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RÉSUMÉ 

Les manifestations neurologiques chez des patients atteints de COVID-19 sont à rechercher systématiquement. Les plus 

fréquemment observées sont l’anosmie, l’agueusie, les accidents vasculaires cérébraux ischémiques et hémorragiques, 

l’altération de l’état de conscience et les atteintes musculaires. Le mécanisme neurotropique du virus reste incertain mais 

il est probablement lié à l’invasion directe du virus mais aussi à l’état d’hypercoagulabilité et d’hyperinflammation 

dysimmunitaire. L’atteinte du système nerveux central est fréquente dans les formes sévères de la maladie qui, elle-même 

constitue un facteur de risque d’infarctus cérébral en particulier chez les patients présentant des comorbidités 

cardiovasculaires. 
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ABSTRACT 

Neurological manifestations in patients with COVID-19 must be systematically researched. The most frequent 

manifestations are anosmia, ageusia, ischemic and hemorrhagic strokes, loss of consciousness and muscle involvement. 

The neurotropic mechanism of the virus remains uncertain but it is probably linked to the direct cellular invasion of the 

virus but also and especially to the state of hypercoagulability and dysimmune hyperinflammation. Central nervous 

system involvement appears to all to states of hypercoagulability and dysimmune hyperinflammation. Central nervous 

system involvement is common in severe forms of the disease which itself constitutes a risk factor for cerebral 

infarction, particularly in patients with cardiovascular comorbidities. 
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INTRODUCTION 

Les manifestations neurologiques associées à la 

COVID-19 sont plus complexes et de plus en plus 

rapportées [1] mais peu de données sont disponibles 

décrivant leurs caractéristiques cliniques. Le tropisme 

neurologique direct du virus reste incertain [2], mais 

ses mécanismes neurotropiques pourraient inclure 

une réponse immunitaire excessive (phénomène de 

tempête cytokinque) par des phénomènes para-

infectieux [3]. Les atteintes neurologiques se 

regroupent en deux catégories, l’atteinte du système 

nerveux central (SNC) représentée essentiellement 

par les céphalées, les vertiges, la confusion mentale, 

l’étourdissement, l’altération de la conscience, 

l’atteinte cérébrovasculaire aiguë, l’ataxie et les 

convulsions. Les lésions du système nerveux 

périphérique (SNP) sont représentées par l’altération 

du gout, de l’odorat, de la vision et les manifestations 

neuromusculaires en particulier les myalgies et 

l’élévation de la créatine kinase (CK). L’objectif de 

cette mise en point est de rapporter les manifestations 

neurologiques centrales et périphériques observées 

durant cette pandémie. 

MATÉRIELS ET MÉTHODES 
 

Nous avons consulté en plus de PubMed, le moteur 

de recherche Google Scholar et les sites d’actualités 

médicales de neurologie. Les articles en anglais et en 

français rapportant les manifestations centrales et 

périphériques de la COVID-19 (Revue de la 

littérature, articles originaux et cas cliniques) de 

février à novembre 2020, ont été sélectionnés et 

consultés. 

ETIOPATHOGÉNIE 

Le virus SARS-Cov-2 responsable de la COVID-19 

appartient à la famille des coronavirus. Ce nouveau 

virus est responsable d’infection respiratoire similaire 

au SARS-Cov identifié en 2003. Le SARS-CoV-2 

utilise l’enzyme de conversion de l’angiotensine 2 

(ACE2) comme récepteur cellulaire pour pénétrer 

dans la cellule hôte, ces récepteurs sont présents au 

niveau de l’endothélium pulmonaire, vasculaire mais 

également neuronal [4]. L’affinité du virus pour le 

bulbe olfactif est probablement médiée par un 

mécanisme différent mais non encore identifié. 

