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RESUMEN

La encefalitis es una inflamacion del parénquima cerebral, que puede ser provocada
por infecciones, como el SARS-CoV-2, o por reacciones autoinmunes. Aunque es rara, su
tasa de mortalidad de hasta el 6%, afectando principalmente a hombres y con consecuencias
severas, como lesiones neuronales y complicaciones respiratorias.

Se presenta el caso de un hombre de 33 afios con antecedentes de COVID-19
reciente, que desarrolld encefalitis post-viral. El paciente ingresd6 con convulsiones
generalizadas y deterioro neuroldgico progresivo. A pesar de los esfuerzos terapéuticos, el
paciente mantuvo un prondstico reservado. Durante su hospitalizacion desarrollo neumonia
asociada a ventilacidon mecanica por Staphylococcus aureus resistente a la meticilina,
acidosis mixta persistente y aumento el requerimiento de FiO2. El diagndstico de encefalitis
pos-COVID-19 se confirmdé con un estudio de liquido cefaloraquideo (LCR) con
FILMARRAY que excluyé otras infecciones. A pesar del tratamiento, el paciente no
respondi6 favorablemente y fallecio.

Este caso ilustra la gravedad de la encefalitis post-COVID-19, ya que su pronostico
es pobre. Se requiere un diagndstico temprano y un tratamiento mas especifico, incluyendo
la deteccion de anticuerpos autoinmunes como los anti-NMDA, para mejorar los resultados

en futuros casos.

Palabras clave: COVID-19, Encefalitis, SARS-CoV-2, Sindrome neurolégico.



ABSTRACT

Encephalitis is an inflammation of the brain parenchyma that can be caused by
infections, such as SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2), or
autoimmune reactions. Although it is unusual, it has a mortality rate of up to 6 %, mainly
affecting men and causing severe consequences  such as neuronal injuries and respiratory
complications.

The case of a 33-year-old man with recent COVID-19 history who developed post-viral
encephalitis is presented. The patient was admitted with generalized seizures, and progressive
neurological deterioration. Despite the therapeutic efforts, the patient maintained a guarded
prognosis. During his hospitalization, he developed ventilator-associated pneumonia caused by
methicillin-resistant Staphylococcus aureus, persistent mixed acidosis, and an increased Fi02
requirement. The diagnosis of post-COVID-19 encephalitis was confirmed through a
cerebrospinal fluid (CSF) study using FILMARRAY, which excluded other infections. Despite
treatment, the patient did not respond favorably and died.

This case illustrates the severity of post-COVID-19 encephalitis, as its prognosis is
poor. Early diagnosis and more specific treatment are required, including the detection of

autoimmune antibodies such as anti-NMDA, in order to improve outcomes in future cases.

Keywords: COVID-19, Encephalitis, SARS-CoV-2, Neurological Syndrome.
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INTRODUCCION

La Encefalitis es la inflamacion del parénquima cerebral, causada por agentes
bioldgicos o reacciones autoinmunes (1). El primer caso de encefalitis asociada al COVID-
19 en Latinoamérica fue en febrero del 2020 en un hombre de 24 afios, donde se detecto el
virus en el LCR (2), ademas, se han reportado efectos adversos graves como encefalitis
aguda en pacientes de 30 a 40 afios tras la primera dosis de la vacuna ChAdOx1nCoV-19
(Oxford-AstraZeneca) (3).

El Centro de control y Prevencion de Enfermedades de Estados Unidos (CDC) (4),
establece que la incidencia de encefalitis post-COVID-19 es de 0.1 a 0.2 por cada 100.000
casos, mientras que en Reino Unido la tasa varia entre de 0.1 a 0.6% con una mortalidad del
4 al 6% (5). Esta condicion afecta predominantemente a hombres, representando el 58.5%
de los casos frente al 41.2 % de las mujeres (6).

