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RESUMEN O ABSTRACT 

La pandemia debida al nuevo coronavirus el SARS-CoV-2, agente patológico del 

COVID-19, ha supuesto un reto a nivel asistencial y global. La comunidad 

científica ha desarrollado un extraordinario esfuerzo para su tratamiento; pero 

más estudios siguen siendo necesarios para entender el comportamiento del 

virus para su control y erradicación. 

Son muchos los aspectos por discernir sobre cómo afecta el SARS-CoV-2 a los 

múltiples sistemas en el cuerpo humano, particularmente al sistema 

inmunológico y su influencia sobre la salud en el individuo. Un ejemplo claro de 

esto es la cascada o tormenta de citoquinas que genera desajustes en el flujo de 

retroalimentación negativa sobre la inflamación, como mecanismo de defensa 

propiamente dicho. Ello derivaría en lesiones en tejidos y órganos.  

Nuestro interés se ha centrado en el sistema nervioso central (SNC) y en el 

análisis de la relación del receptor ACE2 con el ingreso del virus en la célula, así 

como sus consecuencias sobre el desarrollo de patologías del SNC. En esta 

revisión se describen los principales protagonistas en el desarrollo de patologías 

postcovid a nivel del sistema nervioso y el empeoramiento de las condiciones de 

salud de pacientes con patologías ya preexistentes; como lo es el caso del 

empeoramiento neurológico de pacientes con la enfermedad de Alzheimer. 

Ilustrando las consecuencias que tiene el mimetismo molecular generado por 

estructuras del virus que ocasiona la existencia de anticuerpos, contra 

estructuras nerviosas. 

En conclusión, esta revisión bibliográfica busca explicar las consecuencias de la 

infección por COVID-19 en el SNC y describir los mecanismos relacionados. 
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INTRODUCCIÓN 

La salud es y siempre ha sido un factor importante para los seres humanos y su 

desarrollo como sociedad. Se han llevado a cabo en la historia múltiples sucesos 

que han generado cambios en la manera en la que ésta se percibe. La salud 

propiamente dicha ha evolucionado con el pasar del tiempo, cada vez es un 

concepto que abarca mayor cantidad de frentes, lo que permite que sea 

abordada de múltiples maneras. Aun así, la presencia de enfermedades 

crónicas, infecciosas o de cualquier otro tipo de etiología generan estragos en la 

salud de cada individuo.  

Las enfermedades como afectaciones directas a la salud que generan 

desequilibrios en el desempeño de cada individuo (por ejemplo: aquellas que son 

de carácter infeccioso), generalmente denotan problemas en magnitudes que 

bien podrían perjudicar a éste, a la comunidad y/o a las entidades sanitarias. 

Debido a lo que representan, lo normal es que se lleven a cabo planes para 

mitigar el posible impacto, por ejemplo, entre los años 2014 y 2016 hubo un brote 

principalmente en el continente africano del “virus del ébola” con una tasa de 

letalidad cercana al 50%, afortunadamente se llevaron a cabo medidas que 

evitaron la propagación a nivel mundial del virus (68). 

Asimismo, la ciudad de Wuhan, en China, fue el centro de atención mundial en 

diciembre de 2019, debido a un brote de una enfermedad respiratoria febril 

ocasionada por un coronavirus, que pasó a denominarse SARS-CoV-2, por su 

homología con el previamente descrito en años anteriores en Arabia Saudí, 

severe acute respiratory syndrome coronavirus o SARS-CoV-1 (1). Al pasar de 

los días se fue propagando dentro del país a un punto en el cual las autoridades 

chinas se vieron obligadas a cerrar perimetralmente muchas zonas.  

Para el 10 de enero de 2020, la Organización Mundial de la Salud (OMS) emitió 

un aviso a todas las naciones para que se preparasen para un nuevo virus, ahora 

conocido como coronavirus del síndrome respiratorio agudo severo 2, causante 

de una enfermedad respiratoria grave, tras reportarse inicialmente en China. El 

llamado que se llevó a cabo fue para que los países revisarán sus planes contra 

la influenza e identificasen las brechas, realizaran evaluaciones de riesgo y 
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planificaran la investigación, prevención y respuesta en caso de que el país 

experimentase un brote (64). 

El 20 de enero de 2020, se modificó la "Ley Nacional de Enfermedades 

Infecciosas" de China para convertir la patología por coronavirus de 2019 

(COVID-19) en una enfermedad de clase B de declaración obligatoria y se 

modificó su "Ley de Sanidad y Cuarentena de Fronteras" para apoyar el esfuerzo 

de respuesta al brote de COVID-19. A continuación, el 23 de enero, el Gobierno 

chino comenzó a limitar el movimiento de personas dentro y fuera de Wuhan, y 

dos días más tarde, anunció responder a la epidemia y prevenir una mayor 

propagación del COVID-19 (2).  

El 30 de enero, la OMS declaró el brote de COVID-19 como una emergencia de 

salud pública de interés internacional, lo que significaba que existía la posibilidad 

de transmisión mundial del virus. El 11 de marzo, la OMS declaró que el COVID-

19 era una pandemia, ya que casi todos los países estaban notificando la 

presencia del virus (64). 

A su vez esta pandemia ha generado ingentes repercusiones sociales y 

económicas, además de gravísimas consecuencias sanitarias, motivado por la 

alta incidencia de los casos en la población.  

Debido a su gran impacto negativo sobre el panorama mundial en los últimos 2 

años, es importante comprender el o los mecanismos implicados en la 

propagación y desarrollo de este virus,  así como su acción sobre el sistema 

inmunológico y cómo éste a su vez se encuentra implicado en la alteración 

directa o indirecta de otros sistemas, como por ejemplo, el sistema nervioso, en 

el que se generan problemas tanto al momento de hacerse presente la infección 

como a posteriori, una vez que el paciente ya se ha recuperado de SARS-CoV-

2. 

En esta revisión también se describirá la importancia de la proteína que funciona 

como receptor, que utiliza el virus para infectar las células del cuerpo humano, 

el receptor ACE2, y su relación con el ingreso del SARS-CoV-2 en las células 

del individuo. Los niveles de expresión tisular, y sus alteraciones patológicas 
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pueden tener consecuencias a diferentes niveles; se revisará con especial 

atención a la Enfermedad de Alzheimer que se ve perjudicada por una posible 

alteración del receptor ACE2 lo que podría incrementar el riesgo de Alzheimer.  

