COVID-19 con
dolor de cabeza: la
anosmia/ageusia estuvo presente
en todos los pacientes evaluados,
en dos de ellos no se encontraron
anormalidades en el estudio de
LCR. El cambio de patrén de la
cefalea también provocé trastornos
del suefio, especificamente lo
concerniente a la conciliacion, y a
su calidad, de acuerdo con Ilo
obtenido en los ‘puntajes de la
escala de Pittsburg.

La pandemia COVID-19 ha
colocado a los neurélogos
directamente en el centro de un
sistema de atencion de salud que
ha sido desafiado para proporcionar
atenciobn a un gran numero de

pacientes con esta enfermedad
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emergente. Quedan muchas

preguntas cruciales por responder
en estas primeras etapas de la
comprension de la neurologia de
COVID-19. Tal vez Ilo mas
importante de discernir, es el
alcance y la frecuencia de la
participacion viral directa en el
sistema nervioso, lo cual tendra
implicaciones de amplio alcance en
los enfoques de tratamiento, asi
como la prediccion de cualquier

efecto duradero de la enfermedad.
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