La Sociedad Espafiola de Neurologia (SEN) (7) exhibi6 que, en marzo de 2021, solo
el 15% de 51 casos diagnosticados a tiempo se recuperaron completamente. Durante las
etapas iniciales del brote de COVID-19, varios estudios indicaron que el 36,4% de los
pacientes experimentaron sintomas neurologicos, que afectaron varias partes del sistema
nervioso, como el sistema nervioso central, el sistema nervioso periférico y los musculos
esqueléticos (8).

Las enfermedades virales se consideran iniciadoras potenciales de enfermedades
autoinmunes (EA), se cree que, tras el COVID, el sistema inmune ataca las células del
cerebro debido al mimetismo molecular, definido como similitudes entre péptidos extrafios
y propios que favorecen la activacion celular T o B autorreactivas en personas susceptibles
donde la infeccion es la via principal para este fenomeno (10). El virus utiliza el receptor
ACE2, presente en neuronas, oligodendrocitos, astrocitos y células endoteliales, para
ingresar al organismo (11). De igual manera, la literatura indica que existen otras vias de
entrada como: la inoculacion intranasal a través del transporte axonal retrogrado desde el
nervio olfatorio o la via hematogena mediante leucocitos infectados o incursion de la barrera
hematoencefalica (12).

Dentro de las manifestaciones clinicas neuroldgicas asociadas a la encefalitis, la
alteracion del estado de conciencia y la presencia de convulsiones constituyentes las
caracteristicas principales. La sintomatologia puede variar en funcion de la localizacion de
la lesion cerebral, ya que diferentes areas del cerebro estdn implicadas en la aparicion de
ciertos signos clinicos. En este sentido, si la lesion afecta al Iobulo frontal, se puede observar

manifestaciones como dificultad en la planificacion, organizacion, resolucion de problemas
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y toma decisiones, afasia de Broca, paralisis contralateral y alteraciones de la personalidad.

En caso de que la lesion afecte al lobulo parietal, pueden presentarse agnosia tactil
y apraxia. Si la lesiébn compromete el l6bulo temporal, se pueden observar afasia de
Wernicke y amnesia. En las lesiones del 16bulo occipital, 1a hemianopsia y trastornos de la
vision son manifestaciones comunes (13). La clinica es poco especifica, debido a que el
paciente puede presentar alteraciones del estado mental por al menos 24 horas, fiebre en las
72 horas previas o posteriores a la presentacion clinica, déficits neuroldgicos focales y
convulsiones no atribuibles a un trastorno preexistente (14).

El diagnostico se basa en antecedentes de exposicion, analisis del liquido
cefalorraquideo (LCR) al evidenciar anticuerpos IgG e IgM contra el virus (15). Los
hallazgos principales son pleocitosis e hiperproteinorraquia, aunque existen reportes donde
se evidencian niveles normales de proteinas (16). Las imagenes mas utilizadas son la
resonancia magnética y le sigue la tomografia computarizada, donde los hallazgos pueden
ser normales por varias semanas, apareciendo tiempo después imagenes que demuestren
hiperintensidades en el parénquima (17).

El prondstico de la encefalitis por virus es variable y depende de la rapidez del
diagnostico y donde se encuentre la lesion cerebral. Las complicaciones neuroldgicas
pueden incluir lesiones neuronales y gliales, lo que podria afectar a largo plazo la cognicion,
la memoria y la funciéon motora. Entre otras alteraciones, se encuentran las alteraciones
sensitivas, afasias (tanto motoras como sensoriales), agrafias, apraxias (especialmente
apraxia de la marcha) e incontinencia urinaria. También pueden presentarse trastornos
visuales (como cuadrantanopsias), dificultades en el aprendizaje, alteraciones en el
comportamiento (incluyendo psicopatologia), y deterioro en las relaciones interpersonales.
(18,19). En el sistema respiratorio, las complicaciones méas comunes son lesion pulmonar
aguda (ALI), el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), y necesidad de
ventilacion mecanica. (19,20).

