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RESUMO

O objetivo deste artigo é fazer uma revisdo de literatura que engloba os achados
neurolégicos do SARS-CoV-2, principalmente relacionados com a perda de memodria,
para auxiliar no maior entendimento da doenca, e nos possiveis aspectos
fisiopatolégicos que a originam. Foram pesquisados artigos publicados de 2020 a
2021, através da base de dados PubMed, CAPES, UpToDate e Scielo, usando as
palavras chave ‘Covid-19’, ‘Memory’, ‘Brain Fog’, ‘Long-Hauler’, ‘SARS-CoV-2’,
‘Nervous System’, ‘Cognitive Deficit’, ‘Coronavirus’, Memory-Loss’, ‘Alzheimer’,
‘Neuro-Covid’, ‘Neuro Invasion’. Entre os relatos de perda de memoaria associados ao
COVID-19, a fisiopatologia mais comum encontrada foi a alteracdo indireta por meio
de mecanismos inflamatérios no SNC, seguida de alteracdes diretas no hipocampo e
regides corticais. Houve também a descricdo de “brain frog”, alteragdes cognitivas,
cefaleia, distdrbios do sono, alteracdo de humor, depressdo e ansiedade. As
mudancas descritas atingiram principalmente os pacientes a longo prazo apos o
processo de recuperacdo da doenca, mas também foram relatadas alteracdes
agudas. Os achados neurolégicos da COVID-19 sdo semelhantes aos encontrados
em outras doencas de etiologia viral. Existe ainda a possibilidade de agravamento de
condicbes clinicas pré existentes como parkinsonismos e alzheimer, além de
comorbidades como diabetes, hipertensédo e doenca renal possibilitarem a piora do
quadro clinico dos pacientes. Devemos também nos atentar a possibilidade da
manifestacéo neural inicial da doenca ser “brain-frog”. Dessa forma, a correlagéo entre
perda de memodria e SARS-CoV-2 demanda mais estudos e € importante para a
pesquisa cientifica sobre os achados neuroldgicos da pandemia atual.

Palavras-Chave: COVID-19; Neuro-Covid; Perda de memoria.

1. INTRODUCAO

Em meados de dezembro do ano de 2019, ¢é identificado o primeiro caso de
uma “pneumonia respiratoria” na cidade de Wuhan, capital da provincia de Hubei na
China, na qual o virus causador foi considerado com grande potencial pandémico. Ja
em 26 de fevereiro de 2020 € confirmado, por meio de uma coletiva de imprensa, 0

primeiro caso de contagio, do entdo identificado SARS-Cov-2, no Brasil e em 11 de



marco de 2020 é decretada pela OMS a pandemia da nova doenca respiratoria,
denominada Covid-19 ("Severe Acute Respiratory Syndrome"), devido a répida

disseminacéao global do virus.

A sindrome clinica possui caracteristicas de baixa viruléncia mas alta
infectividade, gerando desde sintomas leves, como coriza, tosse, espirro e febre, até
morte, causada, geralmente, devido a complicagdes severas da doenca, sendo a mais
comum, a insuficiéncia respiratdria aguda. Segundo pesquisa realizada pela
University Of Medicine- Johns Hopkins, onde um mapa € atualizado com as taxas de
morbimortalidade, todos os dias, até a data atual, 20 de fevereiro de 2022, foram
registrados 423.321.189 casos e 5.882.880 mortes pelo Novo Coronavirus no mundo,
sendo classificada assim, a situacdo atual, como uma emergéncia no ambito da saude

publica.

