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Resumen

Objetivos: Los mecanismos subyacentes de la persistencia de sintomas neurol égicos tras la fase aguda de la
infeccion por SARS-CoV-2 aun no han sido compl etamente esclarecidos. En este estudio analizamos €l perfil
neuroinmunol dgico en pacientes con sindrome pos-COV 1D neurol 6gico comparado con control es.

Material y métodos. Estudio observaciona prospectivo en 100 pacientes con sindrome pos-COVID
neurol6gico y 62 controles apareados por edad y sexo, recuperados de COVID sin sintomas persistentes ni
déficits cognitivos. Se analizaron en liquido cefalorraquideo citocinas pro- y antiinflamatorias, y marcadores
de activacion astrocitariay microglial mediante técnicade ELISA.

Resultados: Pacientes (edad media: 51,9 + 8,3 afios, 77% mujeres). La mayoria presentd clinica cognitiva
(“nieblamental”), seguida de fenotipo doloroso y fatiga. Controles (edad media: 53,8 + 13,2 afios, 46,7%
mujeres). No se observaron diferencias significativas en marcadores proinflamatorios (PCR, IL-6, IFN-?,
CCL11) ni en activacion astrocitaria (Y KL-40, GFAP) entre ambos grupos. |L-1? fue detectado en el 59% de
pacientesy en el 27,4% de controles, con niveles superiores en pacientes. Entre |os pacientes con IL-17?, el
39% present6 ademas un fenotipo antiinflamatorio con IL-4/IL-13, mientras que solo el 9,67% de los
controles con I1L-1? 1o mostré. Este fenotipo I1L-17/1L-4/IL-13 se encontr6 en e 54,3% de pacientes con
afectacion cognitiva, frente al 37,1% de aguellos sin déficit cognitivo.

Conclusion: Los resultados sugieren la activacion de un mecanismo cerebral de antiinflamacion
compensatoria mediado por I1L-4 e IL-13, en respuesta a la activacion microglial proinflamatoria secretora de
IL-1?. Este perfil inmunol égico podria estar implicado en los déficits cognitivos observados en un subgrupo
de pacientes.
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