No existe hasta el momento una terapia especifica para la infeccion de este virus.
Los pacientes en este estado suelen requerir ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI), y en algunos casos, ventilaciéon mecanica. (21).

En caso de que los pacientes presenten convulsiones, es necesario administrar acido
valproico o fenitoina. Los farmacos inmunosupresores como el tocilizumab, ayudan a
controlar la inflamacion grave al bloquear la interleucina-6 (IL.6). Su eficacia ha sido
demostrada en un metaanalisis que incluyd 27 ensayos aleatorizados en mas de 10.000

pacientes.
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Ademas, se han reportado actualmente la mejora de las manifestaciones
neurologicas con la administracion de corticoides intravenosos. El uso temprano de la
inmunoglobulina intravenosa (IVIG) ha demostrado ser beneficiosa en caso de que los
esteroides no sean suficientes, ademas es eficaz para parametros inmunologicos anormales
asociados al COVID-19 porque acttian sobre los linfocitos T y B, reduciendo la produccioén
de citoquinas proinflamatorias (como IL-6) y regulando la hiperactividad del sistema
inmune. El manejo complementario es el seguimiento de los pardmetros clinicos y
bioquimicos (21,22).

La presente investigacion aborda una complicacion neuroldgica poco comun
asociada al COVI-19, caracterizada por una alta mortalidad y una escasez de informacion
relevante sobre casos y su evolucién en Ecuador. Contribuye en la literatura como
informacion adicional util para los profesionales de la salud, que podrian utilizar este reporte

de caso como punto de partida referencial para futuros casos similares.

OBJETIVOS
Objetivo General

— Evaluar la evolucion clinica y el desenlace de este caso de encefalitis aguda
asociada a COVID-19, con el fin de aportar informacion para el diagndstico y

tratamiento de futuros casos similares.

Objetivos Especificos

1. Identificar las manifestaciones clinicas mas comunes, hallazgos de laboratorio y
estudios de imagen en el paciente de este caso para determinar las caracteristicas

mas especificas de la encefalitis post-COVID-19.

2. Analizar el tratamiento administrado y su efectividad en la evolucion del paciente,

en conjunto con sus complicaciones neurologicas.
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REPORTE DEL CASO
Informacion del paciente

Hombre de 33 afios es trasladado a casa de salud, por presentar 3 horas antes de su
ingreso por deterioro cognitivo, crisis convulsiva toénico clonicas generalizadas de
aproximadamente 2 minutos de duracion con postictal prolongado sin causa aparente,
familiares se comunican con personal de emergencias quienes acuden a valoracion (35- 40
minutos después) y evidencian nueva crisis convulsiva tonica clonica generalizada de tres
minutos de duracidon con desviacion de la mirada, no hay relajacion de esfinteres, postictal

de aproximadamente 20 minutos, con posterior recuperacion parcial.

Dentro de los antecedentes patologicos personales, destaca: diagnostico de COVID-
19 con prueba de laboratorio confirmatoria hace 5 dias en tratamiento con Fenoxafenadina
1 comprimido por via oral, una vez al dia y diclofenaco por via oral, tres veces al dia.
Ademas, familiares refieren dos inmunizaciones con sinovac, la ultima en agosto del 2021.
Los antecedentes quirurgicos se reportan cirugia maxilofacial por trauma y cirugia de codo

izquierdo con colocacion de clavo intramedular.
Hallazgos clinicos

Durante el examen fisico, el paciente se presenta desorientado en tiempo y espacio,
somnoliento, con respuesta a estimulos dolorosos e irritable. Los signos vitales al ingreso
en emergencias fueron: presion arterial (90/45 mmHg), temperatura (36.90 °C), frecuencia
cardiaca (FC:135 lpm), frecuencia respiratoria (FR:34 rpm), y saturacion de oxigeno (85%

Sat 02).