L’invasion neurologique directe par le virus pourrait 

être expliquée par l’aggravation des signes 

respiratoires chez des patients atteints de COVID-19 

sans comorbidités, par atteinte directe des centres 

cardiorespiratoires du tronc cérébral, 

notamment les noyaux ambigu et solitaire [5]. Les 

autres atteintes neurologiques, en particulier les 

myélites, le syndrome de Guillain-Barré et les 

encéphalites aigües nécrosantes hémorragiques 

rapportées suite à l’infection au virus SARS-Cov-2 [6, 

7], pourraient être expliquées par une réponse 

anormale au virus (notamment le phénomène de 

tempête de cytokines) fragilisant la barrière hémato-

encéphalique et entrainant des complications 

neurologiques graves. En réalité le mécanisme 

étiopathogénique de la COVID-19 est sans doute 

multifactoriel, impliquant l’invasion directe du virus, 

le syndrome inflammatoire lié au sepsis, l’hypoxie, 

l’insuffisance rénale, l’hypercoagulabilité et/ou le 

syndrome dysimmunitaire [8, 9]. 

LES MANIFESTATIONS NEUROLOGIQUES DU 

SNC 

Les atteintes neurologiques sont rapportées dès les 

premières études de la pandémie. Leur fréquence est 

estimée à 24,8 % dans l’étude de Wuhan [10]. La 

majorité de ces manifestations sont survenues dans 

un délai de 2 à 4 jours après les signes infectieux [1]. 

Selon une étude observationnelle française ayant 

porté sur 58 patients COVID-19 avec atteinte 

neurologique, l’imagerie cérébrale objective une 

atteinte méningée dans 60 % des cas, des troubles de 

la perfusion cérébrale dans 84 % des cas avec un 

ralentissement non spécifique à 

l’électroencéphalogramme (EEG). Seuls sept patients 

de cette série ont bénéficié d’une PCR SARS-Cov-2 

dans liquide céphalo-rachidien (LCR) revenant dans 

tous les cas stérile [11]. 

1. CÉPHALÉES 

Elles s’observent souvent dans le syndrome grippal, 

mais elles sont moins fréquentes dans la COVID- 19 

(13 %) [8]. Elles constituent un symptôme non 

spécifique, sans caractéristiques sémiologiques et 

indépendantes de la sévérité du tableau clinique. Leur 

apparition isolée sans d’autres symptômes 
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neurologiques est probablement due à l’atteinte 

systémique qu’à l’invasion du SNC par le virus. 

2. ENCÉPHALOPATHIES ET ENCÉPHALITES 

 
Les troubles de la vigilance sont fréquents dans les 

formes graves de la maladie. Dans une étude anglaise 

portant sur 153 patients présentant des 

manifestations neurologiques, l’altération de la 

vigilance était observée dans 31 % des cas [12]. Selon 

les données d’une étude chinoise, l’altération de la 

conscience est présente chez 22 % des patients 

décédés [13]. 

La confusion mentale est une manifestation 

neurologique, fréquente en réanimation. Elle est 

souvent associée à une agitation [14]. Des cas 

d’encéphalopathies non spécifiques sont rapportés, ils 

sont d’origines multiples (métaboliques, toxiques ou 

inflammatoires) avec agitation ou confusion sans 

anomalies spécifiques à l’IRM cérébrale et à l’étude 

du LCR [15]. 

Les méningo-encéphalites et les encéphalites sont 

rarement rapportées (6 à 9,5 %) [12,15,16] avec des 

présentations cliniques variables. Dans une revue 

ayant porté sur 92 études incluant 2890 patients 

COVID-19, seuls sept cas d’encéphalites ont été 

rapportés et un cas d’encéphalopathie nécrotique 

aigüe confirmée par l’IRM cérébrale qui a objectivé 

des lésions au niveau du thalamus, des régions 

médiales des lobes temporaux et de la région insulaire 

[17]. 

Un autre cas d’encéphalite limbique mésio-temporale 

droite a été décrit avec une pleiocytose et une PCR 

SARS CoV-2 positive dans le LCR, se manifestant 

par des crises épileptiques et une raideur de la nuque 

[18]. 

Le délai d’apparition entre les encéphalites et le début 

de la symptomatologie infectieuse pouvant aller 

jusqu’à 17 jours et la bonne réponse aux corticoïdes 

peuvent suggérer le mécanisme dysimmunitaire para 

infectieux. Selon une étude anglaise incluant 29 

patients avec un tableau d’encéphalomyelopathie 

aiguë disséminée (ADEM), quatre ont présenté des 

lésions hémorragiques avec évolution favorable sous 

corticoïdes et immunoglobulines [15]. 

