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Estudo das sequelas neuroanatdmicas associadas a Sindrome P4s-COVID-19

Study of neuroanatomical sequelae associated with Post-COVID-19 Syndrome
Estudio de las secuelas neuroanatdmicas asociadas al Sindrome Post-COVID-19
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RESUMO

Objetivo: Abordar a fisiopatologia da infeccdo pelos SARS-CoV-2 e descrever as repercussdes
neuroanatdmicas desencadeadas pela Sindrome P6s-COVID. Revisdo bibliografica: A COVID-19 é uma
afeccdo respiratéria viral aguda. O SARS-CoV-2 é um (-coronavirus com material genético do tipo RNA com
a superficie incrustada de proteinas spike (S) que possibilitam a entrada do patdégeno na célula. As
manifestacdes clinicas estdo relacionadas a resposta imune do hospedeiro e se caracterizam por
acometimentos em diversos 6rgaos e sistemas. As repercussdes neurolégicas podem ser ndo especificas,
moderadas e severas. Denomina-se como Sindrome p6s-COVID 19 o conjunto de manifestagdes clinicas que
persiste por mais de duas ou trés semanas apo6s o inicio da sintomatologia. Dentre 0s acometimentos
associados, as sequelas neuroanatbmicas destacam-se como injdrias capazes de ocasionar
morbimortalidade significativa. Por tratar-se de quadro incipiente, ndo ha ainda tratamento padréo instituido
para manejo destas sequelas. Consideracdes finais: A Sindrome P§s-COVID 19 esta associada a sequelas
importantes, inclusive no Sistema Nervoso Central. Foram descritas diferentes manifestagdes neurolégicas
como encefalopatia, acidente vascular cerebral, anosmia, ageusia, tontura, cefaleia, Sindrome de Guillain -
Barré, dentre outras. Faz-se necessaria a conducdo de mais estudos para que 0 manejo destes pacientes
seja suportado pelas melhores evidéncias a fim de minimizar as morbidades alongo prazo.

Palavras-chave: COVID-19, SARS-CoV-2, Neuroanatomia, Doencas do sistema nervoso.

ABSTRACT

Objective: To address the pathophysiology of SARS-CoV-2 infection and describe the neuroanatomical
repercussions triggered by Post-COVID Syndrome. Bibliographic review: COVID-19 is an acute viral
respiratory disease. SARS-CoV-2 is a B-coronavirus with RNA-like genetic material with the surface encrusted
with spike (S) proteins that allow the pathogen to enter the cell. Clinical manifestations are related to the host's
immune response and are characterized by involvement in various organs and systems. Neurological
repercussions can be non-specific, moderate and severe. Post-COVID syndrome 19 is the set of clinical
manifestations that persist for more than two or three weeks after the onset of symptoms. Among the
associated affections, neuroanatomical sequelae stand out as injuries capable of causing significant morbidity
and mortality. As this is an incipient condition, there is still no standard treatment instituted to manage these
sequelae. Final considerations: Post-COVID Syndrome 19 is associated with important sequelae, including
in the Central Nervous System. Different neurological manifestations were described, suchas encephalopathy,
stroke, anosmia, ageusia, dizziness, headache, Guillain-Barré syndrome, among others. It is necessary to
conduct more studies so that the management of these patients is supported by the best evidence in order to
minimize long-term morbidities.
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RESUMEN