Linea de tiempo
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Evaluacion diagndstica e Intervencion terapéutica

El paciente fue ingresado a servicio de emergencias, donde presenta nueva crisis
convulsiva tonico-clonica para lo cual, administran midazolam (2 mg intravenoso y 5 mg
intramuscular). En emergencias se solicitd una tomografia computarizada (TAC) de craneo,
no obstante, no existia disponibilidad del equipo. Ademas, se solicitd una resonancia
magnética (RM), la cual no revel6 alteracion en la estructura.

Se le realiza gasometria donde se evidencia insuficiencia respiratoria de tipo
hipoxémica con una acidosis respiratoria compensada con una acidosis metabdlica (tabla 1)
y una biometria sanguinea donde llama la atencion la leucocitosis y un incremento de los
reactantes de fase aguda sugiriendo un proceso inflamatorio infeccioso (tabla 2). Paciente
hemodindmicamente inestable caracterizado por hipotensién con una presion arterial media
(PAM) de 53 mmHg por lo que se administra vasopresores para mantener una PAM superior

a 65 mmHg.

Tabla 1. Gasometria arterial.

Parametro Resultados Valores de referencia
BE (exceso de bases) -5. 400 mmol/L -2 a+2 mmol/L
HCO3 (bicarbonato) 18,600 mmol/L 22-28 mmol/L
02 SAT (saturacion de oxigeno) 74.40% 95-100%
PCO2 (didxido de carbono) 32.400 mmHg 35-45 mmHg
pH 7.37 7.35-7,45
PO2 (presion parcial de oxigeno) 41 mmHg 75-100 mmHg
Lactato 2.81 mmol/L 0,5- 2.2 mmol/L

Fuente: historia clinica del paciente.

Tabla 2. Examen de Sangre

Parametro Resultados Valores de referencia
Leucocitos 14.36 x 10 "9/L 4.0-10.0 x 10 "9/L
PCR 42 mg/dL < 0,3 mg/dL
Ferritina 1561 ng/mL 30-400 ng/mL
LDH 430 U/L 135-225 U/L
CPK 670 U/L 30-200 U/L
Creatinina 1.31 mg/dL 0.6-1,2 mg/dL
Procalcitonina 0,32 ng/mL < 0.05 ng/mL
Glucosa 150 mg/dL 70-100 mg/dL

Fuente: historia clinica del paciente
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En la evaluacion neuroldgica, el paciente presentaba un puntaje de Glasgow 8/15,
estado de estupor, pupilas miotdnicas hiperreactivas a la luz. El paciente nuevamente
presenta una crisis convulsiva, por lo que es necesario agregar al tratamiento otro
anticonvulsivo como el levetiracetam dosis de carga y de mantenimiento, ademas, se
registro una disminucion de la saturacion de oxigeno, lo que llevo al inicio de oxigenoterapia
mediante puntas nasales.

Ante la persistencia de la desaturacion, se implement6 el uso de mascarilla facial a
5 litros por minuto para saturar superior a 90%. Sin embargo, ante la falta de respuesta, se
procede a manejo con ventilaciéon mecanica donde el volumen tidal (VT) es de 440, FR: 22,
presion positiva al final de la espiracion (PEEP) de 12, fraccion positiva de oxigeno (F102)
al 70% y la relacion entre la presion arterial y la fraccion inspirada de oxigeno (PAFI) es de
161-80-103-110. Se decide trasladar a terapia intensiva para su manejo, donde se realizan
pruebas de liquido cefalorraquideo (LCR), aparentemente de parametros normales

(proteinas 48, glucosa 85g. negativo).

Seguimiento y resultados

Luego de 48 horas de su llegada a UCI, el paciente contintia con crisis convulsivas
pese a sedacion y anticomiciales pautados; levetiracetam y fenitoina. Se llevo a cabo una
resonancia magnética (RM) del craneo, empleando secuencias T2, en la cual se identificaron
artefactos de movimiento. Los hallazgos se reportan como dentro de los limites normales,
salvo por la presencia de un quiste de retencion del seno maxilar izquierdo de 15 x 9mm.
No se evidenciaron alteraciones en LCR, no obstante, se sospechaba ya de una encefalitis
por COVID.

