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INTRODUGAO

Sintomas neuroldgicos sdo os mais prevalentes dentre as consequéncias do
P6s-COVID-19, caracterizando a Sindrome Pé6s-COVID-19, em que a infeccéo pelo
virus SARS-CoV-2 induz sintomas persistentes ou prolongados (acima de 4 semanas)
(NALBANDIAN et al, 2021). Os principais sintomas neuropsiquiatricos sdo: depressao,
ansiedade e disturbios do sono. A partir de estudos prévios, foi possivel entender que
a causa dessas manifestagdes se deve ao fato do SARS-Cov-2 conseguir atravessar
a barreira hematoencefalica (CRUNFLI et al., 2022). A presencga do SARS-Cov-2 no
cérebro e sua replicacdo no tecido neural, bem como as complicagdes subsequentes
sao derivadas de diversos mecanismos de escape do virus as respostas imunologicas
do hospedeiro. Ha evidéncias de que os astrocitos sdo mais suscetiveis a infecgao
pelo COVID-19, visto que a interagao de suas proteinas neuropilin-1 com a Spike do
coronavirus (complexo spike-NRP1) facilita a entrada do virus, remodelando o circuito
energético com reducao de metabdlitos usados para suprir neurénios e a sintese de
neurotransmissores. Essa reacao, entdo, modifica o fendtipo astrocitario, acarretando

em dano neuroldgico pela infecgéo direta ao sistema nervoso central e replicagao viral
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in locu. Assim, a infecgao segue causando morte ou disfungéo neuronal, de forma que
esses pacientes tenham alteragdes estruturais e funcionais no cérebro. Nesse
contexto, a perda de espessura em algumas regides do cortex cerebral € responsavel
pela disfungao cognitiva e sintomas neurolégicos (CRUNFLI et al., 2022).

O dano cerebral pode ocorrer desde sintomas cronicos pela infecgao
moderada, como sequela cognitiva, atrofia do cortex orbitofrontal, delirio, sintomas
de transtorno obsessivo-compulsivo, estresse poés-traumatico, confusado, fadiga,
perda de memoria, redu¢ao da coordenacao psicomotora, depressao e ansiedade ou
dano grave, observado em cortes histopatoldgicos do cértex orbitofrontal de pacientes
que faleceram devido a infecg&o viral (CRUNFLI et al., 2022). O cértex orbitofrontal é
a area do cérebro que é responsavel pelas tomadas de decisdes, emocgdes e
comportamento social. Por isso, tais alteracdes estdo relacionadas as mudancas

estruturais e funcionais cerebrais de pacientes com COVID.

OBJETIVOS

O objetivo da presente revisdo € sintetizar as publicacbes para compreensao
das repercussodes das fungdes cognitivas decorrentes da infecgao pelo virus SARS-
CoV-2, ressaltando os possiveis mecanismos fisiopatologicos envolvidos.

METODOS

Trata-se de uma revisdo narrativa de carater exploratorio, para sintetizar
evidéncias a respeito das alteragdes neuroldgicas no pos-Covid. A partir da base de
dados National Library of Medicine (PubMED), utilizando os descritores Post-COVID-
19 OR Long COVID-19 AND NEUROLOGICAL SYMPTOMS, os artigos foram
selecionados. ApOs leitura do titulo, resumo e artigo completo, os artigos foram

selecionados para sintese dos resultados.



RESULTADOS

A prevaléncia de sintomas de depressao, apdés 3 meses de alta hospitalar, foi
maior do que ansiedade e insdnia, sintomas que tiveram uma redugao gradativa apés
1 més. A Baseline Systemic Immune Inflammation, compreendida como a analise da
resposta imune e inflamacgao sistémica, baseada na contagem de linfocitos, neutréfilos
e plaquetas, foi capaz de evidenciar que ha um alto numero de sintomatologia
depressiva, disfungdo neurocognitiva e reducao da velocidade de processamento de
informacdées na Sindrome P&6s-COVID-19 porque o virus SARS-CoV-2 é um
importante contribuidor para a fisiopatologia da depressado, por acarretar em uma
inflamagéo sistémica e estresse fisico e mental (MAZZA et al., 2021).

Pacientes com depressao exibem sinais cardinais de inflamagao: expressao
acentuada de citocinas pro-inflamatérias, TNF, interleucinas (IL-6, IL-8, IL-1B) e
proteina C reativa (CRP). IL-1B3, IL-6, TNF e CRP s&o os principais biomarcadores de
depressao (MILLER; RAISON, 2016). A severidade dos sintomas neuropsiquiatricos
na Sindrome Pés-COVID-16 é proporcional a extensao da inflamacao ocasionada
pela infecgado aguda (MAZZA et al., 2021).

As citocinas periféricas envolvidas na resposta antiviral podem precipitar o
desenvolvimento de inflamacdo no sistema nervoso central e periférico. A nivel
celular, a resposta inflamatéria pela infeccado do SARS-CoV-2 e desenvolvimento de
depressao, ansiedade e disfungao neurocognitiva € uma retroalimentacgao positiva que
nao contribui para o equilibrio do sistema organico, mas acentua sua disfungéo por
meio da replicagado do virus em astrocitos (MAZZA et al., 2021). Ainda nesse contexto
de sintomas psiquiatricos pds-COVID-19, um estudo teve por objetivo identificar a
prevaléncia de depressao, ansiedade, insbnia e transtorno de estresse pos-traumatico
(PTSD) entre paises, géneros e profissdbes diferentes, apontando diferencas
significativas apenas para a insbnia, que € maior entre os profissionais da area da
salde (CENAT et al., 2020).



CONCLUSAO

E imperativo buscar o conhecimento do efeito das infecgdes virais, tais como o
virus SARS CoV-2, na disfungdo cognitiva. Dessa forma, a compreensao da
fisiopatologia da infecgao pelo SARS-CoV-2 no Sistema Nervoso Central necessita
ser melhor elucidada, a fim de melhor manejo do paciente acometido pela sindrome

p6s-COVID-19, uma vez que impacta negativamente a qualidade de vida.
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