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Parálisis oculomotora relacionada con COVID-19. Reporte de caso

Oculomotor nerve palsy related to COVID-19. A case report
Belén Sánchez-Cañal*, Rocío A. Ortiz-Guevara, Lilia Gil-Fernández, Mauricio Cedillo-Ley y  
Gerardo García-Guzmán
Hospital Dr. Sánchez Bulnes, Asociación para Evitar la Ceguera, IAP, Ciudad de México. México

 Caso clínico

Resumen

Objetivo: Presentar un caso de un paciente infectado con síndrome respiratorio agudo coronavirus 2 (SARS-CoV-2) al que 
se asoció una paresia oculomotora del sexto nervio craneal. Caso clínico: Paciente de 49 años de edad que consulta por 
diplopía horizontal desde hace 2 meses. Asociada a su visión doble presentó un cuadro respiratorio leve con positividad a 
SARS-CoV-2. La exploración oftalmológica reveló la presencia de endotropía de 20 dioptrías prismáticas, así como limitación 
de abducción del ojo izquierdo de −1.5. Se le diagnosticó de paresia del sexto nervio craneal izquierdo, la cual requirió 
tratamiento mediante la aplicación de toxina botulínica tipo A.
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Abstract

Objective: To report a case of a patient infected with severe acute respiratory syndrome coronavirus-2 (SARS-CoV-2) asso-
ciated with oculomotor paresis of the sixth cranial nerve. Case report: A 49-year-old patient reported a 2-month history of 
horizontal diplopia. In addition to diplopia, the patient had mild respiratory symptoms with positivity to SARS-CoV-2. Ocular 
examination revealed an esotropia of 20 prism diopters, as well as a limitation of the abduction of the left eye of -1.5. The 
patient was diagnosed with left sixth nerve palsy that required treatment with botulinum toxin type A.
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Introducción

Desde diciembre del 2019, la humanidad ha tenido que 
lidiar con la emergencia de una enfermedad aguda y 
grave por el coronavirus respiratorio (COVID-19), patolo-
gía causada por la cepa de coronavirus conocido como 
síndrome respiratorio agudo severo por coronavirus 2 
(SARS-CoV-2)1.

La enfermedad por coronavirus no es una patología 
nueva, sino que los coronavirus son bien conocidos 
desde la década de 1960. Existen tres coronavirus que 
pueden afectar al ser humano: el coronavirus humano 
229E (HCoV-229E), el coronavirus humano OC43 
(HCoV-OC43) y, finalmente, el coronavirus asociado al 
síndrome respiratorio agudo severo (SARS). Todos 
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ellos son virus envueltos y con un genoma de ARN de 
cadena larga1.

Es probable que los sitios de infección estén relacio-
nados con la presencia de una glicoproteína dipeptidil 4, 
la cual tiene un receptor humano en el tracto respiratorio 
inferior, conocido como enzima convertidora de angio-
tensina 2 (ECA-2). Tanto el SARS-CoV como el MERS-
CoV (coronavirus del síndrome respiratorio del medio 
oriente) presentan esta glicoproteína de superficie1.

Se sabe que el SARS-CoV-2 se puede transmitir por 
contacto directo o indirecto con las membranas muco-
sas de los ojos, boca o nariz, por lo que el tracto res-
piratorio no debe considerarse la única vía de 
transmisión. Hay estudios recientes en los que incluso 
asocian los síntomas entéricos de COVID-19, como 
náuseas, vómitos, debido a la presencia de enterocitos 
invasores que expresan ECA-21.

Las manifestaciones clínicas varían desde ser asinto-
mático a sintomatología tal como fiebre, tos, diarrea y 
fatiga, y en algunos casos la infección conduce a neumo-
nía grave, síndrome de dificultad respiratoria aguda y/o 
muerte2. Actualmente, la evidencia clínica muestra que las 
infecciones por coronavirus no son limitadas al tracto res-
piratorio y se ha catalogado la existencia de manifestacio-
nes neurológicas y oftalmológicas asociadas. 

La primera vez que la conjuntivitis se asoció a un coro-
navirus humano fue en el 2004, en un niño de 7 meses, 
posteriormente se reportó otro caso en 2005. Sin embargo, 
no es hasta este nuevo brote 2019-2020 que la conjunti-
vitis se ha asociado una vez más a un brote de coronavi-
rus, siendo esta un signo de infección por COVID-192. 

Existen reportes que proporcionan una visión gene-
ral de las manifestaciones neurooftalmológicas notifi-
cadas en pacientes con diagnóstico de COVID-193.

Caso clínico

Mujer de 49 años de edad que refiere presencia de 
fiebre, astenia, mialgias y cefalea de 3 días de evolu-
ción. Al cuarto día inicia con diplopía, visión borrosa y 
fotofobia, tos seca persistente y leve dificultad respira-
toria, por lo que solicita y recibe atención médica, e 
inicia tratamiento ambulatorio a base de antipiréticos, 
antiinflamatorios y antibióticos. En esa misma consulta 
se le solicita la prueba de reacción en cadena de la 
polimerasa (PCR) para SARS-CoV-2, cuyo resultado 
es positivo. Asimismo se le realizó una resonancia 
magnética cerebral en el momento agudo del cuadro 
clínico, con resultado dentro de los límites normales.