 

3. ACCIDENTS VASCULAIRES CÉRÉBRAUX (AVC) 

 

La survenue d’AVC est rapportée dès les premières 

séries de la COVID-19. Dans la série de Mao, ils sont 

notés chez 2,8 % des patients (5,7 % dans les formes 

sévères et 0,8 % dans les formes moins sévères) 

[10].Cependant, la fréquence des événements 

cérébrovasculaires aigüs parait plus élevée en Europe 

(21% des cas selon un sondage des praticiens réalisé 

par la European Academy of Neurology) [19]. Les AVC 

semblent plus fréquents et plus graves dans les 

formes sévères de la COVID-19. Différents types 

sont rapportés : ischémiques, hémorragiques et 

thromboses veineuses cérébrales, notamment dans les 

formes sévères (84,6 

% des cas) et modérées (39,9 % des cas) [20]. Ils sont 

survenus en majorité chez des sujets âgés et chez des 

patients avec des facteurs de risque vasculaires. 

Cependant, des cas de sujets jeunes sans ou avec peu 

de facteurs de risque vasculaires sont notés, en 

particulier l’atteinte des gros troncs artériels [21]. 

La survenue d’AVC chez les patients atteints de 

COVID-19 est un élément de pronostic péjoratif 

[22]. En effet, les formes cliniques d’AVC rapportés 

au cours de la COVID-19 sont souvent modérées à 

sévères [21, 22]. 

- Infarctus cérébraux : les infarctus cérébraux 

sont plus fréquents (4,6 %) que les hémorragies 

(0,5 %) et les thromboses veineuses cérébrales [22, 

23] ; ils sont probablement favorisés par un l’état 

d’hypercoagulabilité, d’inflammation induite par 

l’infection au SARS- CoV-2, du 

dysfonctionnement endothélial [23] ainsi que de 

l’orage de cytokines et des emboles générés par la 

dysfonction cardiaque induite par l’infection virale 

[24]. La médiane des délais entre le début des 

signes de l’infection au SARS-Cov-2 et ceux 

d’AVC ischémique est de 11 jours dans la série 

chinoise et de 13 jours dans une autre série de 

patients du Royaume-Uni [25]. Les lésions 

ischémiques sont uniques ou multiples [25]. 

L’étude de la PCR au niveau du LCR était normale 

dans tous les cas mais elle est peu rapportée par les 

auteurs [25]. Dans une série londonienne ayant 

porté sur six cas atteints d’infarctus cérébral, les 

taux des D-dimères étaient très élevé (>1000µg/l), 

avec un taux supérieur à 7000µg/l dans cinq cas, 

alors que la médiane du taux des D-dimères chez 
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les patients atteints de COVID-19 est 

habituellement estimé à de 900µg/l [26]. Dans la 

même série britannique, les taux de High-sensitivity 

C reactive protein (hs-CRP) étaient aussi élevés [26]. 

Chez les six patients de la série sus citée, 

l’occlusion d’un gros tronc artériel était notée et la 

moitié des cas présentaient l’atteinte de plusieurs 

territoires avec deux cas de récidive précoce [26]. 

Par ailleurs, les anticoagulants lupiques circulants 

étaient détectés chez cinq de ces patients. Ces 

constats plaident en faveur d’un mécanisme 

thrombogène de l’infection au SARS-CoV2 avec 

création d’un état d’hyper coagulation. Une série 

new yorkaise rapporte cinq cas d’AVC du sujet 

jeune, âgés de 33 à 49 ans, aucun facteur de risque 

vasculaire connu n’est noté chez deux patients 

d’entre eux [21]. Tous les patients avaient une 

occlusion d’un gros tronc artériel avec un tableau 

clinique sévère, le score National Institutes of Health 

Stroke Scale (NIHSS) moyen était de 17 (13 à 19). 