Objetivo: Abordar la fisiopatologia de la infeccion por SARS-CoV-2 y describir las repercusiones
neuroanatémicas desencadenadas por el Sindrome Post-COVID. Revision bibliografica: COVID-19 es una
enfermedad respiratoria viral aguda. El SARS-CoV-2 es un 3-coronavirus con material genético similar al ARN
con la superficie incrustada con proteinas de pico (S) que permiten que el patégeno ingrese a la célula. Las
manifestaciones clinicas estan relacionadas con la respuesta inmune del huésped y se caracterizan por la
participacién de varios 6rganos y sistemas. Las repercusiones neurolégicas pueden ser inespecificas,
moderadas y graves. El sindrome post-COVID 19 es el conjunto de manifestaciones clinicas que persisten
durante méas de dos o tres semanas después del inicio de los sintomas. Entre las afecciones asociadas,
destacan las secuelas neuroanatdémicas como lesiones capaces de provocaruna importante morbimortalidad.
Como se trata de una afeccidn incipiente, alin no existe un tratamiento estandar instituido para manejar estas
secuelas. Consideraciones finales: El Sindrome Post-COVID 19 se asocia con importantes secuelas,
incluso en el Sistema Nervioso Central. Se describieron diferentes manifestaciones neurolégicas, como
encefalopatia, ictus, anosmia, ageusia, mareos, cefalea, sindrome de Guillain-Barré, entre otras. Es necesario
realizar mas estudios para que el manejo de estos pacientes esté respaldado porla mejor evidencia con el fin
de minimizar las morbilidades a largo plazo.

Palabras clave: COVID-19, SARS-CoV-2, Neuroanatomia, Enfermedades del sistema nervioso.

INTRODUCAO

Desde os primeiros relatos da infeccéo pelo novo coronavirus 2 da Sindrome Respiratéria Aguda Grave
(SARS-CoV-2) ocorridos em 2019, em Wuhan, cidade da China, procura-se entender a complexidade da
doenga responsavel por causar quase 4 milhdes de mortes no mundo até junho de 2021. A doenca do
Coronavirus 2019 (COVID-19) foidefinida como pandemia em 2020 e com o avancar dos casos no mundo,
reconheceu-se que a maioria dos casos tem prognostico favoravel, ainda que individuos idosos e com
condi¢des crbnicas subjacentes estejam mais vulneradveis a apresentarem quadros de maior gravidade
(COSTA A e PINTO AS, 2020).

Observa-se que sintomas como fadiga, tosse, febre, anosmia e ageusia ocorrem com frequéncia
consideravel na fase inicial da infec¢cdo. No entanto, algumas manifestagdes como tosse, anosmia, ageusia,
dispneia, fadiga e confusdo mental podem se estender por um longo periodo, sendo esse quadro posterior
definido como Sindrome p6s-Covid-19. No que tange aos sintomas relacionados ao sistema nervoso, sabe-
se que, sob certas condi¢fes, o virus SARS-CoV-2 é capaz de causar complicagcdes neurolégicas que podem
desencadear repercuss@es neuroanatdbmicas. Nesse contexto, observou-se que a manifestagéo do SARS-
CoV-2 é de elevada complexidade devido aos multiplos com apresentar, principalmente em relacdo aos
desfechos (CAROD-ARTAL FJ, 2020; FERNANDEZ-DE-LAS-PENAS C, et al., 2021).

Diante desserisco, nota-se a importancia do estudo em relagdo ao tropismo do virus pelo Sistema Nervoso
Central (SNC) e das hipéteses que buscam entender o mecanismo utilizado pelo Sars-CoV-2 para penetrar
esse sistema. Faz-se relevante, ainda, citar que as manifesta¢c6es neuroldgicas iniciam-se geralmente entre
0 primeiro e 0 décimo quarto dia apds o comeco dos sintomas respiratérios, de forma mais frequente no
doente grave ou critico, sendo os relatos mais comuns de cefaleia, anosmia e ageusia (COSTA A e PINTO
AS, 2020). Torna-se pertinente, portanto, a abordagem da sindrome p6s-COVID no que tange as alteracfes
neuroanatdmicas ocasionadas pela infec¢cdo (CAROD-ARTAL FJ, 2020).