OBJETIVO 

La finalidad de esta investigación bibliográfica es describir los principales 

síntomas neurológicos en pacientes afectados por SARS-CoV-2, y evaluar los 

factores que permitan explicar la influencia de los posibles mecanismos de 

entrada del virus al sistema nervioso central (SNC) en el individuo, centrándose 

así en las consecuencias que tiene éste para generar problemas en dicho 

sistema. Por otro lado, también se revisará cómo algunos factores protagonistas 

de las cascadas inflamatorias generados como consecuencia de una infección 

por SARS-CoV-2 pueden afectar al SNC y su influencia en distintas 

enfermedades neurológicas. 

METODOLOGÍA 

Diseño 

Revisión bibliográfica contemplando bases de datos de interés científico. 

Fuentes de Datos  

La data se consiguió principalmente en Medline, base de datos de interés para 

el desarrollo de actividad científica en campos de ciencias de la salud, 

potenciado por el buscador PUBmed. 

Tratamiento de la información 

Para ajustar la terminología se utilizó la biblioteca de términos de ciencias de 

lasalud para usar luego los términos MeSH en la búsqueda mediante PUBmed. 

Las palabras claves fueron COVID-19 y Central Nervous System. 

La ecuación final de búsqueda fue: ("COVID-19"[MeSH Terms] AND "Central 

Nervous System"[MeSH Terms]) AND ((y_5[Filter]) AND (ffrft[Filter]) AND 

(review[Filter] OR systematicreview[Filter]) AND (humans[Filter]) AND 

(alladult[Filter])) 
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Los criterios de inclusión fueron artículos de los últimos 5 años, en inglés y 

centrados en humanos adultos. 

 

DESARROLLO 

Síntomas y propagación del COVID-19  

Entender cómo se contagia y propaga la enfermedad es importante para evitar 

su transmisión, así como el desarrollo del tratamiento y/o cura, por lo tanto, las 

medidas de salud pública deben basarse en directrices que generen cambios 

positivos en la salud de la población que puede ser susceptible.  

La enfermedad por coronavirus (COVID-19) es una enfermedad infecciosa 

causada por el virus SARS-CoV-2. La propagación del virus se produce de 

persona a persona, tras el contacto estrecho con una persona infectada, por 

exposición a la tos, los estornudos, las gotitas respiratorias o los aerosoles. Estas 

partículas pueden ingresar en el cuerpo humano por inhalación a través de la 

nariz o la boca, iniciando su replicación en las células de la mucosa del tracto 

respiratorio (66). Se entiende que la infección se vectoriza principalmente a través 

de grandes gotas respiratorias que contienen el virus del SARS-CoV-2 (67). 

De acuerdo con los datos obtenidos el periodo de incubación del SARS-CoV-2 

es de aproximadamente 5 días, dependiendo también de la cepa; y los síntomas 

más destacados de COVID-19 incluyen fiebre, tos y fatiga, seguidos de (o 

asociados a) dolor de cabeza, disnea y hemoptisis, Síndrome de dificultad 

respiratoria aguda, problemas cardíacos agudos, neumonía y la alteración de la 

conciencia. La disfunción gustativa/olfativa fueron síntomas comunes en las 

personas infectadas de COVID-19, al menos con las primeras cepas. En casos 

graves también se ha observado fallo multiorgánico. 

En España, para finales de octubre del 2021 con 18.609 casos notificados, los 

síntomas más frecuentes variaron entre los siguientes porcentajes: fiebre 

(68,7%), tos (68,1%), dolor de garganta (24,1%), disnea (31%), escalofríos 

(27%), vómitos (6%), diarrea (14%) y otros síntomas respiratorios (4,5%) (69).  
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En este contexto, se han notificado alteraciones del SNC en aproximadamente 

el 25% de los pacientes con COVID-19. Además, en algunos pacientes se han 

observado alteraciones del estado mental, delirios y trastornos electrolíticos y 

metabólicos (3,5). 

 

Mecanismo de entrada del SARS-CoV-2 

El coronavirus SARS-CoV-2 utiliza la ACE2 (enzima convertidora de 

angiotensina 2) como receptor para su invasión celular e infecta principalmente 

a las células epiteliales bronquiales ciliadas y a los neumocitos de tipo II (4). El 

virus invade la célula huésped a través de la glicoproteína (S) (spike o proteína 

S) en la superficie del SARS-CoV-2, el cual se une a los receptores ACE2 de la 

membrana celular (7).  

En el cuerpo humano se pueden destacar el parénquima neural, la mucosa 

nasal, la lámina cribosa, el transporte axonal retrógrado y el bulbo olfativo entre 

las posibles rutas de entrada para el virus al SNC (5). Otro mecanismo de entrada 

en las células huésped se relaciona con las integrinas, a través de su secuencia 

RGD (formado por Arginina, Glicina y Aspartato) en sus proteínas de espiga (7). 

Las integrinas son una familia de proteínas que se unen a péptidos que contienen 

la secuencia de tres aminoácidos: arginina, glicina, ácido aspártico (los 

denominados RGD), y actúan como receptores que ponen en comunicación la 

matriz extracelular con el interior celular regulando la adhesión, la migración, la 

división y los movimientos celulares, a su vez estas se encuentran formadas por 

una subunidad α y una β (58).  

Es importante destacar que la familia β1 de integrinas (la cual participa en la 

unión de las células a la matriz extracelular) está estrechamente asociada con el 

ACE2, motivo que explicaría el mecanismo de ingreso anteriormente citado (7).  

El mecanismo relacionado con las integrinas sugiere que se promueve la 

infección mediante la activación de las vías de transducción, que involucran la 

proteína quinasa activada por mitógenos (MAPK), que genera la entrada del 

ligando al receptor, en este caso el virus, y la infección de la célula huésped (7).  
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Para que la proteína S se una a los receptores ACE2 en la célula huésped y, por 

lo tanto, genere una infección por SARS-CoV-2, es necesaria la serina proteasa 

2 transmembrana (TMPRSS2) que participa en el proceso de escisión. Dicha 

proteína se encuentra expresada en las células sustentaculares del epitelio 

olfativo, lo que podría explicar el deterioro olfativo. Esto quiere decir que la 

TMPRSS2 escinde la proteína S viral en dos subunidades, S1 y S2, que facilitan 

la unión al interactuar con el receptor ACE2 y fusionarse con la membrana, este 

proceso activa el virus y, por lo tanto, promueve la entrada viral en la célula 

huésped (59). 

