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Resumo

Introdugdo: A doenga coronavirus 2019 (COVID-19) é provocada pelo novo coronavirus SARS-CoV-2, por intermédio
de andlises observou-se que o virus possui neurotropismo, capaz de infectar regides corticais e hipotalamicas,
acarretando uma perda de memaria a curto e longo prazo em alguns pacientes. Objetivo: O estudo visou esclarecer
como o SARS-CoV-2 afeta a memdria do paciente apds a infecgdo por COVID-19. Metodologia: Trata-se de uma
revisdo integrativa da literatura que propde analisar e explicar o tema através da produgdo cientifica existente.
Resultados: E comprovada a ocorréncia de manifestagdes neuroldgicas, incluindo alteracdes fisicas, como acidentes
vasculares cerebrais a comportamentais, como a perda de memdria. Relatos afirmam que um grande numero de
pessoas que se recuperaram do COVID-19 ndo se sente como antes da infecgdo, incluindo perda de memdria de curto
prazo, confusdo e incapacidade de se concentrar. A amnesia é um dos sinais mais frequentes identificados em
pacientes com sintomas persistentes relacionados a COVID-19. Conclusdo: Mediante a revisdo integrativa de
literatura entendeu-se que o virus SARS-CoV-2 possui mecanismos fisiopatoldgicos para alcangar o SNC, de forma
indireta, com as citocinas inflamatérias, e de forma direta com agdo do virus ou ambas. Provocando consequéncias
prejudiciais ao SNC, como a perda de meméria de curto e longo prazo e o déficit cognitivo. E preciso mais estudos
gue associem as a¢des do SARS-CoV-2 no SNC e a perda de memdria, visto que é uma doenga atual e ainda em fase
descobrimento.
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Abstract

Introduction: The coronavirus disease 2019 (COVID-19) is caused by the new coronavirus SARS-CoV-2, through
analyzes it was observed that the virus has neurotropism, capable of infecting cortical and hypothalamic regions,
causing short-term memory loss and long-term in some patients. Objective: The study intended to clarify how SARS-
CoV-2 affects patient memory after COVID-19 infection. Methodology: This is an integrative literature review that
proposes to analyze and explain the topic through the existing scientific production. Results: The occurrence of
neurological manifestations, including physical changes, such as strokes, and behavioral changes, such as memory
loss, is proven. Reports claim that large numbers of people who have recovered from COVID-19 do not feel like they
did before the infection, including short-term memory loss, confusion, and an inability to focus. Amnesia is one of
the most frequent signs identified in patients with persistent symptoms related to COVID-19. Conclusion: Through
the integrative literature review, it was understood that the SARS-CoV-2 virus has pathophysiological mechanisms to
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reach the CNS, indirectly, with inflammatory cytokines, and directly with the action of the virus or both. Causing
harmful consequences to the CNS, such as short- and long-term memory loss and cognitive deficit. More studies are
needed to associate the actions of SARS-CoV-2 in the CNS and memory loss, since it is a current disease and is still in
the discovery phase.

Keywords: Covid-19, amnesia, memory, prevalence.

1 INTRODUGAO

A doenca coronavirus 2019 (COVID-19) é causada pelo novo coronavirus SARS-CoV-2, um retrovirus
envelopado de fita simples, responsavel por uma pandemia desde marco de 2020 segundo a Organizacdo
Mundial da Saude (OMS) (CUCINOTTA & VANELLI, 2020). Além disso, a sua transmissdo ocorre quando uma
pessoa contaminada, espalha suas goticulas através de espirros, fala ou tosse para outra pessoa ou para
objetos, levando a parte do corpo que teve contato com o virus, até alguma regido de mucosas. Essa
sindrome clinica possui baixa viruléncia, mas alta infectividade, provocando desde sintomas leves até a
morte, ocasionada, geralmente, devido a complicacbes severas da doenca, sendo a mais comum, a
insuficiéncia respiratéria aguda (LIMA et al., 2022). Ademais, pode apresentar um quadro clinico com
inimeras manifestacGes, desde acometimento pulmonar a lesGes de érgdos-alvo, como sistema nervoso,
gastrointestinal, cardiovascular, figado e rins (MACHHI et al., 2020).