Se efectuan examenes de filtrado glomerular que evidenciaron creatinina de 1.46,
urea de 21, con un filtrado glomerular estimado (e¢GFR) CKD-EPI de 50 ml/min/1.73m2,
sin criterios de hemodialisis indicando insuficiencia renal aguda. Los signos vitales
indicaban hipotension leve (105/60 mmHg), taquicardia (115 latidos/min) y saturacion de
oxigeno (Sat O2): 92% con FIO2 60%). Tras no tener respuesta se decidié proceder con
intubacion orotraqueal y ventilacion mecénica debido al deterioro en el estado neuroldgico.
El diagnostico en ese momento era estatus epiléptico supra refractario, insuficiencia renal
aguda KDIGO II, infeccion por SARS COV 2 sin descartar una encefalitis secundaria al
virus. Los exdmenes paraclinicos evidenciaron un descenso de reactantes de fase aguda,
leucocitosis en ascenso, se mantiene neutrofilos: 90% (neutrofilia) y linfocitos: 3.4%

(linfopenia); PCR: 16.80, leucocitos: 18.96.
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A las 72 horas de UCI, se solicito estudios de LCR con FILMARRAY el cual resultod
negativo para encefalitis herpética, hongos y bacterias, por lo que, neurologia en conjunto
de cuidados intensivos diagnostica finalmente la presencia de una encefalitis secundaria a

COVID-19.

Al cuarto dia de UCI el paciente presentd dos crisis convulsivas de inicio parcial a
nivel de hemicara izquierda que se convirtieron en crisis tonico clonica generalizada con
una duracion de 15 segundos aproximadamente, por esta razén se optimizo sedoanalgesia

con midazolam, propofol, remifentanilo, y ketamina.

El paciente supero la insuficiencia renal aguda al quinto dia de hospitalizacion, no
obstante, su pronostico era reservado, presento 8 crisis convulsivas que iniciaron de manera
parcial a nivel de hemicara izquierda que se convirtieron en crisis tonico-clonicas
generalizada con duracion de 10 segundos aproximadamente, por lo que se optimiza
sedoanalgesia midazolam, propofol, remifentanilo y ketamina. Luego de unas horas, se
observaron nuevas convulsiones, razéon por la cual se agregd a manejo terapéutico
clonazepam y quetiapina. Se le realizd un electroencefalograma donde llamo6 la atencion
abundante actividad epileptiforme focal fronto temporal con rapida propagacion secundaria,
a pesar de la sedacion presentando brotes continuos de actividad focal que duraron
aproximadamente escasos segundos. Pocas horas después las convulsiones no cesaron,

razon por la cual se agrega a manejo tratamiento con clonazepam y quetiapina.

En los dias subsecuentes de hospitalizacion las convulsiones no cedieron a excepcion
del séptimo dia. El paciente desarroll6 neumonia asociada a la ventilaciéon mecanica en su
octavo dia, tratada en primera estancia con antibioticoterapia a base de Piperacilina y
Tazobactam, ademas se le administra profilaxis con enoxaparina. Se le hizo un cultivo
aspirado traqueal donde el agente etiopatoldgico fue Staphylococcus aureus resistente a la
meticilina (SARM), se roto de antibidtico a Vancomicina. En la resonancia magnética se
observo hipoperfusion frontotemporal bilateral, signos de isquemia aguda o subaguda y
engrosamiento de los espacios leptomeningeos (figura 1 y 2). Se mantiene la sedoanalgesia
con propofol, midazolam, ketiamina, tiopental dosis ajustada para manejo de estatus

refractari.