 

Mecanismo de inflamación 

Respecto a una infección viral del SNC, el ACE2 está también presente en el 

cerebro, aunque su nivel de expresión no es de los más altos (32). Por lo tanto, 

es discutido cuál es el mecanismo que produce la inflamación cerebral que 

acompaña al virus y es responsable de los casos de afectación central más 

graves causados por SARS-CoV-2. Existen al menos cuatro posibles 

mecanismos patogénicos que pueden explicar el efecto perjudicial del SARS-

CoV-2 en el SNC: 1. Encefalitis viral directa, 2. Inflamación sistémica, 3. 

Disfunción de órganos periféricos (hígado, riñón, pulmón), y 4. Alteraciones 

cerebrovasculares (32). Estos posibles mecanismos no son incompatibles entre sí 

y posiblemente coexistan. 

Sea como fuere, la relación de la afectación del SNC con la inflamación es 

manifiesta. Después de unirse a el ACE2 en las células epiteliales respiratorias, 

y luego en las células epiteliales de los vasos sanguíneos, el SARS-CoV-2 

desencadena la formación de una tormenta de citoquinas, con una marcada 

elevación de los niveles de las proinflamatorias interleucina-1 (IL1), interleucina-

6 (IL6) y factor de necrosis tumoral α (TNFα) (26). De cualquier modo, los altos 

niveles de estas citoquinas aumentan la permeabilidad vascular, el edema y la 

inflamación generalizada con el consiguiente daño en múltiples órganos, 

incluyendo el cerebro (27).  
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La tormenta de citoquinas también desencadena cascadas de hipercoagulación 

para causar coágulos sanguíneos pequeños y grandes (26). La hiperactivación 

combinada de marcadores inflamatorios, lesión vascular y factores de 

coagulación, contribuyen al Síndrome del Distrés Respiratorio (SDRA), 

insuficiencia renal, lesión hepática, insuficiencia cardíaca, infarto de miocardio, 

así como a múltiples afecciones neurológicas (27). 

Entre las células inmunes que se ven afectadas por el SARS-CoV-2 se pueden 

encontrar las siguientes:  

• Neutrófilos: son un tipo de células del sistema inmunitario, considerados 

como la “fuerza de choque” de la inflamación, son los primeros leucocitos 

sanguíneos que entran en un tejido infectado o dañado (61). Se ha 

demostrado en estudios de modelos transgénicos murinos (ratones con 

características específicas) que expresan el ACE2 humano, susceptibles 

de infección, los cuales fueron infectados con SARS-CoV-2, que los 

neutrófilos, además de los linfocitos y los macrófagos, se acumulan en 

el epitelio alveolar, causando un engrosamiento de las paredes alveolares 

que conduce a una lesión pulmonar (8).  

 

• Células dendríticas: son un tipo de “células centinelas” que pueden 

reconocer la presencia de patógenos y, cuando están activadas, pueden 

migrar al tejido linfático, donde tienen una participación crucial en la 

presentación de antígenos (60). Las interacciones específicas de las 

células dendríticas en respuesta al virus, sugiere que el número de estas 

se reduce en la fase aguda, aun así, existen datos que plantean que hay 

aumentos de células dendríticas maduras en lavados bronco-alveolares 

de pacientes con COVID-19, lo que sugiere que estas células participan 

en la respuesta a la infección (9). 

 

• Macrófagos: son las células predominantes en la mayoría de las 

reacciones inflamatorias crónicas. Estos contribuyen en las reacciones 

inflamatorias secretando citoquinas y factores de crecimiento, que actúan 
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sobre diversas células, destruyendo los agentes invasores y tejidos 

extraños, y/o activando otras células (61). Se ha demostrado que luego de 

la infección por COVID-19 de las células en los pulmones, los macrófagos 

alveolares junto con las células epiteliales vecinas y las células 

endoteliales, reconocen los patrones moleculares asociados al daño la 

liberación de ATP, ácidos nucleicos y responden desencadenando la 

liberación de citoquinas proinflamatorias (10). El problema es que los 

macrófagos que expresan la ACE2, como los que se encuentran en los 

pulmones, son susceptibles a la infiltración e infección por el virus (10). 

Según una revisión en el Journal of Leukocyte Biology en su explicación 

acerca de las cascadas de citoquinas, el SARS-CoV-2 puede infectar 

macrófagos a través de ACE2, desencadenando la activación atípica de 

macrófagos que conducen a la producción de interleucina 

proinflamatorias como la IL6 (Interleucina 6), cuya expresión se da en el 

bazo y en los macrófagos de los ganglios linfáticos, que a su vez 

incrementa la expresión de TNFα (Factor de necrosis tumoral Alpha), IL10 

(Interleucina 10 antinflamatoria) y la expresión de PD1 (proteína de 

muerte celular programada 1) que se encuentra en los macrófagos(11). 

 

• Células T: entre las principales funciones de las células T se encuentran 

las de erradicar las infecciones producidas por los patógenos 

intracelulares y activar otras células, como los macrófagos y los linfocitos 

B (62). El SARS-CoV-2 afecta la presencia de estas células ya que inhibe 

las respuestas inmunes mediadas por células T, mediante la regulación a 

la baja de las moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad (MHC) 

I y II (12).  El agotamiento de las células encargadas de eliminar patógenos 

invasores o células infectadas, como lo son las T citotóxicas y las células 

NK (Natural Killer), permite la persistencia viral. Este agotamiento, 

indicado por la regulación al alza del heterodímero CD94/NKG2A 

encargado de la inhibición de la producción de NK, en las primeras etapas 

de la infección, está relacionado con la progresión de la enfermedad (12). 

Es pertinente comentar que las células T carecen de expresión del 
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receptor ACE2, pero pueden verse afectados por el SARS-CoV-2. 

También se encontró que en las células T CD8+ (encargadas de la 

eliminación de las células infectadas o afectadas por patógenos) en 

pacientes con COVID-19 producen niveles más bajos de citoquinas IL2 

(Interleucina 2 que funciona como regulador de los linfocitos), IFNγ 

(Interferón Gamma, activador de macrófagos y linfocitos) y Granzima B 

(proteasa importante en el proceso de apoptosis celular) en comparación 

con individuos sanos, mediante la presencia de estos datos se podría 

sugerir que existe una disminución de actividad por parte de las T CD8+ 

lo que llevaría a cabo una posible menor eliminación de células afectadas 

por la presencia del virus(12). En las células T de sangre periférica de 

pacientes graves en la UCI (Unidad de Cuidados Intensivos), la expresión 

del receptor PD-1 (muerte celular programada-1, cuyo receptor es el PD-

L1, una vez que entra en contacto el ligando con su receptor se lleva a 

cabo la destrucción de aquellos linfocitos T cuya funcionalidad se vea 

comprometida) fue mayor en comparación con las células T en donantes 

sanos y pacientes con enfermedad leve (12). Sea cual sea el mecanismo 

de estos hallazgos se deduce que el SARS-CoV-2 puede poseer una 

capacidad inmunosupresora sobre las células T. 