Sendo assim, por meio de algumas analises observou-se que o virus possui neurotropismo, podendo
assim infectar regiGes corticais e hipotalamicas, o que pode causar uma perda de memdria a curto e longo
prazo em alguns pacientes (LIMA et al., 2022, DIAS et al., 2022). Outro ponto importante é a capacidade do
virus de causar uma Sindrome denominada “Brain Fog” que é um conjunto de sintomas neuroldgicos,
relacionados a Covid-19, gerados majoritariamente por diversas citocinas inflamatdrias encontradas no
organismo durante a infeccdo (KIM et al., 2022).

Nesse contexto, presenciam-se alguns relatos de alteracGes cognitivas apds a contaminacdo pelo
virus, por exemplo, alteracdo na memdria de trabalho, déficits na atencdo, linguagem e aprendizagem nao
verbal, memdria de curto prazo, processamento visual e auditivo, resolucdo de problemas, velocidade de
processamento e fungdo motora (LAM et al., 2014). De acordo com o alto nimero de individuos acometidos,
essas sequelas estdo se tornando um problema social. Assim, sabendo que hoje ja se estuda sobre a
possibilidade de uma “Sindrome pds Covid-19”, a qual seria descrita pela persisténcia de alguns sintomas,
mesmo apos a infeccdo, desse modo, compreender como esse mecanismo acontece, é de grande valia, ndo
sé para o desenvolvimento de um tratamento eficaz, mas também, para melhor orientar os profissionais da
area da salde sobre o seguimento desses pacientes, visto que uma reabilitacdo longa é esperada nesses
casos e que tais sintomas, como a perda de memdria seja ela de curta ou de longo prazo pode afetar
demasiadamente a qualidade de vida das pessoas (LIMA et al., 2022). O estudo teve como objetivo geral
esclarecer como o SARS-CoV-2 afeta a memoria do paciente apds a infeccdo por COVID-19 e os objetivos
especificos foram investigar o modo que o virus prejudica o cérebro causando amnésia e compreender os
fatores que influenciam na perda de memoaria de curto e longo prazo.

2 METODOLOGIA

Trata-se de uma revisdo integrativa da literatura que prop&e analisar e explicar o tema através da
producdo cientifica existente sobre o assunto. Este tipo de estudo possibilita que os resultados encontrados
possam ser condensados em um Unico artigo, facilitando seu acesso (LOBO & RIETH, 2021). Para seu
desenvolvimento, é necessario seguir algumas etapas de modo criterioso, sdo elas: pergunta norteadora,
busca na literatura, classificar as pesquisas, verificar os achados conforme os critérios de inclusdo e exclusao,
interpretar e apresentar os resultados e publicar os resultados (RIBEIRO et al., 2012).
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Levando em consideragdo o tema da perda de memdria em pacientes apds a infec¢do por Covid-19,
foi proposta a seguinte questdo norteadora: “Qual a associa¢do entre o SARS-CoV-2 e a perda de memdria
em pacientes apos a infecgdo?”.

Utilizou-se os bancos de dados BVS, PubMed e Google Académico para a realizagdo da pesquisa.
Como estratégia de busca foi utilizada a seguinte associa¢do de termos: ‘Covid-19 and amnesia and memory
and prevalence’, o processo de busca foi apresentado resumidamente na Figura 1. Em decorréncia da falta
de estudos sobre o tema, optou-se por ndo efetuar cortes temporais. Os critérios de inclusdo dos artigos
selecionados nesta pesquisa foram: artigos ndo duplicados, auséncia de outros acometimentos na memoria
antes do Covid-19 e artigos que tratavam de patologias relacionadas a memaéria. Como critério de exclusdo
foram os artigos sem relacdo com a perda de memdria e que utilizaram corte transversal.