O COVID-19 é uma sindrome causada pelo retrovirus envelopado de fita
simples denominado Coronavirus 2. A sua transmissao ocorre quando uma pessoa
contaminada, espalha suas goticulas do nariz ou saliva, através de espirros, fala,
tosse, causando uma propagacao pessoa-pessoa, por respiracdo dessas goticulas,
ou objeto contaminado-pessoa, levando a parte do corpo que teve contato com o virus,
até alguma regido de mucosas. Quando o virus adentra 0 organismo e sua
contaminacdo ocorre através da sua conexdo no ACE2 (receptor da enzima
conversora de angiotensina 2). Assim, apesar dos pulmdes serem o primeiro sitio de
infeccédo, o virus também possui neurotropismo e consegue infectar regides corticais
e hipotalamicas, o que gera em muitos pacientes uma perda de memaria a curto e
longo prazo. Outra observagcdo é a capacidade do virus causar uma Sindrome
denominada “Brain Fog”, que seria o conjunto de sintomas neurologicos, relacionados
a covid-19, esses seriam causados principalmente pelo turbilhdo de citocinas

inflamatorias encontradas no organismo durante a infecgao.

Sabendo que hoje ja se estuda sobre a possibilidade de uma “Sindrome pds
Covid-19”, a qual seria caracterizada pela persisténcia de alguns sintomas, mesmo
apos a remissado do paciente, compreender como esse mecanismo acontece, € de
grande valia, ndo so para o desenvolvimento de um tratamento eficaz, mas também,
para melhor orientar os profissionais da area da saude sobre o seguimento desses

pacientes, visto que uma reabilitagdo longa é esperada nesses casos e que tais



sintomas, como a perda de memoria seja ela de curta ou longo prazo pode afetar de
grande forma a qualidade de vida das pessoas. O objetivo deste artigo é fazer uma
revisao de literatura que engloba os achados neuroldgicos causados pela infeccao de
SARS-CoV-2, principalmente relacionados com a perda de memoria, para auxiliar no
maior entendimento da doenca e seus achados sintomatologicos, e 0s possiveis
aspectos fisiopatolégicos que a originam.

2. DESENVOLVIMENTO

A entrada do SARS-CoV-2 no Sistema Nervoso Central (SNC) de pacientes
contaminados pelo virus é a causa dos sintomas neurologicos descritos atualmente.
A Barreira Hematoencefalica (BHE) e a barreira sanguinea do Liquido
Cefalorraquidiano (LCR) sdo redes que protegem o parénquima do SNC contra o
virus. Apesar disso, sdo elas as principais vias de entrada desse agente, devido a
uma adaptacdo dos virus para superar esse obstaculo somado a presenca de
algumas éareas que ndo sao completamente protegidas pela BHE e podem ser locais

de entrada do virus, como o plexo cordide e o hipotdlamo (MUSSA et al., 2021).

Os virus inalados podem se locomover através das barreiras epiteliais da
mucosa nasal e infectar tecidos orofaringeos. Por meio do bulbo o virus chegaria ao
hipotalamo, o que explica a grande disseminacao do virus para o SNC, uma vez que
o hipotalamo se conecta com quase todas as regides cerebrais. Essa segunda via
explica a presenca de antigenos virais em regides que conectam-se com o bulbo
olfatério como: hipotalamo, cortex cerebral, ganglios da base, e mesencéfalo (MUSSA
et al., 2021).

O potencial neurotrofico do virus e suas alteracdes neuroanatémicas descritas,
como a perda das areas CA1 e CA3 hipocampais, justificam o déficit cognitivo ocorrido
independente dos disturbios psicoldgicos, sendo mais associado com a severidade da
infeccdo (RITCHIE et al, 2020). Foram descritas as seguintes estruturas
neuroanatdmicas correlacionadas com perda de memoria: volume total de substancia

cinzenta (GMV), GMVs no opérculo do sulco central, giro do cingulo direito,



hipocampo bilateral, giro de heschl esquerdo (Cértex auditivo primario) e difusdo
média global (LU et al., 2020).