Diante do contexto de uma pandemia, é plausivel que inUmeros estudos busquem compreender a
fisiopatologia da nova doencae o manejo dos casos agudos, sobretudo de pacientes em hospitalizagdo. No
entanto, o impacto e arecorréncia das sequelas oriundas daCOVID-19 reforgcam a necessidade de produgdes
cientificas que abordem a Sindrome P6s-COVID-19. Nesse sentido, este artigo objetiva expor evidéncias
acerca das sequelas neurolégicas que comprometam de alguma maneira o funcionamento fisiol6gico do SNC
ou do Sistema Nervoso Periférico (SNP) no periodo subsequente a recuperacdo da infecgcédo por COVID -19.
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REVISAO BIBLIOGRAFICA
O SARS-COV-2: Epidemiologiae Fisiopatologia da Infeccéo

A COVID-19 é uma afeccdo respiratdria causada pelo novo coronavirus 2 da sindrome respiratéria aguda
grave (SARS-CoV-2) e teve seus primeiros casos relatados em dezembro de 2019 na China. Essa condicéo
clinica cursa, principalmente, com febre, tosse seca e dispneia, muito embora outros sintomas sejam,
frequentemente, relatados. Homens e mulheres parecem ser igualmente afetados e a faixa etaria de maior
prevaléncia € em torno da quarta década de vida. Além disso, sabe-se que idosos com comorbidades,
incluindo doencga pulmonar, doenca cardiaca, doenca renal, diabetes e hipertensdo podem cursar com pior
prognostico (GUAN W, et al., 2020).

Até odia 21 dejunho de2021, a COVID-19 acometeu 17.927.928 pessoas e deixouum registro de 501.825
mortes no Brasil. Devido arapida disseminagcdo da doenca e a alta contaminacao, essa infecgéo foideclarada
pela Organizacdo Mundial da Saude (OMS) como uma emergéncia de salde publica de interesse
internacional e, em margo de 2020, o Ministério da Saude do Brasil reconheceu o estado de pandemia no
pais (PAINEL CORONAVIRUS, 2021).

Os coronavirus séo virions pertencentes a familia Coronaviridae, assim identificados pelo formato de sua
superficie quando vistos ao microscopio. Alguns desses patdgenos estao relacionados a afeccdes do sistema
respiratério de carater mais letal e sdo responsaveis por desencadear surtos como a Sindrome Respiratéria
Aguda Grave, relacionada ao SARS-CoV (virus da sindrome respiratéria aguda grave) e a Sindrome
Respiratéria do Oriente Médio, provocada pelo MERS-CoV (virus da sindrome respiratéria do Oriente Médio).
O SARS-CoV-2 é um betacoronavirus com material genético do tipo RNA e em sua superficie apresenta
proteinas chamadas spike (S) que sao responsaveis por permitir a ligacao ao receptor da célula hospedeira
e possibilitar a entrada do virus nessa célula (HUANG Y, et al., 2020; GUAN W, et al., 2020; MURRAY PR, et
al., 2016).

A proteina S, presente na regido mais externa do virus, € um fator determinante para a infec¢do. Essas
proteinas spikes séo glicoproteinas transmembrana triméricas de classe | e consistem em um terminal N
extracelular, um dominio transmembrana ancorado na membrana viral e um segmento C-terminal intracelular
curto. Um aspecto notavel dessas proteinas € que elas mantém polissacarideos em suas por¢des finais na
tentativa de passarem despercebidas pelo sistema imunoldgico do individuo infectado (HUANG Y, et al.,
2020).

As proteinas S atuam como precursor inativo no organismo, de forma que, durante a infec¢do, essas
proteinas sao ativadas e clivadas em suas subunidades S1 e S2. Essa etapa € indispensavel para a fusdo da
membrana do virus com a membrana da célula-alvo. A subunidade S1 apresenta um importante papel no
inicio da infeccao viral. Essa subunidade reconhece o receptor da enzima conversora de angiotensina 2
(ECA2) e se liga a esse receptor na superficie da célula hospedeira por meio da interacdo do dominio de
ligacdo ao receptor na regido N. Ja a subunidade S2 apresenta, principalmente, a regido repeticao de
heptapeptideo (HR) que contém o dominio HR1 e HR2, os quais estdo intimamente relacionados a fusédo do
virus. Essa subunidade é responséavel por viabilizar a fusdo da membrana celular do hospedeiro com o virus,
permitindo, assim, a entrada deste na célula-alvo (HUANG Y, et al., 2020; ZHANG H, et al., 2020).

