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INTRODUÇÃO 

A COVID-19, causada pelo SARS-CoV-2, 

foi inicialmente reconhecida por suas manifes-

tações respiratórias (ELLUL et al., 2020).  

Contudo, a literatura científica revelou que 

o SARS-CoV-2 pode afetar amplamente o sis-

tema nervoso, incluindo o sistema nervoso cen-

tral (SNC), o sistema nervoso periférico (SNP) 

e o sistema muscular (SACHDEV et al., 2020).  

Aproximadamente um terço dos pacientes 

hospitalizados com COVID-19 apresentam ma-

nifestações neurológicas (DUNAI et al., 2022).  

Essas manifestações variam de sintomas 

sensoriais leves a complicações graves como 

encefalite e acidente vascular cerebral (AVC) 

(DUNAI et al., 2022). 

O principal objetivo deste capítulo é anali-

sar, com base na literatura científica atual, as 

complicações neurológicas observadas em pa-

cientes acometidos pela COVID-19 desde o iní-

cio da pandemia.  

A investigação buscou identificar os princi-

pais déficits neurológicos descritos, como ence-

falopatias, acidentes vasculares cerebrais, alte-

rações sensoriais e distúrbios neuromusculares, 

entre outros, bem como compreender sua fre-

quência, gravidade e fatores associados à sua o-

corrência.  

Além disso, pretendeu-se discutir os possí-

veis mecanismos fisiopatológicos que explicam 

essas manifestações, considerando tanto os 

efeitos diretos do SARS-CoV-2 sobre o sistema 

nervoso quanto os processos inflamatórios e 

imunomediados desencadeados pela infecção.  

Ao reunir essas informações, o estudo visa 

contribuir para o reconhecimento precoce des-

sas complicações, subsidiar condutas clínicas 

mais adequadas e fomentar futuras investiga-

ções sobre os impactos neurológicos da CO-

VID-19 a curto e longo prazo. 

METODOLOGIA 

Trata-se de uma revisão narrativa realizada 

no período de janeiro de 2025 a junho de 2025, 

por meio de pesquisas sistematizadas nas bases 

de dados PubMed, Elsevier, Cochrane e UpTo-

Date, com o objetivo de reunir e analisar criti-

camente as evidências disponíveis sobre as ma-

nifestações neurológicas associadas à infecção 

por COVID-19.  

Foram utilizados como descritores os ter-

mos COVID-19, nervous system e neurological 

deficits, combinados de forma estratégica para 

abranger a maior quantidade possível de estu-

dos relevantes.  

Os critérios de inclusão adotados foram: ar-

tigos publicados nos últimos cinco anos, nos 

idiomas inglês, português ou espanhol, que es-

tivessem disponíveis na íntegra e abordassem 

diretamente a interação entre o sistema nervoso 

e a infecção viral.  

Foram excluídos os trabalhos que não aten-

diam a esses critérios ou que se afastavam do 

foco central da investigação, como estudos res-

tritos a outras complicações sistêmicas da CO-

VID-19.  

A seleção final visou garantir uma amostra 

representativa e atualizada da produção cientí-

fica recente, sendo os artigos selecionados sub-

metidos a uma leitura minuciosa para extração 

e análise dos dados.  

O presente capítulo, portanto, baseia-se em 

evidências consistentes e atualizadas, buscando 

oferecer ao leitor uma compreensão abrangente 

e fundamentada sobre os principais déficits 

neurológicos observados no contexto da pande-

mia, suas possíveis causas, mecanismos fisio-

patológicos e implicações clínicas. 

Manifestações neurológicas da Covid-19 

As alterações neurológicas associadas à 

COVID-19 são variadas e podem surgir tanto 

na fase aguda quanto como sequelas a longo 
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prazo (ELLUL et al., 2020; SACHDEV et al., 

2020). 

Manifestações do sistema nervoso central 

Sintomas gerais como cefaleia (13,1%) e 

tontura (16,8%) foram reportados em um estu-

do retrospectivo com 214 pacientes (SACH-

DEV et al., 2020).  

Alterações do estado de consciência são co-

muns em pacientes graves, com confusão 

(65%) e agitação (69%) observadas em pacien-

tes em UTI após o desmame da sedação (SA-

CHDEV et al., 2020).  

Encefalopatia foi notada em 13% dos paci-

entes em um estudo de vigilância no Reino Uni-

do (SACHDEV et al., 2020) e em 69% dos pa-

cientes em UTI na França (ELLUL et al., 

2020).  

Convulsões também foram documentadas 

em crianças com infecção por SARS-CoV-2 

(ELLUL et al., 2020). 

Eventos cerebrovasculares são complica-

ções significativas (ELLUL et al., 2020). Aci-

dentes vasculares cerebrais isquêmicos (AVC-

i) foram relatados em 46% dos pacientes em um 

estudo de vigilância no Reino Unido (SACH-

DEV et al., 2020).  

A incidência de AVC-i em pacientes hospi-

talizados com COVID-19 varia de 2,3% a 2,5% 

em estudos na China, Itália e Holanda (ELLUL 

et al., 2020).  