Ao estudar dados colhidos de 38 pacientes hospitalizados por complicacdes de
SARS-CoV-2, de idade entre 22-74 anos, relacionou-se a Sindrome Respiratoria
Aguda Grave (SRAG) com o déficit de memoria verbal encontrado nesses pacientes.
Algumas altera¢des anatomicas, resultantes da hipoxemia, foram observadas como o
aumento do lobo temporal bilateral e de estruturas limbicas relacionadas (FERRUCCI
et al., 2021). Infere-se que, devido a infeccdo dos microvasos da substancia branca
subcortical, ocorrem les6es microscoépicas de caracteristica isquémica hiperagudas e
lesbes microscépicas e hemorragicas crénicas no cérebro (OSTERGAARD et al.,
2021).

A partir da ressonancia magnética (RM) de 190 pacientes portadores da forma
grave da Covid-19 se percebeu que grande parte apresentava indicios de
encefalopatia. Apos a exclusdo de AVC ou lesBes cronicas ndo relacionadas a
infeccédo viral, foram encontradas anormalidades na RM em 37 pacientes, as quais
incluem alteracdes no lobo temporal medial, lesdes multifocais associadas a
hemorragia e micro-hemorragia da substancia branca. Foi exposto em outro estudo a
combinacdo de hipoxemia e inflamacdo que destroem as fungbes e estruturas
corticais e hipocampais e resultam em desordens neuroldgicas. Através da
neuroimagem pode-se associar a atrofia do hipocampo com o declinio cognitivo
comum na patologia da doenca de Alzheimer (CIACCIO et al., 2021; ELKIND et al.,
2021; RAHMAN et al., 2020).

Mesmo havendo conhecimento sobre as areas neurais afetadas, no momento
nao ha consenso sobre os mecanismos fisiopatoldgicos associados a Covid-19, sendo
entdo, estabelecido trés teorias, a primeira referindo-se a fisiopatologia indireta, a

segunda a direta e a terceira sobre ambas.

Levantou-se a duvida sobre processos neurobiolégicos e mecanismos que
ocorrem como consequéncia da Covid-19, no cérebro, nervos cranianos, nervos
periféricos e musculos. Dessa forma, demonstrou-se que as manifestacbes
neuroldgicas dos pacientes com Covid-19 ocorrem principalmente devido a lesées do

SNC e Sistema Nervoso Periférico (SNP) por meio de uma chuva de citocinas (como



interleucinas 1 e 16, TNF-alfa) que danificam a barreira hematoencefalica, e assim a
atravessam, principalmente, onde ela naturalmente € mais fraca como nos lobos
temporais (FOTUHI et al., 2020).

Durante o curso da infeccdo da Covid-19, foi observado que os pacientes
possuiam niveis elevados de citocinas pro-inflamatérias circulantes, essa
exacerbacéo de um ambiente suscetivel a inflamacao pode gerar confusao e alteracéo
do nivel de consciéncia. A liberacéo de citocinas também pode ser causadora de lesao
cerebral por meio da ativacao microglial. Além disso, nddulos microgliais marcados e
de neurofagia no tecido cerebral estédo presentes em alguns portadores da infec¢ao
viral por SARS-CoV-2 (ELKIND et al.2021).

Nenhuma particula viral foi encontrada no LCR, entre 0s possiveis motivos
disso estaria a ndo manifestacdo do receptor da enzima conversora de angiotensina
2 (ACE2) nas células cerebrais. Por esse aspecto, pode-se dizer que muitos dos
sintomas observados séo gerados como resultado do sistema imunoldgico agindo na
tentativa de combater o virus. Sendo assim, nota-se a importancia da identificacéo de
biomarcadores que comprovem se ha atividade imunoldgica ou infec¢do viral no
cérebro (MARSHALL, 2020).

Em relacdo a presenga do virus no sistema nervoso, observou-se 841
pacientes hospitalizados com Covid-19, os quais, houve coleta do LCR, e nas
amostras ndo encontrou-se a presenca do virus, indicando que as manifestacdes no
SNC podem ocorrer indiretamente cursando com a inflamacéo ou efeitos adversos ao
tratamento (STEIN et al., 2021).