As enzimas conversoras de angiotensina 2 (ECA 2), que correspondem ao receptor do virus na célula
humana, sdo encontradas, principalmente, na superficie de érgdos como pulmao, intestino, coragéo e rim,
sendo as células epiteliais alveolares do tipo Il as que apresentam maior expressao dessa enzima (HUANG
Y, 2020; ZHANG H, et al., 2020; WAN Y, et al., 2020).

O estudo de Li MY, et al. (2020), aponta a presenca do receptor ECA 2 em 31 tecidos humano. Alguns
tecidos demonstraram elevada expressao desse receptor, tais como intestino delgado, testiculos, rins,
coracdao, tireoide e tecido adiposo, enquanto outros apresentaram niveis moderados a baixos, como pulmdes,
célon, figado, bexiga, glandula adrenal, sangue, baco, medula 6ssea, vasos sanguineos, musculos e cérebro.
A partir desse estudo, é possivel compreender que a infecgdo pelo virus SARS-CoV-2 ndo esta limitada aos
tecidos do trato respiratério, bem como pode acometer tecid os nobres como o cérebro.
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Diante da ampla distribuicdo desse receptor nas células humanas, e, considerando sua presenca em
tecidos neurais, mostra-se Util a investigagéo acerca darelagdo da infeccédo pelo SARS-CoV-2 e as sequelas
neurolégicas observadas nos pacientes acometidos por esse virus (LI MY, et al., 2020; PATEL AB e VERMA
A, 2020).

COVID-19: Manifestacbes clinicas da infeccdo aguda

Estudos mostraram que grande parte da sintomatologiada COVID-19 é explicada pela tempestade de
citocinas desencadeada pelo virus, conduzindo a uma Sindrome de Resposta Inflamatéria Sistémica (SIRS).
Esta resposta imunolégica exacerbada leva a producdo de uma grande quantidade de mediadores
inflamatdrios cujo objetivo primario é o combate a infeccdo pelo SARS-CoV-2, mas que concomitantemente
provoca danos teciduais importantes (ABBOUD H, et al., 2020).

Dentre os sintomas mais comuns, € possivel citar aqueles ligados ao sistema respiratério, como tosse
seca e fadiga. No entanto, pesquisas revelaram que 40% dos infectados pelo SARS-CoV-2 desenvolvem
sintomas neurolégicos, evidenciando a capacidade do virus de causar repercuss@es no tecido nervoso.
Alguns dos sintomas respiratorios decorrentes da doenga podem ser consequéncias do acometimento do
Sistema Nervoso Central, mais precisamente no Centro Respiratorio. O virus pode infectar as células
neuronais do tronco encefalico, particularmente do bulbo, desencadeando sintomas respiratérios, como
consequéncia do comprometimento do centro cardiovascular e do centro respiratério (ALOMARI SO, et al.,
2020).

Dessa forma, os danos neurolégicos podem estar implicados na génese da insuficiéncia respiratéria
aguda caracteristica dos pacientes com COVID-19. Considerando o potencial invasivo do virus ao sistema
nervoso, as manifestacdes neuroldégicas da doenca podem ser classificadas quanto a sua severidade como
ndo especifico, moderado e severo (ALOMARI SO, et al., 2020; JASTI M, et al., 2020).

Entre os sintomas ndo especificos e sistémicos podemos citar a cefaléia como o mais frequente,
provavelmente desencadeada pela agdo da febre associada a componentes da resposta imunolégica. Ja
dentre os acometimentos moderados, 0s mais relatados pelos pacientes foram ageusia, disfungdes olfatorias,
incluindo hiposmia ou anosmia, e disfuncéo visual (ALOMARI SO, et al., 2020).

Acredita-se que a perda de olfato pos infeccao seja primeiramente causada pela congestéo nasal inicial,
que leva a disfuncdo das terminac8es das células receptoras olfativas, tornando -as ineficazes na captacéo
de moléculas de odor. O SARS-CoV-2 também parece estar altamente concentrado nas narinas dos pacientes
afetados, entrando por meio da lamina cribiforme e proporcionando inflamagédo dos nervos olfatérios e dano
estrutural aos receptores e, portanto, causando anosmia (ALOMARI SO, et al., 2020).