 

• Células B: son linfocitos especializados en la generación de la respuesta 

humoral y generación de anticuerpos específicos. Se ha descrito que en 

pacientes con COVID-19 gravemente infectados, el recuento de células B 

disminuye en comparación con los pacientes levemente infectados (11). A 

su vez también existen datos que explican la presencia de anticuerpos 

neutralizantes específicos y células B de memoria en pacientes que se 

han recuperado de COVID-19 (14). Por otro lado, algunos estudios 

sugieren que uno de los problemas que podrían ocurrir después de la 

infección y la recuperación, es que la neutralización producida por los 

anticuerpos y las células de memoria sea menor en los casos más leves, 

en comparación con los casos más graves. Esto sugiere que una 
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respuesta inmune inicial más fuerte podría proporcionar mayor protección 

frente a la reinfección posterior (12). 

El sistema inmune se encuentra altamente involucrado en la evolución del SARS-

CoV-2 en el individuo por lo cual podemos especificar algunas de las citoquinas 

involucradas en este proceso infeccioso. Al ser un sistema propiamente dicho, 

este compuesto por una serie de células especializadas, por lo que este debería 

poseer su propia forma de comunicarse entre ellas, ese es uno de los usos 

principales de las citoquinas, las cuales son los mediadores proteicos o 

polipeptídicos sintetizados y liberados por las células del sistema inmunitario 

durante la inflamación (60). 

Entre las citoquinas implicadas en la cascada proinflamatoria generada por el 

SARS-CoV-2 se encuentran: 

• GM-CSF: el factor estimulante de colonias de granulocitos y macrófagos, 

cuya función principal es la de incrementar el crecimiento de las células 

progenitoras de los leucocitos y aumentar el número de leucocitos en la 

sangre (60). Se ha determinado que en pacientes con SARS-CoV-2 se ha 

evidenciado un incremento de su presencia (15). Se están realizando 

ensayos clínicos que demuestren la capacidad de anticuerpos anti-GM-

CSF para reducir la inflamación generada por GM-CSF (15). 

 

• IL6: una interleucina producida por los macrófagos y linfocitos cuya 

función principal es la de generar acciones inflamatorias (60). Se han 

encontrado altos niveles de IL6 en la etapa aguda, asociada con lesiones 

pulmonares en pacientes con SARS-CoV-2. La IL6 puede inducir la 

respuesta inflamatoria debido a la invasión del SARS-CoV-2 del tracto 

respiratorio (16). La evidencia sugiere que los pacientes críticamente 

enfermos con insuficiencia respiratoria grave y SARS-CoV-2 tienen 

desregulación inmune o síndrome de activación de macrófagos, los 

cuales se caracterizan por citoquinas proinflamatorias (17). De este modo, 

una característica clave de esta desregulación inmune mediada por 
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SARS-CoV-2 sería la sobreproducción de citoquinas proinflamatorias por 

parte de los monocitos (17).  

 

• IL10: citoquina producida principalmente por monocitos (células 

fagocíticas no especializadas) y linfocitos Th2 (linfocitos específicos que 

generan una respuesta humoral y no celular) caracterizados porque 

inhiben la producción de citocinas y disminuyen la inflamación (60). Se han 

descrito casos de SARS-CoV-2 en los cuales los niveles de la citoquina 

antinflamatoria IL-10 aumentan, esto motivado a que las células T 

reguladoras producen dicha citoquina cuando se encuentran expuestos o 

en contacto con el patógeno, esto se asocia con pacientes gravemente 

enfermos (18). Las infecciones virales en el pulmón hacen que la IL10 

aumente, lo cual genera una retroalimentación negativa que tiene como 

consecuencia una disminución de la respuesta inflamatoria innata, como 

la citotóxica (células NK y Linfocitos T) y evite así la destrucción del virus, 

por lo cual esta termina siendo más lenta, por lo que el proceso en curso 

de la enfermedad sea más largo y complicado de tratar (18). Por otro lado, 

existe la posibilidad de que los niveles de citoquinas se encuentren más 

altos de lo normal lo que podría generar que la inmunidad adaptativa sea 

ineficaz, exacerbando así los efectos del SARS-CoV-2 sobre la 

inflamación pulmonar, lo cual podría terminar en una lesión en dicha zona. 

 

• IL7: esta interleucina juega un papel importante en la diferenciación de 

los linfocitos y se han notificado casos de un incremento de los niveles de 

IL7 en casos graves de COVID-19 (20). 

 

• IL1: interleucina encargada de regular la migración celular a los sitios de 

infección, produce inflamación, fiebre y otras reacciones inmunes (60). Se 

ha descrito cierta relación con la disminución de la función pulmonar y 

aumento de la carga viral (18). 
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• IL2: esta interleucina estimula la proliferación, maduración y activación de 

los linfocitos T, B y NK (Natural Killer). Se ha notificado que en casos 

severos y graves existen niveles altos de esta citoquina (19). 

 

• IL12: esta citoquina en las infecciones virales se basa en efectos 

quimiotácticos directos sobre la infiltración de células NK, aumentando su 

unión a las células endoteliales vasculares. Las células secretan IFN-γ 

(interferón Gamma), que participa en la retroalimentación positiva al 

aumentar la producción de IL12 (21). Se han observado pacientes con 

SARS-CoV-2 con altos niveles de IL12. 

 

Entrada al Sistema Nervioso Central 

Es común que algunas infecciones virales (por ejemplo, el virus de la gripe) 

pueden causar pérdida de la función olfativa (51). La evidencia sugiere que el 

SARS-CoV-2 puede ingresar al SNC a través del nervio olfativo en la cavidad 

nasal, mediante la combinación de su proteína espiga con receptores ACE2 en 

varias células del epitelio olfativo, lo que lleva a la pérdida de olfato y, finalmente, 

a la diseminación viral a estructuras más profundas en el cerebro (52). Se propuso 

otra vía que indica una propagación retrógrada a través de la transferencia 

sináptica utilizando un mecanismo de endocitosis o exocitosis y un mecanismo 

de transporte axonal rápido de vesículas que mueve el virus a lo largo de los 

microtúbulos de regreso a los cuerpos celulares neuronales (73). Se ha 

demostrado en autopsias de pacientes que padecieron COVID-19 la presencia 

de ARN viral (74).  No obstante, otras vías de infección pueden ser responsables 

de la invasión viral del SNC, como comentaremos más adelante. 