La majorité des patients atteints de COVID-19 et 

présentant un AVC ont des antécédents de 

facteurs de risque vasculaire notamment 

l’hypertension artérielle, le diabète [20] et les 

maladies cérébrovasculaires [3]. 

La pandémie COVID-19 a également un impact sur 

la prise en charge des infarctus cérébraux et sur 

l’activité des filières AVC dans les pays touchés. En 

effet, dans une méta-analyse publiée par J. July et al. 

à propos de neuf études de Chine, d’Europe et des 

USA, les auteurs rapportent une réduction du 

nombre d’alerte AVC de 36 %, de 31 % des 

thrombolyses et de 22 % pour les thrombectomies 

mécaniques[27]. 

- HÉMORRAGIES INTRACÉRÉBRALES ET SOUS 

ARACHNOÏDIENNES 

Elles sont rares comparativement aux infarctus 

cérébraux, la présentation clinique est souvent grave. 

La survenue d’hémorragie intracérébrale est observée 

durant la deuxième semaine (13 à 17 jours) après les 

premiers signes de la COVID-19 [28]. La présence 

d’une thrombocytopénie notée lors de la COVID-19 

pourrait être un facteur favorisant la survenue 

d’hémorragie intracérébrale. Un cas d’hémorragie 

méningée sur anévrysme de l’artère cérébelleuse 

postéro-inférieure a été décrit [28]. La recherche de 

l’ARN du SARS-CoV-2 dans le LCR est revenue 

négative et le tableau clinique de la COVID-19 était 

modéré chez ce patient [28, 26]. 

- THROMBOSES VEINEUSES CÉRÉBRALES 

Elles sont encore plus rares. Un seul cas d’un homme 

chinois a été rapporté, il s’agit d’un tableau 

neurologique de thrombose veineuse cérébrale 

observé 14 jours après le début des symptômes de la 

COVID-19. Son évolution était favorable sous 

anticoagulation [25]. 

4. LES CRISES D’ÉPILEPSIE 

 
Elles sont rarement rapportées [29]. Selon une étude 

chinoise portant sur 304 patients atteints de COVID-

19, seuls deux malades ont présenté des crises 

épileptiques d’allure tonicocloniques généralisées liées 

probablement à des troubles ioniques [29]. Dans une 

autre étude française incluant 222 patients, huit ont 

présenté des crises d’épilepsie [16]. 

5. AUTRES ATTEINTES DU SNC 

 

- Les myélites : elles sont rarement décrites, 

généralement post virales. Le premier cas de myélite 

rapporté survenant chez un homme de 66 ans: après 

deux jours de fièvre et fatigue, il a développé une 

paralysie flasque avec une incontinence 
urinaire dont le mécanisme est lié probablement au 

SARS-CoV-2 étant donné que les récepteurs ACE2 

sont exprimés sur les membranes de surface des 

neurones de la moelle épinière et aussi à une tempête 

de cytokines [30]. 

 

- Les troubles cognitifs : Ils sont représentés 

essentiellement par les troubles exécutifs évocateurs 

d’une atteinte du lobe frontal. Selon une série de 45 

patients, ces troubles sont constatés à la sortie des 

patients COVID-19 du milieu hospitalier dans 33 

% de cas [31]. 

MANIFESTATIONS NEUROLOGIQUES DU 

SYSTÈME NERVEUX PÉRIPHÉRIQUES 

Les manifestations  périphériques observées au cours 

de la COVID-19 sont nettement moins fréquentes que 

les manifestations du SNC. Elles sont dominées par 

les syndromes de Guillain Barré (SGB) [6], de Miller-

Fischer [32], par l’atteinte des nerfs crâniens en 

particulier le nerf olfactif [33] et enfin par des 
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neuropathies périphériques secondaires aux séjours 

prolongés des patients en réanimation [34]. Au 

deuxième rang sont rapportées les manifestations 

musculaires avec en grande partie, les myosites virales 

[35] et les myopathies de séjours prolongés en 

réanimation [36]. 

