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Artigo de Revisão/Review Article

Resumo
A COVID-19 é uma doença provocada por um coronavírus, o SARS-CoV-2, responsável, até ao momento, por mais de cem milhões 
de infetados em todo o mundo, com uma elevada taxa de mortalidade. 

Esta doença caracteriza-se por um quadro gripal que pode evoluir para uma síndrome respiratória aguda (SARS). Desde os primeiros 
casos de doença em dezembro de 2019, foram descritas várias manifestações neurológicas. O mecanismo pelo qual o vírus atinge 
o sistema nervoso permanece pouco esclarecido, contudo as manifestações sugerem envolvimento do sistema nervoso central, 
periférico e muscular.

Os dados publicados são limitados visto resultarem de estudos observacionais e retrospetivos, com amostras de dimensão reduzi-
da. Neste momento, estão em curso vários registos prospetivos que procuram apurar a verdadeira prevalência das manifestações 
neurológicas nesta doença, bem como desvendar os mecanismos responsáveis pelo neurotropismo do vírus e eventuais opções 
terapêuticas.

Até à data são desconhecidas as consequências neurológicas a longo prazo desta infeção viral.

O presente trabalho visa apresentar uma revisão narrativa das várias manifestações neurológicas associadas à COVID-19.
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Abstract
COVID-19 is caused by the severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2), which until now has been responsible for 
more than one hundred million people infected worldwide, with a considerable mortality reported.

Clinically characterized as a flu-like syndrome, severe cases of the disease can progress to an acute respiratory syndrome (SARS). 
Since early reports of SARS-CoV-2 infections in December 2019, several neurological manifestations of the disease have been de-
scribed. Until today, the pathophysiology behind these neurological presentations of COVID-19 remains unclear, however case re-
ports suggest both muscle, peripheral and central nervous systems involvement.

So far, published data is methodologically limited by small-sampled observational and retrospective studies. Several prospective 
reports are underway, aiming to estimate the real prevalence of neurological COVID-19 manifestations, to describe the mechanisms 
behind the virus neurotropism and to elucidate about possible therapeutic options.

To date, long-term neurological sequalae of this viral infection are still unknown.

This article aims to provide a descriptive review of the various COVID-19 neurological manifestations so far described.
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Introdução
Em dezembro de 2019, foram identificados, pela primeira vez, 
na cidade chinesa de Wuhan, os primeiros casos de uma doen-
ça provocada por uma nova variante de coronavírus associada 
a uma síndrome aguda respiratória. Em fevereiro de 2020, esta 
doença foi oficialmente designada COVID-19 (coronavirus disea-
se 2019).

O número exponencial de doentes com COVID-19 e a sua dis-
tribuição geográfica por vários países levou a que a OMS fosse 
obrigada a declarar uma pandemia a 11 de março de 2020, jus-
tificando o confinamento de inúmeras cidades com o objetivo 
de mitigar a disseminação desta nova doença.

Até ao início de fevereiro de 2021, foram declarados 106 040 
016 casos em todo o mundo, com registo de mais de 2 milhões 
de mortes por COVID-19 a nível mundial. Em Portugal, até essa 
data, existiam 761 906 casos de infeção e 13 954 mortes repor-
tadas.1

Clinicamente, a COVID-19 caracteriza-se por uma síndrome gri-
pal associada a pneumonia com características atípicas. Desde 
o início da pandemia, foram vários os trabalhos que descreve-
ram manifestações neurológicas nestes doentes, admitindo-se 
um eventual potencial neurotropismo do vírus SARS-CoV-2.

O SARS-CoV-2 é um beta-coronavírus pertencente à família Co-
ronaviridae, sendo constituído por uma cadeia única de RNA. 
O seu reservatório animal parece ser o morcego, mas a infeção 
terá progredido para a espécie humana via outro animal selva-
gem intermediário,2 embora o modo de transmissão ainda não 
esteja totalmente esclarecido.

O vírus infeta as células humanas, utilizando o recetor de mem-
brana da enzima conversora da angiotensina-2, bloqueando a 
sua função. Esta proteína encontra-se expressa nas células das 
vias brônquicas e parênquima pulmonar, células do endotélio 
vascular, células gliais, renais e entéricas. Converte a angioten-
sina-2 em angiotensina, uma substância que tem propriedades 
vasodilatadoras, anti-proliferativas e antifibróticas. O bloqueio 
da conversão de angiotensina-2 em angiotensina induz um es-
tado pró-inflamatório com aumento dos níveis de citoquinas e 
de marcadores de inflamação. Esta resposta inflamatória sisté-
mica potencia um estado protrombótico que, associada a dis-
função endotelial com endotelite, contribui para um aumento 
dos eventos trombóticos.3 É responsável, também, pela rotura 
da barreira hemato-encefálica e consequente microgliose, as-
trogliose e ativação de linfócitos T no sistema nervoso central. 

O mecanismo pelo qual o SARS-CoV-2 atinge o sistema ner-
voso permanece especulativo, existindo a possibilidade de 
disseminação por via hematogénica, com consequente des-
regulação do sistema imunológico, ou por via transsináptica, 
através da invasão direta dos filamentos da lâmina crivosa e 
nervo olfativo pelos vírus.4 

Um estudo neuropatológico com 43 doentes com COVID-19 
detetou RNA e outras partículas virais de SARS-Cov-2 em 53% 
dos doentes post mortem. Estes achados não se correlacionam 

com a neuroinflamação descrita, que atinge preferencialmente 
o tronco cerebral e também não se relacionam com a gravida-
de da doença COVID-19.5 

Os sintomas neurológicos da COVID-19 são mais frequentes em 
doentes internados e envolvem o sistema nervoso central, o 
sistema nervoso periférico e o músculo.6 Até à data, são desco-
nhecidas as consequências neurológicas a longo prazo desta 
infeção viral.