7

Dentre as alteracdes indiretas, é relatado que a resposta imunitaria e
inflamac&o excessiva do Covid-19 aceleram a progressdo da neurodegeneragao
cerebral, através de citocinas pré-inflamatdrias como fator de necrose tumoral alfa,
interleucinas IL-1 e IL-6, no qual geram uma tempestade de citocina (NAUGHTON;
PASINETTI, 2020). Comparando-se o0s sintomas da imunoterapia com células CAR-T
com os sintomas provocados pela neuro-covid foi notado que em ambos 0s casos 0S
sintomas neurolégicos ocorrem dias ou semanas depois (MENTAL HEALTH WEEKLY
DIGEST, 2021).



Inicialmente, quando acreditava-se que o préprio virus poderia causar 0s
sintomas neuroldgicos, pesquisou-se sua presenca no SNC, por meio da realizacao
de ressonancias, tomografias e monitoramento de eletroencefalograma, porém, nada
foi encontrado. Posteriormente houve a tentativa de encontrar o virus no LCR atraves
de puncao lombar, porém sem sucesso. Tendo em vista que o virus ndo foi localizado
no LCR e que ha grande semelhanca entre a encefalopatia causada pela terapia com
“‘CAR-T cells” e a causada pelo SARS-CoV-2, conclui-se que o0s sintomas
neuroldgicos seriam causados por altos niveis de citocinas no LCR. Além disso, a
existéncia de marcadores inflamatdrios nos pacientes com Covid-19 ainda é uma
incégnita, e o resultado foi semelhante aos marcadores encontrados nas pessoas que
faziam uso da terapia com células CAR-T, sendo que nos 2 casos ocorreu a chamada
“tempestade de citocinas” (MENTAL HEALTH WEEKLY DIGEST, 2021).

Como a Proteina Spike (S) do SARS-CoV-2 se liga aos receptores ACE2, uma
das razdes para acreditar no dano direto pelo virus no SNC é a distribuicdo desses
receptores nas células precursoras de oligodendrdcitos e astrécitos (na substancia
negra e coértex) e nas células endoteliais dos capilares cerebrais, sendo essas as
causas de manifestacdes neurolégicas como encefalopatia, encefalite e AVC. Dessa
forma, a rede vascular poderia ajudar o virus a ter acesso ao SNC (SATARKE;
NAMPOOTHIRI, 2020).

A afeccdo na memdria e no processo de leitura a alteragao fisiopatol6gica direta
pode ser responsabilizada pela combinacdo de hipoxemia, ou seja, 0s baixos niveis
de oxigénio sanguineo, e neuroinflamacéo, os quais, juntos, destroem, o cortex e
hipocampo, estruturalmente. Além disso, associa-se 0s eventos semelhantes entre
Covid e doenga de Alzheimer, referindo-se a: ACE1, ACE2, idade, ApoE4, Citocina IL-
6, IL-1, Galactin, CKAP4, NO e "Brain Fog" (RAHMAN, et al,2020). Assim como,
demonstrou-se que pacientes com deméncia sdo suscetiveis a infeccdo por virus e
bactérias, sendo relatado afeccdo diretamente do SARS-CoV 2 ao cérebro, com
descri¢cdes de encefalopatia, invaséo cerebral e trombose. (WANG et al., 2021).

Além disso, existem outros mecanismos de patogenia, associado a Covid-19,
como lesdes devido a coagulos de sangue (FOTUHI, 2020). Também houve
ocorréncia de oclusdo dos capilares por neutréfilos, os quais estdo envolvidos na

resposta imune, principalmente quando ativados. A forte adeséo dos neutrofilos aos



vasos demonstrou, em modelos animais, prejuizo na funcdo da memdria e reducdes
do fluxo sanguineo cerebral. No mais, ap0s especular alguns terminais nervosos, de
pacientes portadores do SARS-CoV-2, houve captacdo de particulas virais e
conseguiu-se transmiti-las para outro cérebro por meio das conexdes cerebrais
(OSTERGAARD, 2021).