1. SYNDROME DE GUILLAIN BARRÉ 

 

La présentation du SGB semble classique. En effet, 

les signes de début sont dominés par la faiblesse 

musculaire des deux membres inférieurs, bilatérale et 

symétrique associée à des paresthésies et à une 

diplégie faciale [6]. L’intervalle entre les premiers 

symptômes du SGB et l’infection par le SARS-CoV-2 

varie de 5 à 10 jours [6], cependant d’autres données 

de la littérature rapportent l’installation du SGB en 

même temps que l’infection au SARS-CoV-2 

[37] et même 10 jours après le SGB [38]. Le déficit 

moteur est d’intensité variable, il va de la tétraparésie 

à la tétraplégie, survenant au bout de 36 heures à 4 

jours. Les troubles dysautonomiques  absents  dans  

certaines  séries  [6],  le  sont  dans  d’autres  [37].   

L’atteinte des nerfs innervant les muscles respiratoires 

conduit rapidement à une ventilation mécanique [6]. 

L’analyse du LCR montre une dissociation albumino-

cytologique chez presque la moitié des patients, mais 

dans tous les cas la recherche du SARS-CoV-2 par 

PCR en temps réel dans le LCR est normale [6]. 

L’étude électroneuromyographique (ENMG) 

objective dans la même série de patients, la classique 

atteinte démyélinisante mais aussi l’atteinte axonale 

[6]. L’évolution est rapportée favorable sous 

immunoglobulines avec une récupération au bout de 

deux semaines [6]. Le mécanisme étiopathogénique 

semble lié au mimétisme moléculaire entre des 

protéines virales spécifiques et les protéines des nerfs 

périphériques responsables d’une attaque 

spectaculaire contre la myéline ou l'axone des nerfs 

périphériques, cependant, la causalité directe est 

incertaine [38]. 

2. SYNDROME DE MILLER FISHER 
 

Le syndrome de Miller Fisher est rapporté dans 

plusieurs observations [32, 39]. Il est dans tous les cas 

classique, souvent complet mais aussi incomplet [40]. 

Il est dominé par l’ophtalmoplégie extrinsèque, 

l’ataxie et l’aréflexie d’évolution favorable avec 

récupération au bout de deux semaines [39]. L’étude 

du LCR met en évidence la dissociation albumino- 

cytologique. Les anticorps (AC) anti GQ1b sont 

rapportés mais pas d’une manière constante [39]. Le 

mécanisme étiopathogénique de ce syndrome se 

rapproche à celui du SGB, en effet le syndrome de 

Miller Fisher est précédé d'infections à Haemophilus 

influenzae, Campylobacter jejuni et à cytomégalovirus 

mettant en jeu l’immunité humorale et cellulaire [41]. 

La mise en évidence d’Ac anti GQ1b suggère 

l'hypothèse d'un mécanisme à médiation immunitaire 

plutôt que d'un neurotropisme viral direct. 

3. ATTEINTE DES NERFS CRÂNIENS 
 
L’atteinte des nerfs crâniens au cours de la COVID-
19 représente 32 %  des manifestations neurologiques 
[42]. Elle est dominée par l’anosmie, associée dans 
85% des cas à une dysgueusie [33]. L’anosmie et la 
dysgueusie sont considérées comme des signes 
pathognomoniques de la COVID-19 et elles sont 
rapportées aux stades de début de la maladie, 
particulièrement chez les patients pauci 
symptomatiques [43, 44, 45] et dans les formes 
bénignes, atteignant des sujets jeunes de sexe féminin 
[33]. Selon les grandes séries de la littérature, la 
prévalence  de  l’anosmie varie de 34 à 86 % [44, 45]. 
Elle survient souvent en dehors   de toute obstruction 
nasale [33], cela conduit à suspecter une autre 
pathogenèse que l'obstruction nasale mécanique. Il ne 
s’agit pas du mécanisme de la rhinite virale car 
l’anosmie au cours de cette dernière disparait au bout 
de trois jours [46] alors que la durée moyenne de 
l’anosmie au cours de la COVID-19 est de neuf jours 
et peut aller jusqu’à 28 jours et plus [33]. Il est noté 
que les patients ne présentant pas d’obstruction 
nasale sont aussi hyposmiques ou anosmiques dans 
70 % des cas [33]. L’anosmie au cours de la COVID-
19 est secondaire non seulement à l’envahissement 
viral de l’épithélium olfactif [47] mais aussi et surtout 
à l'invasion du cortex olfactif par le SARS-CoV-2, 
ceci est bien mis en évidence par les hyperintensités 
FLAIR des deux bulbes olfactifs et du gyrus rectus 
rapportés chez des patients anosmiques [48,49]. 