 

El COVID y su efecto sobre el sistema nervioso. 

Luego de la invasión cerebral, el SARS-CoV-2 estimula la astrogliosis reactiva, 

la activación de la microglía y la cascada neuro inflamatoria. En consecuencia, 

la barrera hematoencefálica se ve comprometida debido a la inflamación 
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sistémica, se altera la homeostasis cerebral y se dan condiciones de muerte 

neuronal (29). En concreto la infección del tronco cerebral podría dificultar la 

regulación cardiovascular y respiratoria a través de las células neurales 

quimiosensoras de las células neuronales. La alteración de la función ventilatoria 

del pulmón agravaría la insuficiencia respiratoria provocando una intensa hipoxia 

(29). 

La combinación de la hipoxia y neuroinflamación destruye la estructura cortical y 

del hipocampo, dando lugar a graves trastornos neurológicos. Según la 

propuesta de invasión directa del SNC, el SARS-CoV-2 provoca la liberación de 

mediadores inflamatorios que conducen hacia una mayor permeabilidad de la 

BHE (barrera hematoencefálica) y una mayor hipoxia (30). Casi todos los 

síntomas neurológicos se manifiestan durante la fase inicial de la enfermedad. 

Los mediadores inflamatorios se encuentran implicados en las manifestaciones 

del SNC, y los procesos inmunológicos en las anomalías del sistema nervioso 

periférico (SNP), por otro lado, el sistema neuro esquelético se ve afectado por 

la presencia del SARS-CoV-2, esto se puede evidenciar en el desarrollo de 

enfermedades como la Miastenia Graves (MG).  

Entre los marcadores inflamatorios se encuentran; IL6, IL1, la proteína 4 

asociada al citoesqueleto (CKAP4), y la galectina 9 (Gal-9) (5). 

El virus también puede eludir la protección de la BHE infectando macrófagos e 

infiltrantes en el SNC (22). Otra forma en que el virus puede interrumpir la BHE 

proviene de la inflamación sistémica involucrada en la respuesta a la infección 

viral en los pulmones. Los astrocitos (células de soporte en el SNC) son un 

componente de la BHE y, como tales, recibirían señales de las citoquinas 

proinflamatorias en circulación (23). Por lo que se podría deducir que el SARS-

CoV-2 entre en el SNC también por esta vía, lo que lleva a la neuroinflamación.  

Al ser las células inmunes nativas en el SNC, la microglía se activará cuando se 

produzca una lesión en el cerebro o una infección (23). La microglía cumple una 

amplia gama de funciones que incluyen, entre otras, regulación de la plasticidad 

neuronal, limpieza de fragmentos de proteínas cerebrales, poda sináptica, 

regulación del parénquima cerebral y recepción de información del sistema 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/astrocyte
https://www.sciencedirect.com/topics/immunology-and-microbiology/microglia
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inmunológico periférico. La infección por SARS-CoV-2 podría provocar el 

fenotipo de microglía proinflamatoria, que puede presentarse en un paciente 

como un trastorno neurodegenerativo, facilitado por la alteración en las funciones 

de las células microgliales (23). 

Finalmente, la entrada viral, a través de los receptores ACE2, en las neuronas 

puede causar un grave daño neurológico. Es muy probable que esta infección 

viral pueda acelerar un incremento en el desarrollo de patologías neurológicas 

(24). 

 

 

El COVID-19 y la enfermedad de Alzheimer 

La enfermedad de Alzheimer es un trastorno neurodegenerativo que afecta a la 

memoria y al aprendizaje, al comportamiento y al rendimiento cognitivo del 

paciente. La afectación del cerebro es generalizada en los pacientes con 

enfermedad de Alzheimer, incluyendo regiones involucradas en los procesos de 

memoria y aprendizaje, como el hipocampo; observándose en todas ellas la 

deposición extracelular del péptido β-amiloide (Aβ), y la intracelular de los ovillos 

neurofibrilares (NFT, del inglés neurofibrillary tangles) formados por la proteína 

citoesquelética tau anormalmente hiperfosforilada (25). 

Se ha discutido si los pacientes con enfermedad de Alzheimer pueden tener un 

mayor riesgo de desarrollar COVID-19, sin dejar de tener en cuenta el hecho de 

Figura 1. El mecanismo 

de infección por 

Coronavirus y el daño 

neurológico que puede 

generar.  

Ab: Anticuerpo; ACE2: 

Enzima convertidora de 

Angiotensina; CSF: Fluido 

cerebroespinal; ER: 

Retículo endoplasmático; 

TNF: Factor de necrosis 

tumoral. 

Tomado de Wu et al. 2020 

(30). 
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que los afectados por la Enfermedad de Alzheimer se ven afectados a nivel 

respiratorio (28,70). Desde un punto de vista meramente funcional puede que estos 

pacientes no sean capaces de seguir las recomendaciones de las autoridades 

de salud pública sobre la prevención de la infección por el SARS-CoV-2, como 

la higiene de las manos, cubrirse la boca y la nariz al toser, mantener la distancia 

física con los demás o permanecer en casa. Es posible que no entiendan, 

aprecien o recuerden estas y otras indicaciones. Además, si tienen depresión, 

malestar, reducción de la movilidad y apatía, también pueden no querer o no 

poder cumplir estas normas (25). 

En lo referente a los trabajos que han analizado variables relacionadas con 

afectación por COVID-19, se ha reportado que el nivel plasmático de citoquinas 

inflamatorias se asocia con el estado de progresión de la Enfermedad de 

Alzheimer y se relacionan con la respuesta inmunitaria (5). Del mismo modo, 

previamente el rendimiento cognitivo se había relacionado inversamente con la 

elevación periférica crónica de la IL6 (18). 

• IL6: de acuerdo con un estudio realizado en ratones transgénicos se llegó 

a la conclusión de que los ratones deficientes en IL6 conservan una mejor 

memoria de referencia y espacial y demuestran un mejor rendimiento 

cognitivo (30). Es posible que la cascada de señalización de IL6 se asocie 

con la memoria, al menos con su mantenimiento y restauración, a pesar 

de que el mecanismo no se ha dilucidado (31). Así, se podría asociar un 

incremento de la pérdida de memoria o deficiencias neurológicas a los 

aumentos de IL6 en el Alzheimer, ya que la neuroinflamación, con gran 

participación de IL6, tiene como consecuencia una afectación 

neurodegenerativa. 