Figura 1. Sintese das etapas de busca e sele¢do dos artigos de acordo com os critérios de inclusdo do estudo.

BVS PubMed Google Académico
12 Busca BVS com 12 Busca PubMed com 12 Busca Google
descritor “COVID-19” descritor “COVID-19” Académico com

descritor “COVID-19”

{4 {4 {4

338.720 artigos 311.134 artigos 4.870.000 artigos
22 Busca BVS com 22 Busca PubMed com 22 Busca Google
descritor “COVID-19 and descritor “COVID-19 and Académico com descritor
memory” memory” “COVID-19 e memoria”
3.212 artigos 2.692 artigos 58.000 artigos
32 Busca BVS com 3?2 Busca PubMed com 3?2 Busca Google
descritor “Covid-19 and descritor “COVID-19 and Académico com descritor
amnesia” amnesia and prevalence” “COVID-19 e memoria e
prevaléncia”
34 artigos 13 artigos 15.400 artigos

N T v

Amostra final: 6 artigos
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Fonte: os autores

A partir dos materiais explorados, como demonstra o Quadro 1, quanto ao pais de origem, trés foram
provenientes do Brasil, um da Franga, um do Japdo e um da Coreia do Sul. Dentre eles, um foi publicado no
ano de 2020, um no ano de 2021 e quatro foram publicados no ano de 2022. Todos os artigos selecionados
foram do tipo qualitativos sendo, Revisdo Integrativa (1) e Revisdo Sistematica (5). Diante do processo
supracitado, os seis artigos foram lidos integralmente respeitando os critérios de inclusdo e exclusdo, com

intuito de facilitar a coleta de dados.

Quadro 1. Artigos selecionados para a Revisdo Integrativa segundo: titulo, autores, ano de publicagdo,
objetivos e resultados.

Titulo Autores e ano i
. . Objetivos Resultados
Artigo de publicagao
As principais fisiopatologias associadas ao
- . COVID-19 sdo mecanismos inflamatdrios. A
Perda de Revisdo de literatura . ~
- maioria das alteragbes encontradas foram a
memoaria . sobre os achados L. R -
. Lima et al, , memaria a longo prazo apds a recuperacdo da
associada a neuroldgicos do

infeccdo viral
por SARS-
CoV: Revisao
de literatura.

(2022)

SARS-CoV-2,
principalmente
relacionados com a
perda de memoria.

doenca, déficit cognitivos e dores de cabega. A
infeccdo causada pelo virus pode causar um
agravamento de doengas como Parkinson e
Alzheimer, e a presenca de comorbidades pré-
existentes podem afetar o curso da doenca de
forma negativa.

The cognitive

Ritchie et al.,

Estudos demonstram a capacidade do
coronavirus se espalhar pelo SNC, e relatam

consequence (2020) o i ‘ distu‘rk‘)ios neurc.)Iégicos e dificuldades
s of the Objetivo nao ficou cognitivas associadas ao COVID-19. O
CovID-19 claro hipocampo parece ser vulneravel a infecgbes
epidemic: por coronavirus, aumentando assim as chances
colateral de prejuizo de memdria pods-infecgdo, e
damage? aceleragdo de disturbios neurodegenerativos
como a doenca de Alzheimer.

Alteracgoes Analisar evidéncias . . . ~ -

. o O artigo evidenciou alteragGes cognitivas como
cognitivas e literarias sobre as

de memoria
na COVID-19:
Revisao
Integrativa
da Literatura.