Les troubles cochléo-vestibulaires sont observés chez 

les patients atteints de COVID-19 et les symptômes 

d’acouphènes sont divers, il s’agit de surdité unie ou 

bilatérale modérée [50] et de vertiges rotatoires [51]. Il 

est connu que les infections virales peuvent entraîner 

des surdités [52].   En   effet,   trois   mécanismes   

sont   impliqués:    la    névrite    causée    par 

l'infection des nerfs cochléaires, la cochléite due à 

l'infection de la cochlée et des tissus 

périlymphatiques, et la réponse au stress résultant de 

la réaction des antigènes de l'oreille interne à 
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l'infection. Un mécanisme vasculaire est en plus 

impliqué dans la COVID-19. 

Par ailleurs, les traitements utilisés pour la prise en 

charge de la COVID-19 peuvent endommager le 

système audio vestibulaire, par exemple, 

l'hydroxychloroquine et la chloroquine qui sont 

prescrites chez les patients atteints de COVID-19 

[53]. 

La multinévrite oculaire est représentée en particulier 

par l’atteinte des nerfs oculomoteurs [39]. Elle 

représente 10% de l'atteinte des nerfs crâniens 

observés durant la pandémie liée au SARS-CoV-2. A 

l’atteinte des nerfs oculaires s’associe souvent une 

atteinte inflammatoire du nerf optique sous forme de 

névrite optique rétrobulbaire (NORB) [54]. La 

NORB isolée est rapportée mais elle semble rare dans 

ce contexte [36]. L’atteinte du nerf trijumeau et la 

paralysie faciale périphérique sont rares, rapportées 

dans certaines séries [55]. 

4. NEUROPATHIES DE RÉANIMATION 
 

Les affections neurologiques indirectes sont décrites, 

en particulier chez les patients atteints de COVID-19 

ayant bénéficié d’une intubation orotrachéale et de 

séjours prolongés en unités de soins intensifs. A cet 

effet, nous rappelons le syndrome de Tapia. Il s’agit 

d’une atteinte unilatérale complète ou incomplète des 

derniers nerfs crâniens "X, XI et XII" et qui 

s’exprime habituellement par une dysphonie, une 

dysphagie et une atrophie de l’hémi langue [34]. Ses 

mécanismes de survenue sont multiples. Dans les cas 

observés au cours de la COVID-19, la flexion latérale 

de la tête lors de l’intubation orotrachéale semble un 

facteur contributif, induisant un mécanisme prolongé 

d'étirement des derniers nerfs crâniens et de leurs 

branches collatérales [56]. 

5. MANIFESTATIONS MUSCULAIRES 
 
Environ un tiers des patients atteints d’infections à 
coronavirus manifestent des myalgies, des taux de CK 
élevés [57] et même des rhabdomyolyses [58]. Les 
manifestations musculaires liées à la COVID-19 sont 
représentées par les myalgies, l'asthénie et la faiblesse 
musculaire. La fatigue et les myalgies sont observées 
dans 44 à 70% des cas, avec une augmentation du 
taux de la créatine kinase (CK) dans 33% des cas [59]. 
La rhabdomyolyse est rapportée dans 1,1 % des cas 
[36].  

Dans la série Française, les myalgies sont notées dans 

74 % des cas [33]. Par ailleurs, des myosites de 

réanimation sont rapportées et causent souvent un 

problème de diagnostic différentiel : s’agit-il de 

myopathies toxiques médicamenteuses secondaires à 

un traitement antérieur par les hypolipémiants, 

corticoïdes, hydroxychloroquine ou par des thérapies 

immunomodulatrices ? [36]. On n’omettra pas de 

rappeler les patients atteints de COVID-19 dans sa 

forme sévère et qui ont développé une myopathie 

[60]. Le tableau 1 résume la fréquence des 

manifestations neurologiques liées à la Covid-19. 