Portanto, tanto danos fisiopatologicos diretos como indiretos, respectivamente
através do dano por hipéxia nas estruturas do lobo temporal, como também por acéo
de mediadores inflamatérios através das citocinas, e hiperinflamacédo causada pela
injaria pulmonar ou sepse, podem ser causados pelo SARS-CoV-2 (FERRUCCI, 2021).
Como também, a possibilidade de o dano neuronal poder ser mediado pelo sistema
imunologico, através de citocinas, ou uma invasao direta do virus no sistema nervoso
(MARIOTTO et al., 2020).

Ao estudar 100 pacientes, sendo 50 positivos e 50 ja negativados, entre maio e
novembro de 2020, percebeu-se que, mesmo ndo tendo sido hospitalizados por
hipoxemia e pneumonia, houve o desenvolvimento de disfuncdo cognitiva e sintomas
neurolégicos que perduraram por mais de 6 semanas. Dentre as alteracbes mais
evidentes esta a fuga de memaria (em 81% dos pacientes), seguido de dor de cabeca
(68%), dorméncia (60%), disgeusia (59%), anosmia (55%) e mialgias (55%). Ao
exame neuroldgico, 53% obtiveram exame anormal, sendo o déficit de meméria de

curto prazo a alteracdo mais comum (GRAHAM et al., 2021).

As alteragcdes na memoria causadas pelo SARS-Cov-2 foram descritas como
uma possivel apresentacao tardia da doenca ou a curto prazo (FERRUCCI et al.,
2021; MARIOTTO et al., 2020). Além disso, foi observado nesses casos que as
alteracdes neurolégicas sdo semelhantes daquelas descritas na Doenca de Alzheimer
(CIACCIO et al., 2021; RAHMAN et al., 2020; RITCHIE et al., 2020).

Assim como pacientes em recuperacao de outras doencas criticas, pacientes
que tiveram Covid-19 podem apresentar sintomas cognitivos como memodria e
concentracdo insuficientes, tipicos de Sindrome de terapia poés-intensiva (PICS).
Observou-se 100 pacientes que obtiveram alta pés-Covid-19 aguda e 18% destes
teriam desenvolvido novos problemas de memodria ou agravado condicdes ja

existentes. Os sintomas de déficits de concentracdo e memaria persistem por cerca



de 6 semanas ou mais em pacientes que ficaram internados devido a infecc¢éo viral
pelo SARS-CoV-2 (MIKKELSEN et al., 2021).

Esta sendo documentada a presenca de deficiéncias nas funcdes cognitivas
globais incluindo a atencdo, memoaria e linguagem, em pacientes pos-Covid. Ao
acompanhar tais pacientes, a conclusao foi que a recordacdo imediata, a qual esta
envolvida com a memoria de trabalho, tém um maior comprometimento pela doenca
do que a recordacéao de longo prazo (JAYWANT et al., 2021). Os sintomas de déficits
de memoria citados acima foram associados com 0s baixos niveis de oxigenacao
cerebral, quadro que pode ocorrer durante o curso da doencga, principalmente em
pessoas com disfuncdo capilar pré-existente e assintomética no tecido cerebral
(OSTERGAARD, 2021).

Para exemplificar a perda de memdria em pacientes pds-Covid alguns casos
clinicos foram descritos. Em relato, uma paciente afirma que na primeira semana de
avaliacdo seus sintomas incluem dificuldade de foco e esquecimento. 149 dias ap6s
o inicio dos sintomas exibiu déficits na memdria de trabalho e de habilidade de atencao
média/alta. Outra paciente, em 37 dias ap0s o inicio dos sintomas da Covid-19, relata
dificuldades para encontrar palavras, aprendizado ineficiente e diminuicdo da
organizacao, tais sintomas persistiram por cerca de 72 dias (HELLMUTH et al., 2021).

O termo utilizado para denominar o conjunto de sintomas neuroldgicos causados
pela Covid-19 é chamado “Brain Fog”. Os sintomas mais descritos sao dores de
cabeca, perda de memoéria de curto prazo e confusdo, podendo ocorrer também
convulsdes e psicose. Esses sintomas geralmente surgem depois de algumas
semanas apoés o contato com o virus (MENTAL HEALTH WEEKLY DIGEST, 2021).