Dias et al,
(2022)

alteragdes cognitivas
e de memdria pds-
infeccdo por COVID-
19.

falta de atencdo, concentrac¢do, orientacdo,
confusdo mental, dificuldades em encontrar
palavras e lentiddo mental; Alteracbes de
memaria de curto e longo prazo flutuacdo da
atencao e cognigao.
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0] objetivo do
trabalho foi discutir
sobre as informacgdes
atualmente

AlteracbOes cerebrais do COVID-19 s3ao mais

disponiveis sobre as provavelmente causadas por mediadores
Neurological sequelas agudas pos | imunoldgicos transmitidos pelo sangue e
post- acute infeccdo pelo SARS- | alteragcbes na expressaio do gene trans-
sequelae of | Takao & Ohira, | CoV-2 (PASC) e | sindptico decorrentes da desaferentacdo do
SARS-CoV (2022) destacar as sequelas | bulbo olfatério. Outras pesquisas podem
infection neuroldgicas da | esclarecer o mecanismo da PASC e auxiliar no
(PASC) infeccdo por COVID- | desenvolvimento de estratégias de tratamento
19. Além de fornecer | eficazes.
sugestdes clinicas
para diagnosticar e
cuidar de pacientes
com PASC.
A partir da analise dos estudos selecionados
envolvendo pessoas que se recuperaram,
- incluindo aquelas que nao relataram mais os
. O objetivo deste (. q' a .
Recuperacao . . sintomas), foi demonstrado que estas também
P . artigo foi descrever o s o s . e .
de déficit de | Junior et al,, exibiram déficits cognitivos significativos. Eles
- estado da arte sobre . .
memoria (2021) e L. tiveram um efeito tanto para casos graves
, . o déficit de memoria A , ,
pds-covid-19: , . N guanto casos leves. Ha também uma provavel
- apo6s a infecgdo por o . ~
uma revisao. COVID-19 associacdo entre a infeccao por COVID-19 e a
) primeira manifestacdo ou agudizacdo de
guadros de doengas neurodegenerativas, como
Alzheimer, Parkinson e esclerose multipla.
O objetivo do estudo . -
S . Dentre os pacientes que participaram da
foi identificar os . .
sintomas prevalentes pesquisa 80,5% apresentaram sintomas leves
P , do COVID-19, (12,6%) acometimento
Post- acute 12 meses apods a moderado (2,5%) rave o (4,6%)
Covid-19 infeccdo pelo COVID- . i ;2%0) - Brave. o
. assintomaticos. Os principais sintomas foram
syndrome in 19, fatores p ~ . o
. . . dificuldade de concentragdo, disfungdo
patientes Kim et al, | associados aos s L . ~ .
o . cognitiva, amnésia, depressao, fadiga e
after 12 | (2022) principais sintomas . . .
months from neurolégicos ansiedade. Considerando os escores do indice
. EQ5D, apenas 59,3% dos respondentes nao
COVID-19 persistentes e o Q P ° P

infection in
Korea.

impacto a longo
prazo do COVID-19
na qualidade de vida
em pacientes COVID-
19 recuperados.

apresentavam ansiedade ou depressdo e, o
fator idade avancada, sexo feminino e
gravidade da doenca foram identificados como
fatores de risco para sintomas
neuropsiquiatricos persistentes.

Fonte: os autores

Conforme Bohmwald et al.,, (2018), observou-se em epidemias anteriores que os coronavirus
respiratdrios podem ingressar no cérebro e no liquido cefalorraquidiano. De acordo com LIMA et al., (2022),
a principal causa das manifestacdes neuroldgicas recentemente é devido a entrada do SARS-CoV-2 no
Sistema Nervoso Central (SNC) e Sistema Nervoso Periférico (SNP) de pacientes que foram contaminados.
A Barreira Hematoencefalica (BHE) e a barreira sanguinea do Liquido Cefalorraquidiano (LCR) tem a funcdo
de proteger o SNC contra o virus. No entanto, elas também sdo as principais vias de entrada desse agente,
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devido a capacidade do virus de superar esse obstaculo e devido a presenca de algumas areas que ndo sdo
completamente protegidas pela BHE e podem ser locais de entrada do virus, como o plexo coroide e o
hipotdlamo. (MUSSA et al., 2021).