Alguns estudos mostraram que a lingua é um local rico em receptores ACE2, sendo um local potencial de
ligacdo do virus, causando danos aos receptores do paladar, levando a ageusia. Em grande parte dos casos,
a ageusia e a anosmia representam a primeira ou a Unica manifestagéo sintomatolégica da doenca, podendo
considera-las acometimentos relevantes para auxilio diagndstico, nasuspeita de pacientes infectados (VAIRA
LA, et al., 2020; JASTI M, et al., 2020).

A desordem mental, o delirio e a disforia podem ser indicios de encefalopatias infecciosas toxicas, outro
acometimento moderado, uma vez que representam manifestacdes diretas do SARS-CoV-2 no Sistema
Nervoso Central. A infiltragc&o viral direta no SNC pode desencadear uma reacdo neuroinflamatéria levando a
ativacdo da micrdglia, a qual proporciona processos desmielinizantes, sendo uma das causas principais das
encefalopatias. Na auséncia de infiltracdo viral direta, a cascata de citocinas desencadeia uma resposta
neuroinflamatdria, causando ruptura da barreira hematoencefdlica com a transmigracdo das células
imunoldgicas da periferia para o sistema nervoso central, causando, por sua vez, os desequilibrios na
neurotransmissdo. Apesar de raros e severos, alguns casos de encefalopatias podem levar a epilepsia,
paralisia e perda de consciéncia, podendo chegar também ao coma (WU Y, et al., 2020; ABBOUD H, et al.,
2020; JASTI M, et al., 2020).

Por fim, entre os sintomas severos foram reportados casos de eventos cerebrovasculares, como por
exemplo hemorragias intracerebrais, trombose venosa cerebral e acidentes vasculares cerebrais isquémicos.
Além disso, emboraainda sejaincerta a participa¢ao desse virus nessas ocorréncias, foram deportados casos
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de doengas neurodegenerativas como Alzheimer, Sindrome de Guillain-Barré e Esclerose Mdltipla, sendo
necessarios estudos futuros para correlacionar tais eventos ao processo fisiopatolégico da COVID-19
(ABBOUD H, etal., 2020; WANG F, et al., 2020b).

A Sindrome Pds-covid: repercussdes neuroanatdémicas

A Sindrome Pés-COVID-19 recebe diversas nomeagdes, sendo também conhecida por “COVID-19 pds-
agudo”, “Sintomas COVID-19 persistentes”, “Manifestagbes pds-COVID-19”, “Efeitos de longo prazo da
COVID-19”, “COVID longo”. Entende-se que os acometimentos que persistirem por mais de duas ou trés
semanas ap0s o inicio da doenga, podem ser classificados como pertencentes a Sindrome p4s-COVID-19.
Grande parte da literatura cientifica dedica-se a fisiopatologia da doenca e ao acometimento agudo. Porém,
como o0 nuimero de sobreviventes é vasto e muitos destes possuem sintomas que perduram por um tempo
além do esperado, autores tém considerado a Sindrome p6s-COVID-19 como uma segunda pandemia, o que
justifica a necessidade de aprofundamento dessa tematica (MALTEZOU H, et al., 2021; FERNANDEZ-DE-
LAS-PENAS C, et al., 2021).

Fernandez-de-las-Pefias C, et al. (2021), a partir de uma revisdo sistematica e meta-analise, estimaram
que mais de 60% dos sobreviventes da COVID-19 apresentam ao menos um sintoma por mais de 30 dias
apo6s o inicio da doenca ou da hospitalizagdo. Fadiga e dispneia despontam como 0s sintomas mais
frequentes da sindrome. Outros acometimentos como cefaléia, anosmia, ageusia, dor toracica ou palpitacdes
tiveram prevaléncia menor e com alta variacdo. Lopez-Leon S, et al. (2021) s&o autores de outra importante
meta-analise que ainda esta na fase de preprint. Tal estudo revela que fadiga, cefaléia, disturbios de atenc &o,
gueda de cabelo e dispneia foram os sintomas mais prevalentes na sindrome.