Figura 1. Resonancia magnética de craneo

Fuente: historia clinica del paciente

Figura 2. Resonancia magnética de craneo

Fuente: historia clinica del paciente
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En el noveno dia de hospitalizacion en UCI, presentd broncoespasmo tratado con
salbutamol en inhalador. Tras la inadecuada respuesta a tratamiento anticonvulsivo, ademas
de la neumonia asociada a respiracion mecéanica con acidosis mixta persistente de predominio
respiratorio con aumento de requerimiento de FiO2 hasta 100% para saturar 84%, se observo
midriasis con ausencia de reflejo pupilar posterior a una crisis convulsiva ténico clonico
generalizada. El paciente sufrid una crisis convulsiva que le provocd hipotension y
desaturacion que condujo a una parada cardiorrespiratoria, la cual fue asistida por tres
ocasiones logrando en dos de ellas regresar a circulacion extracorporea. La tltima parada

cardio respiratorio no tuvo resultado positivo y se declar6 el fallecimiento.

DISCUSION

La encefalitis post- COVID-19 es una complicacion neurolodgica poco comun pero
grave asociada al SARS-CoV-2. Esta investigacion describe el caso de un hombre de 33
afios que desarroll6 encefalitis secundaria tras una infeccion por COVID-19. A pesar de los
multiples intentos terapéuticos, que incluyeron anticonvulsivantes, sedantes, antibioticos de
amplio espectro y vasopresores, su condicion empeord, evolucionando hacia un estatus
epiléptico refractario. Posteriormente, desarrolld6 neumonia que requirid ventilacion
mecanica, lo que provocd un paro cardiorrespiratorio y su fallecimiento.

Los mecanismos bioldgicos que explican por qué algunos pacientes desarrollan
encefalitis posterior a la infeccion por el virus SARS-CoV-2 involucran tanto alteraciones
directas como indirectas en el cerebro. Segiin Salomoén et al. (23), el virus afecta el tracto
respiratorio, lo que induce hipoxia en varios 6rganos, como pulmoén, corazon, rifiones y el
cerebro. En estudios post mortem de pacientes con COVID-19, se han observado lesiones
hipoxicas y pérdida neuronal en areas cerebrales como el hipocampo, la corteza cerebral, el
cerebelo y especialmente en la sustancia blanca subcortical, lo que sugiere que la
encefalopatia asociada a hipoxia es una complicacion comun en infecciones graves por el
virus. De manera similar, Collongues et al. (24) proponen que la encefalitis esté relacionada
con citocinas, particularmente la (IL-6), y es otro mecanismo bioldgico importante. Las
citocinas inflamatorias pueden atravesar la barrera hematoencefalica (BHE) y activar las
células microgliales, que son parte del sistema inmunolédgico del cerebro. Esta activacion
provoca gliosis reactiva y cicatrizacion cerebral, lo que dafia las neuronas. Por esta razon,
el tratamiento con esteroides e inmunoglobulinas intravenosas se ha sugerido como un
enfoque terapéutico beneficioso para controlar la inflamacion.

Otro estudio donde se realizd autopsias a 41 personas fallecidas con infecciones
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graves del tracto respiratorio, reveld que la mayoria de estos pacientes sufrieron hipoxia, la
cual causo dafio en el tronco encefélico inferior. Se hallaron células microgliales en el nticleo
olvidar inferior y en los nucleos tegmentales, estructuras relacionadas con la regulacion de
la funcidon motora. Aunque las células microgliales son comunes en casos de encefalitis
viral, en este estudio no se encontraron proteinas virales dentro del cerebro, esto propone
que el dafio observado en estas areas del cerebro fue mas bien consecuencia de la hipoxia y
no de una invasion directa del virus en el sistema nervioso central (25)

Los mecanismos de invasion directa del SARS-CoV-2 en el sistema nervioso central
han confirmado que la patogenia de los sintomas neurologicos puede ocurrir a través del
receptor ACE-2. Este receptor se une a la proteina S1 del virus en el endotelio capilar, lo
que permite la entrada del virus a la BHE y al tejido cerebral. Una vez dentro, el virus genera
un proceso inflamatorio que conduce a un dafio desmielinizante, lo que puede resultar en
sintomas comunes como dolor de cabeza, vomitos y fiebre (25,26).