Juntamente com o “Brain Fog”, houve manifestacbes associadas a dificuldade de
concentracdo relacionada com reducdo transitéria de oxigenagdo sanguinea e
cerebral. A disfuncdo capilar moderada pode resultar em lapsos de memdriacomo
também pode haver associagcdo com visdo borrada e sindrome da hipoperfuséo
ortostatica, incluindo distarbio de humor e sindrome dolorosa complexa regional
(OSTERGAARD, 2021).

A confusédo do "Brain-Fog" pode estar incluida em situacdes cotidianas, atraves

do esquecimento de tarefas simples, o qual gera dias improdutivos. Isso pode ser



justificado devido ao estresse crbnico, como uma protecdo cerebral, que
consequentemente fadiga o hipocampo e gera morte celular em regides cerebrais
importantes (RABBITT, 2020).

Além disso, pode ter origem psicoldgica/psiquiatrica, uma vez que pacientes
que sobreviveram a SARS e MERS (causadas por outros coronavirus) tiveram mais
propensdo ao transtorno de estresse pos-traumatico. Sendo assim outros sintomas
neurolégicos podem ser associados ao estresse poés-traumatico, tanto devido a
terapias intensivas, quanto pelos efeitos da pandemia, como também poderiam ser
causados por efeitos diretos do virus ou intervengcdo médica (SATARKER;
NAMPOOTHIRI, 2020).

Relata-se que muitos pacientes podem nao ter sintomas neuroldgicos perceptiveis
no inicio, enquanto outros podem manifesta-los antes mesmo dos sintomas
respiratérios. Os sintomas de curto e de longo prazo de Covid-19 (como depressao,
TOC, ins6nia, declinio cognitivo, envelhecimento acelerado, doenca de Parkinson, ou
doenca de Alzheimer no futuro) sao classificados como “Neuro-Covid” (FOTUHI et al.,
2020). A patrtir disso, foi proposta a adocdo de uma classificacdo de trés estagios da

infeccéo viral causada pelo SARS-CoV-2:

. Neuro-Covid Estagio I: O dano do virus é limitado ao dano direto a células
epiteliais do nariz e da boca e os sintomas incluem perda transitoria de olfato e

paladar.

. Neuro-Covid Estagio Il: Ocorre uma inflamacéo devido ao SARS-CoV-2, com
uma producao de citocinas nos pulmdes, inicialmente, e percorre por todos os 6rgaos
do corpo através dos vasos sanguineos. Essas citocinas levam a formacao de

coagulos que causam danos no cérebro.

. Neuro-Covid Estagio lll: alta quantidade de citocinas (“tempestade de
citocinas”) que danifica a BHE, que protegeria os vasos sanguineos do cérebro. Dessa
forma, marcadores inflamatorios e particulas de virus invadem o cérebro e os
pacientes podem desenvolver convulsfes, confusdo, coma ou encefalopatia (FOTUHI
et al., 2020).



AVC, hemorragia cerebral e perda de memoria sdo quadros ndo muito raros em
doencas graves, porém dada a dimensdo da Covid-19 no mundo, esperamos um
namero muito grande de pessoas que convivem com esses sintomas ou poderao
desenvolver em algum momento. Levando em consideracdo que o SARS-CoV-1
afetou o SNC em 0,04% das pessoas e MERS em 0,2%, se as taxas do Covid-19
forem semelhantes a estas, em abril de 2021 (149 milh6es de casos confirmados no
mundo), estariamos falando de 59 mil a 298 mil pessoas nessa condicao
(MARSHALL, 2020).