 

• NLRP3 y la IL1: los inflamosomas son complejos enzimáticos 

multiproteínicos que se forman en el citosol de la célula en respuesta a 

infecciones o lesiones celulares, que producen por mecanismos 

proteolíticos generados por enzimas de degradación celular formas 

activas de citocinas inflamatorias como lo es la IL1 (61). Los inflamasomas 
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pueden formarse con varias proteínas detectoras distintas. Los detectores 

de la familia NLR encontrados en diferentes inflamosomas son NLRB, 

NLRC4 y al menos seis proteínas NLRP (61). El inflamasoma que contiene 

el dominio detector de pirina 3 de repetición rica en leucina, NLRP3, 

parece ser un mediador en el desarrollo de la Enfermedad de Alzheimer 

(37, 38). Críticamente, la activación del inflamasoma NLRP3 puede 

potencialmente agravar la Enfermedad de Alzheimer debido a que puede 

afectar el aclaramiento microglía del péptido Aβ (40). En este contexto, se 

ha demostrado que la respuesta inflamatoria sistémica inducida por la 

infección por SARS-CoV-2 está mediada en parte por la 

sobreestimulación en la vía del inflamasoma NLRP3 (39). Una 

investigación reciente en modelos murinos transgénicos de taupatía 

demuestra que una sobre activación generada sobre NLRP3 e IL1 

mediaría la formación patológica de ovillos neurofibrilares, además de 

incrementar la activación de caspasas que incrementan el deterioro de las 

estructuras implicadas en el proceso de memoria, lo que también hace 

pensar que los pacientes con COVID-19 pueden experimentar una 

inducción o fuerte agravamiento de la neurodegeneración asociada a 

taupatía (33). También se ha demostrado que la proteína ORF3a del 

coronavirus SARS-CoV-2 induce la vía apoptótica extrínseca en células 

humanas (41) y activa el inflamasoma NLRP3, que a su vez recluta a las 

caspasas (enzimas que participan en los procesos de degradación 

celular) (42). Por otro lado, el SDRA puede estimular rápidamente la 

respuesta inmune innata y conducir a la activación del inflamasoma 

NLRP3 (33,43,44).  En base a lo anteriormente descrito, se puede entender 

que la infección por SARS-CoV-2 puede desencadenar la activación de 

NLRP3 a través de mecanismos directos o indirectos, cómo, por ejemplo; 

generado por el SDRA. También se puede afirmar que la secreción 

elevada de IL1β a través de la activación de la NLRP3 puede contribuir al 

empeoramiento del individuo en cuanto al padecimiento de la enfermedad 

de Alzheimer (45). 
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• CKAP4: proteína 4 asociada al citoesqueleto, aunque no se ha 

relacionado con el desarrollo patológico de la enfermedad de Alzheimer, 

se ha descrito una relación con la supervivencia de las células 

progenitoras nerviosas; en presencia de COVID-19 es un valor en suero 

que se puede ver altamente perturbado (34).  

 

• APOE ɛ4/ɛ4: la apolipoproteína E (APOE) es el principal transportador de 

colesterol en el SNC y también es un importante constituyente de las 

lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL por el inglés very low density 

lipoprotein). Con tres variantes alélicas, ε2, ε3 y ε4, los individuos 

portadores del alelo ε4 tienen un mayor riesgo de desarrollar enfermedad 

de Alzheimer, llegando hasta más de 10 veces en los portadores de dos 

copias de ɛ4. (7,37). De acuerdo con un estudio reciente del Reino Unido 

se informó que existe un mayor riesgo de contraer COVID-19 en las 

personas que son portadoras de APOE ɛ4/ɛ4 (35). Lo anterior puede situar 

a las personas con APOE ɛ4/ɛ4 e infección por SARS-CoV-2 con un 

mayor riesgo de progresión patológica y deterioro cognitivo. También, 

parece que los pacientes con demencia son más propensos a tener 

comorbilidades como enfermedades cardiovasculares, diabetes o 

neumonía, que los que no tienen demencia, lo que aumenta su riesgo de 

morbilidades graves o incluso de muerte si contraen el COVID-19 (28). Por 

otro lado, también se indica que la variante ɛ4 influye en la hemodinámica 

cerebral, como la fuga de la barrera hematoencefálica y la angiopatía 

amiloide cerebral (37,80). 

 

• IL17: esta interleucina es producida por las células T helper 17 y se ha 

descrito que esta se encuentra implicada en la patogénesis de 

enfermedades inflamatorias crónicas como la enfermedad de Alzheimer 

(46). Las principales dianas de la IL17 son los neutrófilos, que pueden 

promover la inflamación y el daño tisular del SNC, tras la estimulación por 

esta. 

 



Página 20 de 35 
 

• TNFα: se vincula con la inflamación periférica y central, también se asocia 

a la modulación de mecanismos neuropatológicos en la enfermedad de 

Alzheimer (47), y como se ha comentado está relacionado con el COVID-

19. 

 

• Sistema Renina-Angiotensina y ACE2: el sistema renina-angiotensina 

se caracteriza por realizar un conjunto de actividades de origen hormonal 

que regulan la actividad cardiovascular. Este sistema posee 2 rutas de 

activación; y se ha propuesto que el SARS-CoV-2 induce la regulación a 

la baja del receptor ACE2, afectando la activación de la vía en la cual se 

denota implicado el ACE2 propiamente dicho (72,79). Esta afectación, a su 

vez, conduce a la sobre estimulación de la vía clásica del sistema renina-

angiotensina en la que se puede generar estrés oxidativo, 

neuroinflamación, vasodilatación y eventos trombóticos. Los modelos 

animales mostraron que la corteza cerebral estaba implicada de forma 

desigual con células infectadas en regiones sensoriales, una alta 

densidad de células infectadas en la mayoría de las regiones cerebrales 

excepto en el cerebelo y en algunos casos se observó que el SARS-CoV-

2 puede inducir una alteración de la topología vascular en la corteza (72,79). 

En el sistema nigrostriatal, la hiperactivación de la vía clásica del sistema 

renina-angiotensina exacerba la respuesta inflamatoria microglial, 

contribuyendo a la degeneración dopaminérgica, lo que podría favorecer 

la progresión de la enfermedad de Alzheimer (48).  

 

• Estrés oxidativo: caracterizado por un incremento de las moléculas con 

radicales libres, bien sean lípidos inestables, especies reactivas de 

oxígeno (ROS) y/o cualquier otra molécula desequilibrada. Se ha 

informado que el estrés oxidativo, desencadenado por un estado de 

desequilibrio entre los radicales libres, moléculas inestables 

electrónicamente y el sistema de defensa antioxidante (Glutatión, 

tioredoxina, entre otros), está involucrado en la patogénesis de la 

infección por SARS-CoV-2 (49). Se encontró que la peroxidación lipídica 
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puede generar disfunción oxidativa de complejos clave relacionados con 

la energía en las mitocondrias y tener como consecuencia la 

neurodegeneración, lo que eventualmente puede contribuir al desarrollo 

de la Enfermedad de Alzheimer (50). 