Se han reportado casos de encefalitis secundaria al SARS-CoV-2 que ocurren de
manera tardia, como es el caso de un paciente de 47 afos, quien present6 fiebre, tos y fatiga
dias antes de que su prueba RT-PCR resultara positiva para COVID-19. Durante los
primeros 15 dias, el paciente fue manejado de manera ambulatoria y la prueba se negativizd
en el dia 20 de aislamiento domiciliario, sin embargo, 20 dias después, la fiebre resurgio,
acompafiada de vomitos, dolor de cabeza intenso y convulsiones generalizadas. En la
Tomografia computarizada (TC) se observo edema vasogénico en los l6bulos temporales y
frontales, y los exdmenes de sangre mostraron PCR reactiva. Lo mas significativo fue la
presencia de COVID-19 en el LCR, este hallazgo confirma que la invasion del virus al
cerebro fue directa (26).

Al comparar este caso con el caso reportado en esta investigacion, ambos pacientes
presentaron convulsiones generalizadas, no obstante, en el caso del hombre de 47 afios, las
convulsiones fueron de inicio tardio, lo que sugiere una invasion directa del SARS- CoV-2
en el sistema nervioso central como lo indica la presencia del virus en el LCR. En contraste,
en el caso reportado en esta investigacion, las convulsiones fueron agudas y probablemente
relacionadas con mecanismo indirectos, como la hipoxia o procesos inflamatorios
sistémicos causados por el virus, sin confirmacion de la presencia viral en el LCR.

Existen casos en los que algunos pacientes que desarrollan encefalitis secundaria al
COVID-19, parecen presentar una respuesta autoinmune, en la que el cuerpo produce
anticuerpos contra el receptor NMDA. Estos anticuerpos atacan los receptores de NMDA

en el sistema nervioso central (SNC), lo que interfiere con su funcidon neurotransmisora. Este
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ataque autoinmunologico reduce la actividad de los receptores NMDA, provocando un
desequilibrio cognitivo y conductual, que puede manifestarse en sintomas como
convulsiones tonico-clonicas generalizadas. Un ejemplo de esta patologia es el caso de un
paciente de 18 afos, quien presentd convulsiones tonico-clonicas generalizadas seguidas de
sintomas respiratorios graves. Posteriormente, se descubri6 que el paciente tenia anticuerpos
contra el receptor NMDA en el LCR, ademas de resultados positivos en el PCR para
COVID-19. Afortunadamente, tras el tratamiento adecuado, el pronostico del paciente fue
favorable (27).

En base a este caso y otros similares sobre ciertos pacientes con encefalitis post-
COVID donde el mecanismo subyacente es la encefalitis autoinmune mediada por
anticuerpos contra el receptor NMDA. Por lo tanto, en el reporte de caso presente en esta
investigacion se plantea la nueva posibilidad de que el paciente haya tenido encefalitis
autoinmune por anticuerpos contra el receptor NMDA. Por lo tanto, hubiera sido
recomendable realizar pruebas especificas para detectar anticuerpos anti-NMD en LCR.

Las pruebas de inmunofluorescencia indirecta (IFA) para anticuerpos anti-NMDA,
pruebas serologicas o el Western blot son utiles para confirmar o descartar el diagndstico
(28).

Los resultados de esta investigacion sugieren que la encefalitis post COVID-19 se
desarrolla a partir de un conjunto de mecanismos bioldgicos que afectan directamente al
cerebro, a través de la hipoxia cerebral y una respuesta inflamatoria. Ademas, se postula que
la invasion directa del virus al cerebro puede ocurrir por la interaccion del SARS- CoV-2
con el receptor ACE-2.