A COVID-19 provocarepercussdes neuroanatdmicas. O SNC e SNP séo gravemente afetados pelo SARS -
CoV-2, ocasionando sequelas neuronais que alongo prazo podem, inclusive, estar relacionadas a doencas
cronico-degenerativas. De inicio, pensou-se que o SARS-CoV-2 teria grande dificuldade em atravessar a
barreira hematoencefalica (BHE). Posteriormente, constatou-se que o receptor de ligagcdo a proteina SARS-
CoV-2 spike (S), ACE2, é bastante expresso em células endoteliais microvasculares do cérebro. A proteina
S pode, também, danificar em varios graus a integridade da BHE, além de poder induzir resposta inflamatéria
das células endoteliais que alteram a funcao da BHE. Essas descobertas corroboram a agéo do virus na BHE
e, portanto, sua entrada no cérebro, favorecendo a ocorréncia de microtrombos e encefalite associada a
COVID-19 (WANG F, et al., 2020a).

Ha relato de paciente com COVID-19 que foi acometido portosse, febre e alteragdo no estado mental. Ele
foi diagnosticado com encefalopatia necrosante aguda. Uma tomografia computadorizada sem contraste foi
realizada neste paciente, o que demonstrou hipoatenuacao simétrica dentro do tdlamo medial bilateral com
angiografia e venograma normais. Ja a ressonancia magnética revelou lesdes caracteristicas de realce da
borda hemorragica nos talamos, lobos temporais mediais e regides subinsulares (POYIADJI N, et al., 2020).

Conforme Maltezou H, et al. (2021), a patogénese da sindrome p6s-COVID 19 ainda é amplamente
desconhecida. A inflamag&o prolongadatem um papel fundamental na génese da maioria das manifestacdes
da sindrome. Isso pode ser exemplificado ja que o processo inflamatério associado ao virus pode levar ao
comprometimento do acido gama-aminobutirico (GABA), possivelmente representando a base da fadiga
neuromotora e cognitiva, explicando a apatia e déficits executivos. Estudos sugerem que o hipocampo parece
ser particularmente vulneravel a infeccdo, o que contribuiria para o déficit de meméria pos-infec¢do. Wostyn
P (2021) propds ahipotese de que a sindrome de fadigap6s-COVID 19 poderesultar de danos aos neurdnios
sensoriais olfatérios, causando um fluxo reduzido de liquido cefalorraquidiano, por meio da placa cribriforme
e levando a congestdo do sistema linfatico com subsequente acimulo téxico dentro do Sistema Nervoso
Central. Além disso, a neuroinvasdo direta do SARS-CoV-2 pode levar a complicacdes neuropsiquiatricas
persistentes.

Um estudo conduzido por Sher L (2021), corrobora outros autores supracitados. Para ele, como exemplo
de manifestagcfes neuroldégicas de COVID-19 tem-se encefalopatia, acidente vascular cerebral, anosmia,
ageusia, tontura, dor de cabeca, Sindrome de Guillain-Barré, Sindrome de Miller Fisher e mialgia do musculo
esquelético. Condicdes epilépticas foram observadas em pacientes com COVID-19, como crises de inicio
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recente, crises convulsivas, crises mioclonicas, estado de mal epiléptico e estado epiléptico refratario de inicio
recente. Os sintomas neurolégicos relacionados a doenga podem persistir por muito tempo ap6s a doenca
aguda do SARS-CoV-2, sendo encontrados, portanto, na sindrome pés-COVID-19. Além disso, ha uma
probabilidade significativade que os sintomas psiquiatricos, doengas neuroldgicas, fisicas etambém os danos
inflamatérios no cérebro em individuos com sindrome aumentem a ideacdo e o comportamento suicida. No
entanto, pacientes que ndo tiveram sindrome pés-COVID-19 também podem apresentar risco elevado de
suicidio.