Foram apresentados dois mecanismos principais de invasdao do SNC. O primeiro de acordo com
Koyuncu et al. (2013) e Miner e Diamond (2016), consiste na barreira hematoencefalica, considerada a
primeira linha de defesa contra a infeccdo viral, sendo formada em parte por células do endotélio
microvascular cerebral, entre as quais existem jungdes que regem a permeabilidade da barreira e parecem
ser comprometidas no curso da infeccdo por coronavirus, por exemplo, por inflamacdo (KOYUNCU et al.,
2013; MINER & DIAMOND, 2016). O segundo mecanismo, consoante Dahm et al. (2016), consiste no virus
poder infectar diretamente neurdnios na periferia ou neurénios sensoriais olfativos e, desse modo, usar o
transporte axonal para acessar ao SNC. A chuva de citocinas também danifica a BHE e foi analisado que os
pacientes os quais possuiam esses niveis elevados de citocinas proé-inflamatérias circulantes, podem gerar
confusdo e alteragdo do nivel de consciéncia (CUCCHIARA et al., 2021).

Os virus apds serem inalados podem se deslocarem através das barreiras epiteliais da mucosa nasal
e infectar tecidos orofaringeos, em seguida, através do bulbo o virus chega ao hipotdlamo, onde ha uma
grande disseminagdo do virus para o SNC. Assim, explica-se a presenca de antigenos virais em regiées como
o hipotalamo, cértex cerebral, ganglios da base e mesencéfalo (CIACCIO et al., 2021; MUSSA et al., 2021).
Foram descritas as seguintes estruturas neuroanatémicas correlacionadas com perda de memoria: volume
total de substancia cinzenta (GMV), GMVs no opérculo do sulco central, giro do cingulo direito, hipocampo
bilateral, giro temporal transverso esquerdo (cértex auditivo primario) e difusdo média global (LU et al.,
2020). No entanto, mesmo com o conhecimento das estruturas neurais afetadas, ndo existe um consenso
sobre os mecanismos fisiopatoldgicos associados a Covid-19. Supde-se trés teorias, a primeira referindo-se
a fisiopatologia indireta (acdo do virus nas células epiteliais, sistema cardiovascular, ou via sistema
imunoldgico e inflamacdo), a segunda a direta (infeccdo viral no tecido cerebral) e a terceira sobre ambas.

De acordo com Takao e Ohira (2022) as sequelas da COVID-19 sdo intituladas de condicdo pds-
COVID, longa COVID-19 e sequelas pds-aguda da infec¢do por SARS-CoV-2 (PASC). A Organizacdo Mundial
da Saude (OMS) relata a 'condigdo pds-COVID', como varios sintomas, como fadiga, falta de ar e disfuncdo
cognitiva com duracdo superior a dois meses dentro de trés meses apds o inicio do COVID-19. De acordo
com Helms et al. (2022), em um hospital em Estrasburgo, Franca, pacientes com COVID-19 admitidos com
sindrome do desconforto respiratério agudo manifestaram complicagdes neurolégicas em 84% dos casos,
com agitagdo (69%), sinais de disfung¢do do trato piramidal (67%) e disfungdo executiva (36%). Com Nasserie
et al. (2021), em uma metandlise, 70% dos pacientes apresentaram pelo menos um sintoma seis meses
apo6s o inicio da doenga, em torno de 30% dos infectados exibiram sintomas neuroldgicos, como
comprometimento olfatério e de meméria.

Desforges et al. (2014) e Bohmwald et al. (2018), afirmam que existem sucessivos sinais de que os
coronavirus se espalham para érgaos extra-respiratérios, em especial no sistema nervoso central (SNC);
porém, pouco se sabe atualmente sobre os efeitos a longo prazo da infec¢do por coronavirus no cérebro e
suas repercussées em termos de funcionamento cognitivo. Os coronavirus provocam uma vasta variedade
de sintomas agudos do SNC, incluindo disfuncdo cognitiva e perda de consciéncia, e também podem
contribuir para dificuldades respiratérias por meio da invasdo do tronco cerebral e por meio de uma via
conectada a sinapse para o centro cardiorrespiratério medular. (ARABI et al., 2015; BOHMWALD et al.,
2018; GANDHI et al., 2020; LI et al., 2020).