Um estudo na Filadélfia identificou AVC-i 

em 2,4% e hemorragia intracerebral (HIC) em 

0,9% dos pacientes (ELLUL et al., 2020). A in-

cidência de AVC-i foi maior em pacientes com 

COVID-19 grave (5,7%) em comparação com 

pacientes não graves (0,8%) (ROTHSTEIN et 

al., 2020).  

Muitos pacientes com AVC-i tinham fato-

res de risco vasculares pré-existentes, como hi-

pertensão (95%) e diabetes mellitus (60%) (EL-

LUL et al., 2020). 

O tempo mediano desde o início dos sinto-

mas de COVID-19 até o diagnóstico de AVC-i 

foi de aproximadamente 21 dias (ELLUL et al., 

2020). 

Casos de encefalite foram descritos em a-

dultos, frequentemente iniciando após os sin-

tomas respiratórios (ELLUL et al., 2020). En-

cefalomielite disseminada aguda (ADEM) e 

mielite também foram relatadas (ELLUL et al., 

2020).  

Pacientes com COVID-19 prolongada fre-

quentemente exibem fadiga, fraqueza muscu-

lar, cefaleia, comprometimento cognitivo e "né-

voa cerebral" (PANG et al., 2024). Déficits 

cognitivos significativos foram observados na 

atenção, função executiva e memória (PETTE-

MERIDOU et al., 2025). 

Manifestações do sistema nervoso perifé-

rico e musculares 

A perda ou alteração do olfato (anosmia/hi-

posmia) e paladar (ageusia/hipogeusia) são sin-

tomas altamente prevalentes (NIAZKAR et al., 

2020).  

Em um estudo, 33,9% dos pacientes relata-

ram alteração do olfato ou paladar, e 18,6% re-

lataram ambos (SACHDEV et al., 2020).  

Outros estudos reportaram disfunção olfa-

tiva em 86% e gustativa em 82% dos pacientes 

(ELLUL et al., 2020). Estes sintomas são mais 

comuns em mulheres jovens (SACHDEV et al., 

2020). 

Mialgia, dor muscular, foi relatada em 

14,9% dos pacientes (SACHDEV et al., 2020). 

Lesão muscular com elevação da creatina qui-

nase (CK) foi observada em 11% dos pacientes 

em Wuhan (ELLUL et al., 2020), e em 19,3% 

dos pacientes graves (SACHDEV et al., 2020). 

A rabdomiólise foi encontrada em 0,2% dos ca-

sos (SACHDEV et al., 2020). 

A Síndrome de Guillain-Barré (SGB) e suas 

variantes foram documentadas em 8 a 19 casos 
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de pacientes com COVID-19 (SACHDEV et 

al., 2020).  

Os sintomas neurológicos da SGB geral-

mente se iniciaram uma mediana de 7 dias após 

os sintomas respiratórios ou sistêmicos da CO-

VID-19 (ELLUL et al., 2020). 

Mecanismos fisiopatológicos propostos 

A patogênese das alterações neurológicas 

na COVID-19 é complexa e multifatorial (EL-

LUL et al., 2020; DUNAI et al., 2022). 

Invasão viral direta do SNC 

O SARS-CoV-2 utiliza o receptor da enzi-

ma conversora de angiotensina 2 (ACE-2) para 

entrar nas células hospedeiras, e este receptor 

está presente nos capilares dos sistemas respi-

ratório e nervoso (SACHDEV et al., 2020).  

Mecanismos propostos para a entrada viral 

no SNC incluem a travessia da barreira hema-

toencefálica (BHE), o transporte por leucócitos 

infectados, ou o transporte neuronal retrógrado, 

possivelmente via nervo olfatório (ELLUL et 

al., 2020).  

Achados de autópsia e estudos de proteô-

mica do líquido cefalorraquidiano (LCR) têm 

fornecido evidências da presença do SARS-

CoV-2 no SNC (PANG et al., 2024). O vírus 

foi detectado em células endoteliais capilares e 

neurônios no lobo frontal do cérebro em autóp-

sias (SACHDEV et al., 2020). 

Além disso, RNA viral foi identificado no 

LCR e tecido cerebral de pacientes com CO-

VID-19 (DUNAI et al., 2022). 

Respostas imunomediadas e tempestade 

de citocinas 

Mecanismos indiretos, como a resposta in-

flamatória e imune desregulada, incluindo a 

"tempestade de citocinas", são considerados 

cruciais (SACHDEV et al., 2020).  

A síndrome da tempestade de citocinas en-

volve uma elevação acentuada de diversas in-

terleucinas (IL-2, IL-6, IL-7, IL-8, IL-10, IL-

17A), fator estimulador de colônias de granuló-

citos (GM-CSF) e fator de necrose tumoral alfa 

(TNF-α) (SACHDEV et al., 2020).  

Essas citocinas podem induzir neuroinfla-

mação, disfunção da BHE e dano tecidual cola-

teral no SNC (DUNAI et al., 2022).  