En este paciente se sospecho de encefalitis post- COVID 19 grave. Aunque el dia de
su ingreso en emergencias se solicitdé una tomografia computarizada (TAC) de craneo, no
hubo disponibilidad del equipo en ese momento. Ademas, debido a limitaciones de recursos,
no se pudieron realizar exdmenes inmunologicos adicionales, como la deteccion de
anticuerpos anti-NMDA. Una fortaleza del estudio fue la descripcion completa y detallada
del manejo de este paciente, asi como el seguimiento clinico exhaustivo y la evolucion de
la enfermedad, informacion que fue proporcionada a través de la historia clinica, la cual
estuvo accesible sin mayores dificultades.

Este reporte de caso subraya la importancia del diagnostico temprano de encefalitis
post- COVID 19, especialmente en pacientes con antecedentes de infeccion reciente por el
virus con signos neuroldgicos caracteristicos agudos, como convulsiones, confusion, dolor

de cabeza, desorientacion, estado epiléptico deben ser evaluados de inmediato para descartar
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encefalitis viral. La falta de un perfil caracteristico en el LCR de encefalitis viral, asi como
la PCR negativa para el SARS-CoV-2, hace que el diagndstico de encefalitis causada por el
virus sea menor evidente, lo que apunta a una posible causa autoinmune.

Futuros estudios podrian basarse en nuevas maneras de obtener diagnosticos mas
tempranos pero a la vez accesibles como el desarrollo de pruebas inmunoldgicas mas
especificas para detectar anticuerpos contra el receptor NMDA, asi como técnicas avanzadas
de imagen cerebral, como la resonancia magnética con difusion (DW) y la espectroscopia
de resonancia magnética (MRS), las cuales se estan utilizando para detectar alteraciones de

la sustancia blanca por hipoxia incluso antes de la aparicion de los sintomas clinicos (29).

PERSPECTIVA DEL PACIENTE

Paciente fallece a los 9 dias de UCI.

CONCLUSIONES

Objetivo especifico: identificar las manifestaciones clinicas mds comunes, hallazgos de
laboratorio y estudios de imagen en el paciente de este caso para determinar las
caracteristicas mas especificas de la encefalitis post-COVID-19
1. Las manifestaciones clinicas predominantes incluyeron crisis convulsivas tonico-
clonicas generalizada persistentes, acompafiadas de hipoxia y una respuesta
inflamatoria sistémica, evidenciada por leucocitosis y elevados reactantes de fase
aguda. La tomografia y resonancia magnética de craneo no mostraron alteraciones
significativas, lo que dificulté un diagndstico inmediato. Estos hallazgos apuntan a
la necesidad de mayor claridad en los perfiles de diagnostico para encefalitis
posterior al virus, ya que los estudios de imagen y los examenes de laboratorio
pueden no ser suficientes para descartar cambios sutiles asociados a la hipoxia o la
inflamacion cerebral.
La experiencia clinica en este caso pone de manifiesto que los métodos
convencionales de diagnostico por imagen y otros mas especificos como los del LCR
no siempre ofrecen resultados concluyentes, ya que pueden salir normales en las
primeras horas o dias de la enfermedad. Por esta razon, se sugiere que futuros
estudios se centren en explorar nuevas técnicas de diagnostico mas avanzadas, como
la resonancia magnética con difusion (DW), deteccidon de anticuerpos anti-NMDA,

espectroscopia de resonancia magnética (MRS).
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Objetivo especifico: analizar el tratamiento administrado y su efectividad en la evolucion

del paciente, en conjunto con sus complicaciones neurologicas.

2. Este caso de encefalitis aguda asociada al COVID-19 resalta la complejidad en la
enfermedad y la rapidez con la que puede evolucionar hacia las complicaciones
graves, como el estatus epiléptico refractario y la insuficiencia respiratoria. A pesar
de los esfuerzos terapéuticos, que incluyeron anticonvulsivos, vasopresores y
ventilacion mecanica. El paciente experiment6 un deterioro progresivo, que termind
en un paro cardiorrespiratorio. Este caso subraya lo esencial de un diagndstico
temprano y un tratamiento multidisciplinario ante la sospecha de encefalitis post-

COVID.
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