Os disturbios na memaria e no processo de leitura sdo causados pela alteracgao fisiopatoldgica direta
e pode ser responsabilizada pela combinacédo de hipoxemia, ou seja, os baixos niveis de oxigénio sanguineo,
e neuroinflamacgdo, os quais, juntos, destroem, o cértex e hipocampo, estruturalmente (RAHMAN et al.,
2021). Um estudo mostra a relagdo da hipoxemia e inflamacdo que destroem as fung¢des e estruturas
cerebrais que podem resultar em desordens neuroldgicas. Além disso, através do exame de neuroimagem
pode-se associar a atrofia do hipocampo com o declinio cognitivo comum na patologia da doenca de
Alzheimer (CIACCIO et al., 2021; CUCCHIARA et al., 2021; RAHMAN et al., 2021). A hipdxia que tem sido
associada a atrofia cerebral e aumento ventricular (HOPKINS et al.,, 2006), e a duragdo da hipodxia
correlacionada com atenc¢do e memoria verbal (HOPKINS et al., 2005). A cascata de eventos neurolégicos e
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fisiolégicos pode intensificar ainda mais a lesdo neuroldgica em estagios agudos para desenvolver disfun¢do
cognitiva cronica. Os efeitos provavelmente serdo ainda mais enfraquecedores em pessoas infectadas que
ja sofrem de disturbios do SNC (RITCHIE et al., 2020).

Conforme Dias et al. (2022) demonstrou, em relacdo as alteragdes de memoaria sado divididas em
trés tipos: de curto prazo, que compreende a capacidade de fixar uma limitada quantidade de informacgdes
para serem acessadas temporariamente; de longo prazo, que se encarrega de reter conhecimentos
anteriores; e de trabalho, responsavel por planejar e desempenhar funcdes comportamentais (COWAN,
2008). Nos estudos explorados, em 70% dos pacientes pds-infecgdo por COVID-19 ocorre a apresentagao
de relagdes negativas associadas a alteracbes de memoaria e diversos estudos validam esse achado na
literatura (CAROD-ARTAL, 2021; AIYEGBUSI et al., 2021; KLEIN et al., 2021; VALENZANO et al., 2020).

As alteracdes de memoria identificadas podem surgir a curto prazo ou como sintoma persistente,
semelhante a pacientes que se recuperaram de outras doencas criticas. De acordo com Mikkelsen et al.
(2012), pacientes que ficaram internados devido ao COVID-19, apresentaram déficits de concentracdo e
memadria por seis semanas ou mais. Ja, Jaywant et al. (2021), conclui que a recordagdo imediata é mais
afetada pela doenca do que a recordacdo de longo prazo. Outro sintoma que pode ser apresentado pelos
pacientes infectados é o “Brain Fog”, termo usado para designar um conjunto de sintomas neuroldgicos
gue podem surgir ao longo da doenca ou apds sua cura, as manifestacées mais frequentes sdo a cefaleia, a
perca de memoria de curto prazo, a confusdo, e menos frequente a psicose e convulsdes (LIMA et al., 2022).

Disturbios neuroldgicos cronicos também parecem ser agravados com a presenca e persisténcia de
HCoV (coronavirus humanos) em cérebros, como a doenca de Parkinson. (FAZZINI et al., 1992). Ritchie et
al. (2020), afirma que a regido do hipocampo mostra ser vulneravel as infeccdes por coronavirus, o que
pode ampliar as chances de disturbios neurodegenerativos como o Alzheimer. Para adultos que carecem
de ventilagdo mecanica por causas multiplas, por meio de estudos neuropsicoldgicos anteriores de
resultados de longo prazo observou-se prejuizos na atencdo, memdria, fluéncia verbal, velocidade de
processamento e funcionamento executivo em 78% dos pacientes um ano apds a alta e cerca de metade
dos pacientes até dois anos (HOPKINS et al., 2005; MIKKELSEN et al., 2012). Ainda, Adhikari et al. (2011)
notaram problemas de memdria autorrelatados perdurando até cinco anos apds a sindrome do desconforto
respiratdrio agudo e repercutindo substancialmente no funcionamento diario. Ha alguns indicios que
apontam que déficits cognitivos ocorrem independentemente de problemas psicoldgicos, e estdo
relacionados a gravidade da infeccdo (MIKKELSEN et al., 2012).