A análise proteômica do LCR em pacientes 

com COVID-19 revela alterações significativas 

que refletem neuroinflamação e estresse oxida-

tivo, mesmo na ausência de detecção viral di-

reta (DUNAI et al., 2022; RAMOS DE AN-

DRADE et al., 2025).  

A formação de autoanticorpos também 

pode desempenhar um papel no dano ao sistema 

nervoso (DUNAI et al., 2022; FRAIMAN et 

al., 2020).  

Autoanticorpos contra proteínas neuronais 

e receptores, como o receptor NMDA, foram 

identificados em LCR e soro de pacientes com 

manifestações neurológicas (DUNAI et al., 

2022; RAMOS DE ANDRADE et al., 2025). 

Eventos cerebrovasculares e coagulopa-

tia 

A disfunção endotelial desempenha um pa-

pel central na patogênese da COVID-19, afe-

tando a homeostase vascular e exacerbando a 

tromboinflamação (COELHO et al., 2025). A 

infecção por SARS-CoV-2 pode danificar dire-

tamente as células endoteliais, ativando vias in-

flamatórias e trombóticas (ELLUL et al., 2020).  

Essa ativação pode levar a um estado de hi-

percoagulabilidade, trombose microangiopática 

e vasculite, resultando em eventos como AVC 

isquêmico e HIC (ROTHSTEIN et al., 2020). 

Níveis elevados de D-dímero estão frequen-

temente associados à gravidade da doença e ao 

risco de eventos trombóticos (SACHDEV et 

al., 2020). 

Lesão cerebral hipóxica 

Em pacientes com COVID-19 grave e 

SDRA, a hipóxia cerebral é uma consequência 
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direta da insuficiência respiratória grave. Exa-

mes microscópicos de autópsias de pacientes 

infectados pelo SARS-CoV-2 demonstraram 

lesão hipóxica aguda no prosencéfalo e tronco 

cerebral, caracterizada pela perda de neurônios 

no córtex cerebral, hipocampo e camada de cé-

lulas de Purkinje cerebelares (SACHDEV et 

al., 2020). 

Sequelas neurológicas a longo prazo 

A condição pós-COVID-19 (PCC), ou 

“Long COVID”, é caracterizada por sintomas 

persistentes que afetam a saúde física, cognitiva 

e mental (PETTEMERIDOU et al., 2025).  

Déficits cognitivos são proeminentes, sen-

do significativos na atenção, função executiva e 

memória (VRETTOU & MANTELOU, 2025).  

Outros sintomas neurológicos e psicológi-

cos persistentes incluem fadiga, fraqueza mus-

cular, cefaleia, comprometimento cognitivo e 

"névoa cerebral" (PANG et al., 2024; PETTE-

MERIDOU et al., 2025). 

Estudos de neuroimagem em pacientes com 

PCC revelam evidências mistas de alterações 

estruturais e funcionais no cérebro, incluindo 

mudanças no volume da substância cinzenta e 

branca, alterações na espessura cortical e varia-

ções na conectividade funcional (PETTEME-

RIDOU et al., 2025).  

A disrupção da barreira hematoencefálica 

(BHE) tem sido proposta como um mecanismo 

subjacente para as síndromes neurológicas as-

sociadas à COVID-19 prolongada (COELHO et 

al., 2025).  

Pacientes que sobreviveram a doenças críti-

cas, incluindo COVID-19 grave, podem desen-

volver a Síndrome Pós-UTI (PICS), que afeta 

as funções físicas, cognitivas e psicológicas, 

como depressão, ansiedade e transtorno de es-

tresse pós-traumático (VRETTOU & MANTE-

LOU, 2025). 

CONCLUSÃO 

As alterações neurológicas da COVID-19 

são manifestações clínicas diversas e significa-

tivas que afetam tanto o sistema nervoso central 

quanto o periférico.  

O espectro dessas manifestações é amplo, 

variando de sintomas sensoriais a eventos cere-

brovasculares graves e déficits cognitivos per-

sistentes (SACHDEV et al., 2020; DUNAI et 

al., 2022). 

A patogênese subjacente é multifatorial, en-

volvendo invasão viral direta do SNC, respostas 

imunomediadas exacerbadas (tempestade de ci-

tocinas e autoanticorpos), disfunção endotelial 

e coagulopatia, e lesão cerebral hipóxica.  

A prevalência das manifestações neurológi-

cas apresenta variabilidade entre os estudos, re-

fletindo diferenças nas populações de pacientes 

e metodologias (ELLUL et al., 2020; SACH-

DEV et al., 2020; DUNAI et al., 2022). 

A persistência de sintomas neurológicos e 

psicológicos na condição pós-COVID-19 

(Long COVID) destaca uma preocupação de sa-

úde pública de longo prazo, sublinhando a ne-

cessidade de acompanhamento contínuo e rea-

bilitação eficazes (PETTEMERIDOU et al., 

2025).  

A compreensão aprofundada desses meca-

nismos e da evolução clínica é crucial para o 

desenvolvimento de estratégias diagnósticas e 

terapêuticas mais precisas.
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