 

Tableau 1 : Fréquences des manifestations neurologiques du COVID-19 observées durant cette pandémie 

[61] 

Diagnostic neurologique Critères Ville, Pays Auteurs 
 
Symptômes du Système Nerveux Central 

   

Céphalées 6% à 8% (tout patients) 
6,5% (tout patients) 
13% (patients AVC) 

Wuhan, 
Chine 
Beijing, 
Chine 
Wuhan, 
Chine 

Chenet al. [13] Tian 
et al. [62]  
Li et al. [22] 
 

Agitation & Délire 69% agitation 
58 patients en Unité de soins intensif 
(USI) 65% délire (58 patients en USI) 
67% Syndrome pyramidal 
 

Strasbourg, 
France 

Helms et al.[11] 

Altération de l’état de conscience 22% (Cas mortels vs. 1% Cas non mortels) 
14,8% (cas sévère vs. 2.4% cas non-sévère) 

Wuhan, Chine 
Wuhan, Chine 

Chen et al. [13] Mao 
et al. [10] 

Anosmie, hyposmie 5,1% (cas de 3 hôpitaux) 
85,6% (cas de 12 hôpitaux) 

Wuhan, Chine 
 Europe 

Mao et al. [10] 
Lechien et al. [45] 
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Dysgueusie 5,6% (cas de 3 hôpitaux) 
88% (cas de 12 hôpitaux) 

Wuhan, Chine 
 Europe 

Mao et al.[10] Lechien 
et al. [45] 

Maladies du Système Nerveux Central    

Maladies cérébrovasculaires 2,4% (6/214) 
AVC ischémique : 5 AVC 
hémorragique : 1  
5,8% (13/221) 
AVC Ischémique des gros vaisseaux 11 AVC 
Hémorragique 1 
Thrombose veineuse cérébrale 1 1% à 6% 
(analyse groupée) 
23% (3/13 patients d’USI de 2 hôpitaux) AVC 
ischémique 3 
AVC Ischémique des gros vaisseaux 

Wuhan, China 
Wuhan, China 
 Chine (6 
séries de cas)  
Strasbourg,  
France 
New York, 
US 

Mao et al. [10]  
Li et al. [22] 
Aggarwal et al. [63]  
 
Helms et al. [11] 
Oxley et al. [64] 

Hypoperfusion Fronto-Temporale 58 patients USI avec infection COVID-19 

sévère, 45 survies (33% avaient un 

syndrome frontal) 

11/11 cas d’hypoperfusion fronto-temporale 

à l’IRM de perfusion (CBF-ASL-MRI) 

Strasbou

rg, 

France 

Helms et al.[11] 

Thromboses artérielles & veineuses 184 patients de 3 hôpitaux 
31% complications thrombotiques incluant 
une embolie pulmonaire dans 81% 
27% thromboses veineuses 
3,7% thromboses artérielle 
3 patients avec thromboses artérielles multiple 
des membres inférieurs, des mains, cérébrale, 
associées à des AC IgA anticardiolipin, IgA et 
IgG 
anti–β2-glycoprotein-I 
3 patients avec thrombose artérielle multiple et 
défaillance viscérale multiple due à la fixation du 
coronavirus aux récepteurs de l’l’enzyme de 
conversion de l’angiotensine II (ACE2), invasion 
virale des cellules endothéliales responsable 
d’endothélite lymphocytaire 
 

Pays-Bas 
Chine 
Zurich, Suisse 

Klok et al. [65] 
Zhang et al. [66] 
Varga et al. [67] 

Hémorragie sous arachnoïdienne 1 patient avec Purpura thrombopénique France Zulfiqar et al. [68] 

Encéphalopathie Nécrotique 
Hémorragique Aigue 

IRM encéphalique : lésions hémorragiques 
bilatérales avec rehaussement péri lésionnel au 
niveau du thalamus, lobe temporal médiale, 
régions sous insulaires, probablement 