Manejo dos Danos Neurolégicos

O tratamento da COVID-19 e de suas manifestacdes neuroldgicas ainda é muito discutido, ndo havendo
protocolo sistematizado. Atualmente, 0 manejo mais recomendado para o tratamento dos sintomas de menor
gravidade relacionados ao SNC, como febre (visto que o virus altera o centro termorregulador) e cefaleia é
com o uso de paracetamol, em virtude do alivio dos sintomas relatados e da baixa probabilidade de
complicagdo. Além disso, demais antiinflamatérios sao, também, uma terapia potencial, especialmente em
sintomas mais complicados. Quanto ao bloqueio da atividade viral, e, em Ultima instancia, das manifestacdes
do SNC, os inibidores da furinatambém séo um possivel tratamento, ja que impedem a ligacao das proteinas
spikes virais em seu sitio de atuagéo celular. No entanto, ha limitagdes importantes quanto ao seu uso, uma
vez que a furina possui importante papel na fisiologia normal do tecido nervoso (FIANI B, et al., 2020).

Inimeras alteracdes neurolégicas estdo associadas a COVID-19. Como se trata de uma doenca ainda
recente, € invidvel estabelecer todas as manifestacfes possiveis. Atualmente, ndo ha um tratamento global
gue cesse todas as possiveis lesfes. A principal alternativa para o controle da doenga ainda séo as vacinas,
mas, até que o processo de vacinacdo se dé, os esforgcos devem estar centrados no controle dainsuficiéncia
respiratéria, faléncia de 6rgaos, estado de hipercoagulacdo e desregulacdo imunolégica. Nao ha, pois, um
tratamento especifico, sendo que as manifestacdes neuroldégicas devem ser tratadas de acordo com seu
protocolo padréo (IADECOLA C, et al., 2020).

No entanto, como as complicacdes neurolégicas surgem principalmente na doenga sistémica grave, é
importante minimizar a hipdxia e proteger o cérebro de citocinas e complicagdes tromboembdlicas, sendo,
portanto, objetivos terapéuticos importantes. A imunossupressdo com esteréides melhora a mortalidade em
pacientes com doenga grave, mas ndo nagueles com formas mais leves. Abordagens diferenciadas para
neutralizar a desregulacdo imunolégica, como alvejar citocinas especificas ou vias inflamatérias, também
estdo sendo testadas. Ademais, ainda nao foi estabelecido se essas intervengdes reduzem as complicacdes
neurolégicas e psiquiatricas de curto e longo prazo (IADECOLA C, et al., 2020).

Por fim, uma vigilancia adicional adequada da infecgdo intracraniana em pacientes com COVID-19
possibilitaria maiores informaces acerca de seu prognéstico neurolégico. Além disso, imagens de
ressonancia magnética do cranio, juntamente com procedimentos de puncdo lombar para coletar liquido
cefalorraquidiano, destacariam essa associa¢do neuroinvasiva do patdgeno. Para pacientes com infec¢ao
intracraniana definitiva, as estratégias de tratamento sugeridas s&o controlar o edema cerebral, tratar e
prevenir convulsGes e tratar os sintomas psicoticos. Ja para 0S pacientes que apresentam sintomas
associados adanos musculares, o fortalecimento do suporte nutricional é recomendado além do tratamento
ativo contra o virus (FIANI B, et al., 2020).

CONSIDERAGOES FINAIS

A pandemia da COVID-19 incutiu nos profissionais de salide a inevitabilidade de se buscar a fisiopatologia,
a sintomatologia, a profilaxia e demais conhecimentos que embasam sua terapéutica. Embora ndo haja
consenso em muitos aspectos relacionados aos acometimentos do SARS-CoV-2, ha, hoje, consonancia entre
estudiosos de que emerge uma nova pandemia: a Sindrome p6és-COVID 19. As repercussdes
neuroanatdmicas revelam o quanto o sistema nervoso é afetado pelo virus tanto na fase aguda, quanto na

COVID-19 crdnica. Compreender as manifestacbes e 0s acometimentos neuroanatdmicos € fator
imprescindivel para que sejam mitigados os danos neurolégicos oriundos da COVID-19. Sendo assim, a
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realizacdo de novos estudos cujo enfoque seja 0 p6s-COVID apresenta grande potencial e colaborapara uma
abordagem mais integral do paciente acometido pela infec¢cdo e ndo apenas da doenca em si e de suas
repercussdes imediatas.
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