A encefalopatia € uma consequéncia comum em pacientes que foram
acometidos pela infeccéo viral do SARS-CoV-2. Dentre 509 pacientes hospitalizados
pela Covid-19, 31,8% apresentaram encefalopatia, sendo maioria do sexo masculino,
portadores de fatores de risco e com mais idade. Complicacfes neurologicas também
seriam comuns, principalmente em pacientes hospitalizados pela Covid-19, sendo que
mais de 80% destes podem apresentar sintomas neurolégicos em algum momento,
durante a infec¢do (ELKIND et al., 2021). Além disso, pacientes portadores do Novo
Coronavirus podem ter sintomas psicolégicos associados, como: ansiedade,

depressao e Transtorno do estresse pos-traumatico.

Inferiu-se que, de 100 pacientes participantes de um estudo pos-covid, 24%
desenvolveram Transtorno de estresse poés-traumatico (TEPT) (MIKKELSEN et al.,
2021). Outro problema comum observado em pacientes pos-covid é o déficit cognitivo
persistente, o qual acomete em maior propor¢cdo pacientes que durante o curso da
doenca aguda relataram delirium. Destaca-se também que o0s pacientes que
passaram por intubacéo e ventilacdo mecéanica prolongada, possuem maior inclinagao
para o aparecimento de déficit cognitivo posterior a infec¢do aguda por SARS-CoV-2,

devido a complicagGes cerebrovasculares que essa causa (JAYWANT et al., 2021).

Independente de como a Covid-19 afeta o SNC nao ha duvida dos sintomas
neuropsiquiatricos que essa doenca causa. Sintomas 0s quais podem ser divididos
em iniciais como perda do olfato e do paladar, mialgia e dores de cabeca, e sintomas
tardios como o comprometimento do estado mental, AVC, e outros relacionados a
desmielinizacdo neural. Outras complicacdes incluem encefalite, encefalomielite,
meningite e sindrome de Guillain-Barré (TANCHEVA et al., 2020).



As complicagfes neuroldgicas mais comuns aparecem na tabela abaixo:

COVID-19 e os principais
relatos de anormalidades
neuroldgicas

Y Y L
Sns_ten_1a Nervoso Cer_‘ntral _ S‘:ns_;tema Ne r_\roso Musculoesquelético
(Principalmente mediado Periférico (Principalmente h
. - . . (lesdo direta)
por inflamacao) imuno-mediado)
L] l
Cefaleia . .
‘Disosmial .
Eaio e
Delirium -D]sgeu{sm} arestesia
LAVE _Ageu sla
T ‘Mielite aguda
Tontura .
. ‘Sindrome de
‘Encefalopatia Guillain-Barré
infecciosa téxica Sindrome de
-Encefalite aguda Miller Fisher
Meningite . .
.Sindrome -Paolineurite
Cranial

disautonomica

FONTE: Tabela adaptada pelos autores (Sheraton M, Deo N, Kashyap R, Surani S.
A, 2020).

Avaliando os sintomas apoés a alta de 120 pacientes com Covid-19, 55% relataram
fadiga, 42% dispneia, 34% perda de memoria, 28% dificuldade de concentracdo e
30,8% disturbios do sono (GARRIGUES et al.,, 2020). Conclui-se que pacientes
hospitalizados devido a complicacdes da Covid-19 apés 110 dias da alta ainda

possuem sintomas persistentes (NOVAK, 2020).

2.1. METODOLOGIA

Trata-se de uma revisao integrativa da literatura (PEREIRA, 2018) construida
através de seis etapas fundamentais que envolvem: identificacdo do tema e
elaboracdo da pergunta de pesquisa; estabelecimento dos critérios de exclusdo e
inclusdo dos estudos; categorizacdo dos estudos; avaliagdo e interpretacdo dos

resultados; sintese do conhecimento (MENDES et al., 2019).