 

 

El COVID-19 y otros diversos trastornos en el Sistema nervioso 

El síndrome de Guillien-Barré posee un espectro clínico que abarca; una forma 

sensoriomotora clásica, el síndrome de Miller Fisher, la parálisis facial bilateral 

con parestesias, la paraparesia, las variantes faríngeo-cervical-braquial, la 

polineuritis craneal (solapamiento del SGB con el síndrome de Miller Fisher) y la 

encefalitis del tronco cerebral de Bickerstaff luego de una infección por COVID-

19 (54). En Italia se notificaron casos de síndrome de Guillian-Barré en pacientes 

después de pasar el COVID-19. Existe la hipótesis de que se produce un 

mecanismo de mimetismo molecular en el que los virus infectantes comparten 

epítopos similares a algunos componentes de los nervios periféricos y estimulan 

los linfocitos T o B autorreactivos (76). La mayoría de los pacientes presentaron 

debilidad en las extremidades inferiores y parestesias con inicio de síntomas 

neurológicos que ocurrieron de 5 a 10 días después del inicio de los síntomas 

virales (53).  

El impacto de COVID-19 en los pacientes con enfermedad de Parkinson es 

complejo de valorar, ya que la infección vírica puede afectar directamente a su 

salud, pero también tener efectos posteriores en la evolución de la enfermedad 

y calidad de vida. De hecho, esta población puede tener un mayor riesgo de 

gravedad de la enfermedad (55). Una hipótesis de por qué los pacientes con 

enfermedad de Parkinson pueden tener un mayor riesgo de mortalidad por 

COVID-19 se debe al desarrollo de disfagia orofaríngea, lo que podría conducir 

a neumonía por aspiración (55). Además, el COVID-19 también puede exacerbar 

los síntomas neurológicos en pacientes con enfermedad de Parkinson (55). Los 

cambios en los síntomas motores pueden explicarse en parte por la absorción 

reducida de la terapia oral debido a la diarrea, un síntoma de COVID-19 (56). El 

empeoramiento de los síntomas también puede atribuirse a los efectos 
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secundarios derivados de la realidad pandémica, como el estrés y el cambio en 

actividad normal. Al evaluar los cambios en los síntomas neurológicos, los 

pacientes experimentaron un empeoramiento de los síntomas de la enfermedad 

de Parkinson, incluida la rigidez, la fatiga, el temblor, el dolor y la concentración 

(56). 

Entre otra de las posibilidades de afección en el SNC; se encuentra la 

encefalopatía, es un trastorno generalizado de la función cerebral que puede ser 

agudo o crónico, progresivo o estático. La etiología de las encefalopatías en los 

niños abarca causas infecciosas, tóxicas (monóxido de carbono, fármacos, 

plomo), metabólicas, genéticas e isquémicas (63). Entre los factores de riesgo que 

predisponen a un paciente al desarrollo de esta patología, se 

encuentran; enfermedades neurodegenerativas previas,  tales como el 

Alzheimer, anomalías metabólicas, enfermedades sistémicas en el hospital, 

especialmente en una unidad de cuidados intensivos y otras causas de deterioro 

cognitivo (57). 

Curiosamente, de acuerdo con los datos suministrados, menos del 1% de los 

niños informaron complicaciones neurológicas definidas como encefalopatía, 

convulsiones o signos meníngeos (57), lo cual podría indicar que la encefalopatía 

por COVID-19 es más común en pacientes adultos que en pediátricos. 

Por otro lado, también podemos hacer mención de la Miastenia Graves que es 

un trastorno en el que existe debilidad muscular extrema, que se asocia a la 

presencia autoanticuerpos contra los receptores para acetilcolina en las 

membranas musculares, en este caso generada como consecuencia de una 

infección por COVID-19, puede deberse a un posible mecanismo de mimetismo 

molecular similar al anteriormente descrito en el síndrome de Guillian-Barré (77,78). 

Esto también fue sugerido luego de encontrar casos con MG positiva que poseía 

anticuerpos contra el receptor de acetilcolina, luego de padecer COVID-19 (77).  

 

 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/degenerative-disease
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El SDRA que normalmente genera dificultad respiratoria, asociado a la debilidad 

de los músculos implicados en los procesos respiratorios genera por la MG tiene 

como consecuencia diagnósticos bastante perjudiciales para los pacientes.  

 

 

 

 

DISCUSIÓN 

Es innegable que el SARS-CoV-2 es un virus que afecta directa o indirectamente 

el sistema inmunitario, en otros motivos, debido a que genera un desequilibrio 

en la regulación de los mecanismos inmunes e inflamatorios, que como hemos 

explicado anteriormente genera cascadas inflamatorias o tormentas de 

citoquinas, incremento de células citotóxicas y/o polimorfonucleares, todo ello 

perjudicando el desempeño funcional de otros sistemas orgánicos o la 

destrucción de estos. El impacto negativo sobre la salud generado por la 

presencia de este virus afecta tanto en el momento que se manifiesta la infección 

como posteriormente, cuando está ya no es contagiosa.  

La neurodegeneración como consecuencia de una inflamación descontrolada es 

una hipótesis plausible que justifica el empeoramiento de la condición 

neurológica en pacientes con enfermedades pre-existentes, tales como; 

enfermedad de Alzheimer y síndrome de Guillian-Barré, entre otras.  

Siguiendo el mismo orden de ideas, el efecto de las células inmunes y citoquinas 

sobre los tejidos en la mayoría de los casos termina en neurodegeneración de la 

zona en sí. El desequilibrio del sistema inmune también plantea 

Figura 2. Imagen 

resumen general de 

los mecanismos 

indirectos, directos y 

posinfecciosos de 

neurotoxicidad por 

infección por 

SARS-CoV-2. 

Tomado de Casoli 

et al. 2022 (80). 
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retroalimentaciones perjudiciales para el paciente, como indican autores que 

sugieren que un aumento en la IL10 en pacientes infectados podría ocasionar 

una disminución de la respuesta inmune innata y citotóxica, motivado por la 

sobre-activación de los polimorfonucleares, que a su vez tendría como 

consecuencia una reducción de la respuesta que podría hacer más complicada 

la recuperación del paciente (18). 