Detroit, USA Poyiadji et al. [7] 

 
 
 Méningoencéphalite      
 
 
Encéphalopathie 

associées au syndrome de tempête cytokinique 
 
Crises épileptiques, raideur de la nuque, 
Pléiocytose dans le LCR (12/µ/L). PCR 
SARSCoV-2 positif dans le LCR.  
Altération de l’état de conscience avec COVID-
19.TDM cérébrale et Bilan LCR négatifs ; EEG: 
encéphalopathie diffuse 
Confusion, myalgies, symptômes méningés, 
Ponction Lombaire : Pression d’ouverture du 
LCR à 220 mmHg, TDM cérébrale normale. 
 

 
 
Japon 
Florida, 
USA 
Wuhan, Chine 

 
 
Moriguchi et al. [18] 
 
Filatov et al. [69] Ye 
et al. [70] 

Crises épileptique Crises épileptiques tonicocloniques 
généralisées récurrentes ; IRM/TDM 
normales, PCR négative pour SARS-CoV-2 
dans le LCR 
 

Iran Karimi et al. [71] 

Myélites Pneumonie COVID-19, Fièvre élevée (40 °C), 
Paraplégie flasque aigue 

Wuhan, Chine Zhao et al. [72] 
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Système Nerveux Périphérique & muscles    

Douleur neuropathique 8,9% Wuhan, Chine Mao et al. [10] 

Syndrome de Guillain-Barré 
 
 

 

Syndrome de Miller Fisher 

 
Atteinte multiple des nerfs crâniens 

Premier cas en Chine: femme de 
61 ans Premier cas au USA: 
homme de 54 ans Trois cas du 
nord d’Italie 
 
Homme âgé de 50 ans avec diplopie par atteinte 
du VI, ataxie et aréflexie 
Homme âgé de 39 ans avec diplopie par 
atteinte bilatérale du VI, aréflexie généralisée 
mais sans ataxie 

Shanghai, 
Chine USA 
Italie  
 
 
Madrid, 
Espagne 

Zhao et al. [38] 
Virani et al. [37] 
Toscano et al.[6] 

 

 
Gutiérrez-Ortiz 
et al.[39] 

Surdité neurosensorielle Femme âgée de Thaïlande Bangkok, 
Thailande 

Sriwijitalai&Wiwanitk
i [73] 

Myalgies 36% comme signe précoce chez plus de 1200 
patients COVID-19 
26–51% fatigue musculaire 

Wuhan, Chine 
Wuhan, Chine 

Plusieurs[22, 74, 75] 
Huang et al. [35] 

Myopathies 10,7% (19.3% sévère vs. 4.8% non-sévère) Wuhan, Chine Mao et al. [10] 

Rhabdomyolyse 33% avaient une créatine kinase élevée Signe 
précoce rapport chez 2 cas 

Chine 

Wuhan, Chine 

Plusieurs [76, 77] Jin & 
Tong [78] 
Suwanwongse et al.[79] 

Insuffisance Respiratoire Irréversible 
Taux de Mortalité (TM) 

 
81% des 72314 infections au COVID-19 sont 
légères mais 20% ou 8255 sont sévères (TM de 
8,0% - 14,8%) ou critiques (TM de 49%) 
Insuffisance respiratoire neurogéniquepar 
envahissement viral du tronc cérébral 
pouvant expliquer le pronostic réservé 

 
China 
Mondial 

 
Wu &McGoogan [80] 
Plusieurs [4, 75. 81, 
82 , 83] 

CONCLUSION 

Les troubles neurologiques observés au cours de cette 

pandémie sont fréquents et en cours de découverte. 

L’anosmie et l’agueusie, symptômes fréquents et 

bénins, sont des indicateurs d’une implication 

neurologique cependant les manifestations du SNC 

sont généralement observées dans les formes sévères 

de la maladie. D’autres présentations neurologiques 

sont à rechercher en particulier en phase post 

infectieuse. Nous proposons la création des registres 

nationaux ou une base de données pour collecter ces 

manifestations aigües, subaigües et même à long 

terme. 
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