Sdo diversas as formas clinicas que compreendem as altera¢des cognitivas que vao desde déficits
de atencdo até funcionalidade motora (LAM, 2014). De acordo com Dias et al. (2022), foi observado
diferentes taxas de comprometimento cognitivo de acordo com o teste de rastreamento que avalia a fungao
cognitiva global, o MoCA (FERRUCCI et al., 2021). Outros estudos corroboram para um declinio de atencdo
e concentracdo em pacientes pés COVID-19 (FERRUCCI et al., 2021; GUESSER et al., 2022). Ferrucci et al.
(2021), ainda afirma que a Sindrome do Desconforto Agudo em pacientes durante a hospitalizacdo pode
ser associada ao um pior desempenho da memdaria verbal.

Ja o delirium, em pacientes com COVID-19, pode se apresentar em manifestacdo a uma invasao
direta ao sistema nervoso central, bem como a inducdo de mediadores inflamatérios nessa regido ou em
resposta a um efeito secundario da faléncia de outros drgaos, efeito sobre a utiliza¢do de sedativos, tempo
prolongado de ventilacdo mecanica ou fatores ambientais (KOTFIS, 2020). O delirium compreende uma
manifestacdo grave e tem sido associado a repercussdes indesejadas nos pacientes graves sem COVID-19,
como demeéncia, disfun¢do cognitiva e mortalidade (PUN et al., 2021). Estudos inferem que os pacientes
com Covid-19 que receberam doses mais elevadas de sedativos em relacdo as doses recomendadas, podem
ter relagdo direta com o aumento da ocorréncia de delirium (PUN et al., 2021). No estudo de Dias et al.
(2022), foram diagnosticados com delirium 71,1% dos pacientes com idade superior a 85 anos. No entanto
ndo foram analisadas popula¢cdes mais jovens para avaliar a presenca de delirium, além de que essa
disfuncdo pode estar associada ou ndo a outras afecgdes cognitivas.

Taquet et al. (2022) evidenciaram dados adicionais para trajetérias de risco neuroldgico e
psiquiatrico de uma coorte retrospectiva de dois anos de 1.284.437 casos. Com fundamento nos resultados,
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o risco de transtornos psiquiatricos retornou a linha de base apds um a dois meses, mas déficit cognitivo,
deméncia, transtornos psicéticos e epilepsia e convulsdes aumentaram apds dois anos. De acordo com
Becker et al. (2021), ap0ds a realizagdo de testes de funcgdo cerebral mais elevados em estudos transversais
entre pacientes hospitalizados, constatou-se que a atencdo, a fluéncia verbal, a fluéncia da categoria
semantica, a memoaria e a evocacdo foram mais prejudicadas do que nos pacientes ambulatoriais. Sabe-se
gue mesmo em pacientes criticos em terapia intensiva, pode ocorrer disfuncdo cognitiva apds a
recuperacao, por isso é sempre necessario avaliar cuidadosamente as sequelas da COVID-19 (VOIRIOT et
al., 2022). O comprometimento cognitivo, segundo Junior et al. (2021) persiste principalmente em
pacientes que sobreviveram da internagdo na UTI, que pode incluir prejuizos na meméria, atencdo e funcdo
executiva, e por meio de testes neuropsicolédgicos foi possivel observar que o grau de dano cognitivo é
semelhante a lesdo cerebral traumatica moderada (HOSEY & NEEDHAM, 2020).