A su vez es importante mencionar el papel fundamental de la IL6; esta 

interleucina proinflamatoria y su potencial efecto sobre la enfermedad de 

Alzheimer. Se sospecha que un incremento en la concentración IL6 en los 

pacientes infectados con SARS-CoV-2, mediado por un mecanismo aun por 

aclarar (30), generaría una disminución de la capacidad de memoria y generación 

de conciencia en el individuo; ya que afecta zonas implicadas en estos procesos. 

Una posible explicación a esto podría ser que la inflamación generalizada, 

determine una cascada de citoquinas incluyendo IL6, con lo que se podría ver 

aumentada la generación de enzimas proapoptoticas y lisis celular en las células 

del SNC (30). De acuerdo con lo anterior, el tratamiento para evitar que empeore 

la condición neurológica de un paciente con enfermedad de Alzheimer y que 

haya contraído SARS-CoV-2 podría verse enfocado en terapias anti-IL6, como 

lo es el caso del anticuerpo Tocilizumab (71). También cabe destacar el papel de 

esta citoquina, en la desmielinización generada por un incremento de la 

respuesta inflamatoria y la activación de los linfocitos T como consecuencia de 

la estimulación descontrolada de los astrocitos y células que generan citoquinas 

proinflamatorias, presentes en el SNC (72,75). Por otra parte, se ha planteado que 

la sobreexpresión de las citoquinas proinflamatorias generadas durante la 

infección por COVID-19, interfieren en muchos casos los propios mecanismos 

de retroalimentación, lo que tiene como consecuencia un desajuste en la 

respuesta inmune generalizada (72,75).  

De otro lado, la presencia de la variante alélica ɛ4 de la apolipoproteína APOE, 

cuya existencia se asocia con un mayor desarrollo de la enfermedad de 

Alzheimer, a su vez también se encuentra relacionado con que haya una mayor 

posibilidad de contraer COVID-19 (35,37). Lo anterior podría sugerir que el efecto 

neurodegerador de ambas patologías tendería a verse potenciado, bien sea en 
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pacientes con Alzheimer preexistente o incluso que comiencen a desarrollar 

problemas en los procesos de memoria y cognición, como consecuencia de 

haber padecido COVID-19 (28,37). 

También cabe destacar que la memoria inmune varía dependiendo del grado de 

la infección, por lo que la estimulación de las células B y generación de 

anticuerpos podría ser menor o mayor dependiendo del caso. Ello en el supuesto 

de que haya una reinfección, podría determinar una mayor o menor afectación 

por el virus dependiente de la concentración de anticuerpos ya generados (12). 

Siguiendo la estimulación del sistema humoral por parte de las células B, 

tenemos casos en los cuales ocurre cierto mimetismo molecular que 

desencadena en la generación de anticuerpos contra estructuras del sistema 

nervioso, como puede ser en el caso de la MG como consecuencia de infección 

por COVID-19 y los problemas musculares que se generan por el posible 

“parecido” molecular entre los receptores de acetilcolina (neuromusculares) y 

algún epítopo del virus. 

Uno de los factores perjudiciales de este virus, desde un punto de vista 

neurológico es que ejerce un efecto doble que incluye tanto la inflamación 

anteriormente mencionada, como también la hipoxia generada por un 

desequilibrio en la regulación del sistema cardiovascular, lo cual puede generar 

en algunos casos, en plazos variables, muerte neuronal. De este modo es 

importante tratar tanto la inflamación, como evitar la falta de oxígeno en los 

pacientes infectados con SARS-CoV-2, debido a que a corto, mediano y largo 

plazo podría desarrollar pérdidas de memoria que desembocarían en patologías 

más complejas; esto sin dejar de tener en cuenta los posibles factores de riesgo, 

que también son condicionantes al desarrollo de enfermedades difíciles de tratar.  

Las hipótesis planteadas con anterioridad también señalan que el receptor de 

ACE2 se encuentra altamente involucrado en la invasión del virus al cuerpo. Las 

alteraciones en ACE2 en el SNC podrían generar cambios que determinarían el 

empeoramiento de las condiciones preexistentes. Por lo que el desarrollo de 

inhibidores para este receptor puede ser explorado como una posible barrera 

contra la neurodegeneración. 
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CONCLUSIÓN 

La bibliografía actualmente con relación al SARS-CoV-2 se encuentra en 

desarrollo, y son muchos los que buscan esclarecerlas principales incógnitas 

sobre su transmisión, mecanismos de entradas y las múltiples dianas orgánicas 

que se pueden ver afectadas por la presencia del virus. Cabe destacar que dar 

con tales respuestas permitiría señalar y obtener las principales dianas 

terapéuticas para hacer frente tanto a la infección como las consecuencias de 

esta.  

Las afectaciones generalizadas en el sistema nervioso terminan siendo 

consecuencia directa o indirecta de alteraciones en el comportamiento del 

sistema inmunológico, motivo por el cual una de las principales dianas frente al 

SARS-CoV-2 es este sistema. El empeoramiento neurológico como 

anteriormente hemos planteado es bastante común en los pacientes afectados 

por la enfermedad, por lo tanto, es fundamental enfocar los esfuerzos en prevenir 

el desarrollo de neuropatías como consecuencia de una infección por COVID-

19. 

También es importante señalar las consecuencias que pueden tener a nivel 

cardiovascular el desajuste generado sobre la regulación del receptor ACE2 y 

las cardiopatías que podría causar tal problema. Las investigaciones acerca de 

anticuerpos anti-ACE2, es posible que solucione de cierta manera el ingreso del 

virus a las células, esta sería otra posible diana terapéutica que investigar de 

hecho se plantea este bloqueo mediante anticuerpos ACE2 para verificar la 

influencia del receptor en la entrada del virus y desarrollo de síntomas, y 

lógicamente se espera que haya mayor inhibición de ACE2, menor infección (73).  

Por lo anteriormente mencionado, y el impacto que conlleva la COVID-19, es 

importante continuar con el desarrollo de investigaciones que permitan encontrar 

mejores maneras para lidiar con esta enfermedad, para toda la población, desde 

personas con carencia de patologías preexistentes hasta aquellos que se ven 

afectados ya por otras, y en algunos casos carecen de la capacidad para 

autocuidado.  
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No es solo un trabajo en conjunto de los científicos para encontrar las mejores 

alternativas, es un trabajo de todos. La comunidad debe ser receptiva a la opinión 

fundada en el conocimiento científico y su análisis de la evolución de la situación 

pandémica, evitando bulos y rumores que puedan generar. 
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