A su ingreso al servicio de estrabismo, dos meses 
después de iniciado el cuadro respiratorio, la paciente 

continua con diplopía horizontal. Al interrogatorio diri-
gido niega enfermedades crónico-degenerativas, así 
como enfermedades metabólicas asociadas. Se le rea-
lizó química sanguínea y biometría hemática en su 
centro hospitalario de referencia, y se encontraron den-
tro de la normalidad. A la exploración oftalmológica en 
posición primaria de la mirada, tenía una endotropía 
de 20 dioptrías prismáticas, con limitación de abduc-
ción del ojo izquierdo de −1.5, resto de la motilidad 
extraocular normal (Figs. 1, 2 y 3). Se corroboró diplo-
pía horizontal con puntos de Worth. El resto de la 
exploración del polo anterior y el polo posterior de 
ambos ojos fue normal. La resonancia magnética cere-
bral fue reportada dentro de límites normales (Fig. 4).

Su mejor agudeza visual corregida fue de 20/20 en 
ambos ojos. Se realizó refracción automática (ojo dere-
cho −0.75 y ojo izquierdo −1) y posteriormente refrac-
ción mediante cicloplejia, que resultaron bastante 
similares entre sí. 

Se interrogó a la paciente acerca del uso continuo 
de dispositivos electrónicos, que negó, además, en 
esta entidad no existen limitaciones en las ducciones 
ni asimetrías.

Se diagnosticó en ese momento de paresia del sexto 
nervio craneal izquierdo, la cual requirió tratamiento 
mediante 8 unidades de toxina botulínica tipo A en el 
músculo recto medial izquierdo. A las dos semanas 

Figura 1. Paciente en posición primaria de la mirada con 
endotropía de 20 dioptrías prismáticas.

Figura 2. Paciente en lateroversión izquierda de la 
mirada, donde se observa la limitación de la abducción 
del ojo izquierdo.
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Figura 3. Fotos de la paciente en las nueve posiciones de la mirada.

Figura 4. Resonancia magnética cerebral mostrando el 
realce a nivel de los nervios ópticos.

Figura 5. Paciente en lateroversión izquierda de la 
mirada sin limitación. 

postinyección, la paciente se encuentra asintomática, 
en ortotropia y sin limitación de la abducción del ojo 
izquierdo (Fig. 5).

Discusión 

Se ha descrito el caso de una paciente que desarrolló 
una neuropatía craneal de manera concomitante a los 
síntomas respiratorios de la infección por SARS-CoV-2. 

Se cree que la entrada del virus al sistema nervioso 
central puede deberse a la presencia del receptor de la 
ECA-2, que, además de expresarse en los pulmones, 
corazón, endotelio vascular y riñones4, se expresa en 
muchas de las estructuras del cerebro humano, como 
neuronas, microglía, astrocitos u oligodendrocitos, pero 
también en los núcleos de la base y en la corteza motora5, 
lo que hace que sea un potencial objetivo del SARS-
CoV-2. Estudios realizados previamente revelan que los 
coronavirus son capaces de producir muerte neuronal en 
ratones invadiendo el cerebro por vía olfatoria6.

La afinidad del nuevo coronavirus por estos recepto-
res ECA-2 es lo que explica las múltiples manifestacio-
nes neurológicas encontradas en pacientes con 
enfermedad por SARS-CoV-2. En un estudio retrospec-
tivo realizado en China que incluyó a 214 pacientes con 
positividad por enfermedad por SARS-CoV-2, el 36.4% 
tenían complicaciones de tipo neurológico. Aunque la 
mayoría eran síntomas inespecíficos como cefalea y 
mareo, se llegaron a reportar hasta un 5.7% de eventos 
cerebrovasculares. También se reportó hipogeusia y 
anosmia, que sugieren la afectación del bulbo olfatorio, 
que ha sido uno de los mecanismos de entrada pro-
puestos al sistema nervioso central7.

Se cree que el SARS-CoV-2 es capaz de invadir los 
nervios periféricos terminales (nervio olfatorio) y pro-
pagarse retrógradamente a través de las sinapsis ner-
viosas hasta llegar al sistema nervioso central. 

También es posible que el virus atraviese la barrera 
hematoencefálica mediante un mecanismo de infección 
de las células endoteliales vasculares y que expresan 
el receptor ECA-2. Una vez el virus tiene acceso al 
tejido neuronal y vascular, comenzará su ciclo de repro-
ducción induciendo progresivamente más daños en las 
neuronas y células de la glía. 

Se cree también que el SARS-CoV-2 es capaz de 
infectar leucocitos que atraviesan la barrera hematoen-
cefálica y, de esta manera, infectar al sistema nervioso 
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central. Finalmente, la inflamación creada por el propio 
virus aumenta la permeabilidad de la barrera hema-
toencefálica, lo que favorece la llegada de células 
infectadas al sistema nervioso central8.

Existen también reportes de paresias asociadas a 
infección por coronavirus, no sin antes descartar las 
causas más comunes. En los adultos, la etiología más 
frecuente en nuestro medio es la microvascular (por 
diabetes mellitus, aterosclerosis o hipertensión); en 
segundo lugar se encuentran las causas traumáticas, y 
en tercer lugar, la tumoral9.

Aún no está claro cuál es el mecanismo exacto de 
afectación de los nervios craneales. Las manifestacio-
nes neurológicas pueden ser consideradas como 
efecto directo de la presencia del virus en el sistema 
nervioso central o bien para-infecciones o postinfeccio-
nes inmunomediadas como puede ocurrir en casos en 
los que la infección por SARS-CoV-2 se manifieste en 
forma de síndrome de Guillain-Barré o síndrome de 
Miller-Fisher10.

También se han reportado factores inflamatorios 
asociados o hasta un daño directo de las fibras de 
mielina como causantes de la lesión de los nervios 
craneales3,11.

Conclusiones

El SARS-CoV-2 es un virus nuevo y de reciente apa-
rición. Existen pocos reportes de parálisis oculomotoras 
asociadas a él, pero que nos obligan, en estos tiempos 
de pandemia, a pensar que el SARS-CoV-2 puede ser 
una causa más de estas neuropatías oftalmológicas.
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