Houve uma avaliacdo realizada por Mao et al. (2020) que analisou 214 pacientes hospitalizados com
diagnodstico de infecgdo por coronavirus que comprovam que ha grande ocorréncia de manifesta¢des
neuroldgicas, incluindo alteracdes fisicas, como acidentes vasculares cerebrais a comportamentais, como a
perda de memdria. Particularmente sobre a afeccdo na memdria, a revisdo de Ritchie et al. (2020) expde
gue o déficit de memaria possivelmente ndo é um dano exclusivamente neuroldgico, mas esta relacionado
a dificuldades cognitivas pré-existentes e a disturbios psiquiatricos. E supde-se que a perda de memdria
deve melhorar entre trés a seis meses apods a infeccdo. No entanto, se ndo houver melhora dentro de seis
a doze meses, é provavel que lidem com esse problema por toda a vida (MISKOWIAK et al., 2021).

Outro ponto importante, é que os sintomas que sdo observados nos pacientes pds-infecgcdo por
covid-19 sdo semelhantes aqueles observados em sobreviventes de transtorno de estresse pds-traumatico
(TEPT), por exemplo, confusdo, perda de memdria, ansiedade ou depressdo (TROYER et al., 2020). Muitos
relatos afirmam que um grande nimero de pessoas que se recuperaram do COVID-19 ndo se sente como
antes da infec¢do, incluindo perda de memdria de curto prazo, confusdo, incapacidade de se concentrar
(MAZZA et al., 2020). Os efeitos cognitivos na memdria, atencdo e funcbes executivas podem trazer
complicacbes em algumas acdes como a gestdo de financas, na administracdo de medicamentos,
compreensdo de leituras e até mesmo conduzir simples conversas (ROMAN et al., 2020). Logo, trata-se de
problema de longa permanéncia que requer atencdo dos clinicos.

Markowitsch et al. (2012), descreve a amnésia como uma doenca multifacetada e que possui
repetidamente um progndstico ruim. De maneira geral, ela pode ser descrita de duas maneiras: como um
comprometimento ou grave déficit de memdaria, independentemente do motivo que a causou e, a partir da
visdo tradicional, a amnésia esta restrita a disturbios especificos, ou seja, o comprometimento causado
acontece quando ndo ha presenca de outros disturbios cognitivos. Ja Kim et al. (2022) compila o termo
amnésia como a perda de memodria, incapacidade de recordar fatos, informacdes e experiéncias. Em sua
pesquisa € mostrado que a amnésia é um dos sinais mais frequentes identificados em pacientes com
sintomas persistentes relacionados a COVID-19. Embora as manifestacdes diminuam com o passar do
tempo, o estudo demonstrou que os fatores relacionados a memdria persistiram, mesmo apds 12 meses
do inicio ou diagnostico da infec¢do. E como fator de risco foram identificados a idade avancada (= 50 anos),
sexo feminino e gravidade da doenca (= moderada) (KIM et al., 2022).

4 CONCLUSOES

Por meio desta revisdo integrativa de literatura, pode-se inferir, que o virus SARS-CoV-2 possui
diversos mecanismos fisiopatoldgicos para atingir o SNC, sendo as principais de forma indireta, por meios de
citocinas inflamatérias, de forma direta pela acdo do virus ou ambas. Causando inimeras consequéncias
prejudiciais ao SNC, sendo as mais comuns, perda de memdria de curto e longo prazo, déficit cognitivo,
confusdo mental, cefaleia e amnésia. Além da associa¢do entre infeccdo do SNC e a doenga de Alzheimer
onde ocorre declinio cognitivo e atrofia do hipocampo, que pode ser demonstrado por meio de exames de
neuroimagem.
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Contudo, pode-se concluir também a necessidade de mais estudos que correlacionem as acdes do
SARS-CoV-2 no SNC e a perda de memodria, visto que é uma doenca recente e ainda em curso, mas que se faz
importante o conhecimento devido a abrangéncia e gravidade de acometimentos causados por esse dano
mundial.
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