Para a conducdo da pesquisa foi proposto o tema da perda de memoria
associada com a infeccdo por COVID-19 e a seguinte questdo norteadora: Quais as
principais tematicas abordadas sobre a SARS-CoV-2 envolvendo a perda de
memoria? Com o intuito de facilitar a definicdo dos descritores foi utilizado a estratégia
PVO (Populacdo, Variavel de interesse e Desfecho) sendo a populagédo alvo os
positivados pelo virus, a varidvel de interesse a educacdo em saude e o desfecho a
promocao da saude (SEABRA et al, 2019). Dessa forma, as buscas foram realizadas
entre os meses de abril e junho de 2021, por quatro avaliadoras independentes,
através da base de dados PubMed, CAPES, UpToDate e Scielo. A escolha dessas
bases é justificada pela relevancia cientifica nas pesquisas de campo.

Em relagcdo as buscas, foram selecionados os descritores: ‘Covid-19’,
‘Memory’, ‘Brain Fog’, ‘Long-Hauler’, ‘SARS-CoV-2’, ‘Nervous System’, ‘Cognitive
Deficit’, ‘Coronavirus’, Memory-Loss’, ‘Alzheimer’, ‘Neuro-Covid’ e ‘Neuro Invasion', a

partir de categorizacao por titulo, assunto e data de publicacao.

Como critérios de inclusdo foram escolhidos trabalhos com a tematica
escolhida nos idiomas inglés, portugués, espanhol e francés, com publicacéo entre os
anos de 2020 e 2021, devido a relevancia do periodo sobre a pandemia da COVID-
19. J4 em relacao aos critérios de excluséo foram eleitos trabalhos que ndo estavam
relacionados com a perda de memoria ou alteracdes neuroldgicas resultantes da
infeccdo por SARS-CoV-2. ApGs a aplicacdo dos filtros, foram selecionados 32
trabalhos, entre eles revisdes de literatura, artigos cientificos e resumos, sendo

avaliados e sintetizados 0s resultados pelos participantes da pesquisa presentes.

3. CONSIDERACOES FINAIS

Com base nos achados pesquisados, pode-se inferir, que o virus SARS-Cov-
2, através de seus mecanismos fisiopatologicos, que podem ocorrer de forma indireta,
por meio de um turbilh&o de citocinas inflamatorias e hipoxemia cerebral, ou por forma
direta de acdo do virus, ou ainda ambas, tem o poder de alterar o SNC, quando ocorre
a infeccdo, pois mostrou-se que esse possui um certo neurotropismo, devido a sua

ligacdo com os receptores ACE2, encontrados no cérebro, fazendo com que haja uma



certa modificagéo, principalmente, nas regides corticais e hipotalamicas. Com essas
interferéncias, os individuos acometidos poderéo apresentar perda da memoria, tanto

de curto, como de longo prazo.

Outra sindrome apresentada pelos pacientes infectados, seria a “Brain Fog”,
na qual o termo dado é definido como o conjunto de sintomas de carater neurologico
que pode ser desenvolvido durante o curso da doenca ou até mesmo apés a sua cura,
sendo os sintomas mais comuns o déficit cognitivo, confusdo, perda de memoria de
curto e longo prazo, dores de cabeca e 0s mais incomuns, mas que podem
ocorrer encontram-se as convulsdes e a psicose. Provou-se também que a infeccdo
por SARS-Cov-2, se comporta como outras sindromes virais, nas quais a presenca
de comorbidades pré-existentes podem afetar o curso da doenca de forma negativa.
No caso do acometimento pelo Novo Coronavirus, a encefalopatia seria o sintoma

neuroldgico mais recorrente.

Dessa forma, com o intuito primordial de uma possibilidade no desenvolvimento
de tratamento e seguimento melhores para o0s pacientes que estdo em curso da Covid-
19, e apresentam os sintomas de afeccdo do SNC, ou que ja se apresentam curados,
mas com sequelas neuroldgicas, para que assim, haja uma melhora na qualidade de
vida de tais individuos, além do auxilio no curso clinico para os profissionais que
atuam na linha de frente de combate. Portanto, percebe-se também, que ha uma
necessidade de maiores pesquisas sobre as acdes da Covid-19, no SNC, voltadas
para perda de memdria, visto que € uma doenca ainda muito recente e em curso em

ambito mundial.
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