1.  Manifestações neurológicas 
da COVID-19

Artigos científicos publicados recentemente têm vindo a des-
crever os sintomas neurológicos desta doença em várias séries 
de doentes. Estes estudos têm-se mostrado limitados quer do 
ponto de vista metodológico, por serem sobretudo estudos 
observacionais e retrospetivos, quer pela dificuldade na re-
colha de dados referentes a sintomas de doentes com formas 
mais graves da doença.

A prevalência das manifestações neurológicas varia entre es-
tudos, mas é tendencialmente mais significativa nas séries de 
doentes admitidos em unidade de cuidados intensivos. Na 
série de Mao e colegas com 214 doentes, 36,8% da amostra 
revelava manifestações neurológicas.6 Por sua vez, num registo 
espanhol de 841 doentes, este valor chegava aos 57,4%.7

As cefaleias, as alterações do olfato e paladar, as mialgias e a 
encefalopatia são os sintomas mais frequentemente reporta-
dos.4 No entanto, outras doenças como acidentes vasculares 
cerebrais, polineuropatias agudas e encefalomielites também 
estão associadas à infeção.4 A própria insuficiência respiratória, 
que é comum nos doentes infetados, pode ter etiologia central.

1.1 Cefaleia
Sendo um sintoma inespecífico, é frequente na apresentação 
da doença com uma prevalência de cerca de 14%.6,7 As carac-
terísticas da cefaleia não estão descritas nas várias séries de 
doentes, contudo parecem associar-se com frequência a ton-
turas e desequilíbrio.6,7 Na sua etiopatogénese, poderá estar a 
ativação do sistema nocicetivo pela cascada inflamatória.8

1.2 Alterações do olfato e paladar 
A hiposmia com ou sem disgeusia transitórias são sintomas co-
muns na COVID-19, com prevalências muito díspares, variando 
nos estudos entre 5,6% e 80%.6,9 

Surgem nos primeiros 8 dias de doença e podem preceder os 
sintomas constitucionais, com recuperação no espaço de 4 se-
manas. Num estudo multicêntrico europeu com 417 doentes 
incluídos, 72,6% recuperaram a função em 8 dias.9 

Estes sintomas habitualmente surgem na ausência de conges-
tão nasal e sintomas constitucionais ligeiros. A sua frequência 
levou a que se considerasse o bulbo olfativo como a porta de 
entrada do vírus no sistema nervoso central por via retrógra-
da e transneuronal, atingindo o córtex olfativo e estruturas do 
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diencéfalo. No entanto, estudos anatomopatológicos e de ima-
gem sugerem que o processo de lesão axonal seja secundário 
à microangiopatia inflamatória do epitélio nasal.10

Na abordagem do doente, a presença destes sintomas deve 
levantar a suspeita diagnóstica.

1.3 Encefalopatia e síndrome confusional
É um sintoma comum nos casos mais graves de COVID-19, 
podendo afetar até 40% destes doentes. Relaciona-se com a 
hipoxia no contexto da doença respiratória, idade avançada e 
comorbilidades associadas e acarreta um pior prognóstico clí-
nico.2,7 Uma avaliação anatomopatológica destes doentes des-
creveu um padrão de alterações semelhante à encefalopatia 
hipóxico-isquémica e alterações atribuíveis a eventual doença 
neurodegenerativa pré-mórbida. 

Os doentes internados em UCI (Unidade de Cuidados Intensi-
vos) que sobreviveram à infeção por SARS-CoV-2 apresentam 
com frequência alterações executivas após a alta clínica, tendo 
sido demonstrada hipoperfusão do lobo frontal em estudos 
imagiológicos de perfusão.2,11

De realçar que nos doentes idosos, a encefalopatia e a síndro-
me confusional pode ser a forma de apresentação da doença, 
visto serem menos frequentes os sintomas constitucionais nes-
te grupo etário. 

1.4 Mialgias
As mialgias são uma queixa frequente em doentes com CO-
VID-19. A sua prevalência é muito variável entre séries de doen-
tes com intervalos entre 3,36% e 64%.12

Na série de Wuhan, quando associada a elevação da creatinina 
quinase (CK), a prevalência de mialgias foi de 11%,6 tendo estes 
doentes mais frequentemente elevação dos marcadores de in-
flamação e leucopenia associada.

Desconhece-se se o envolvimento muscular se deve à inflama-
ção sistémica ou a efeito direto do vírus.

1.5  Meningites, meningoencefalites, ADEM 
e encefalopatia necrotizante aguda 

Está descrito um amplo espectro de meningoencefalites asso-
ciado à infeção por SARS-CoV-2. O seu diagnóstico pode cons-
tituir um desafio, uma vez que, na maioria dos casos reporta-
dos, o vírus não foi detetado no LCR pelo método PCR-RT.13 As 
encefalites associadas ao SARS-CoV-2 apresentam, em termos 
clínicos e paraclínicos, alterações que são transversais a outras 
encefalites induzidas por diferentes agentes virais. Em termos 
clínicos, podem manifestar-se com febre, cefaleia, sinais de 
irritação meníngea, perturbação da consciência, sinais neuro-
lógicos focais e crises epiléticas. Podem, também, apresentar 
sinais de neuroinflamação no estudo do LCR ou no estudo de 
ressonância magnética cerebral.

O mecanismo fisiopatológico das encefalites associadas a 
infeção por SAR-CoV-2, é alvo de debate na literatura, tendo 

sido propostos dois mecanismos possíveis: 1) envolvimento 
do sistema nervoso central mediado por citocinas, que ocor-
re de forma concomitante à infeção SARS-CoV-2, sendo este 
mecanismo o responsável pela maioria dos casos de encefalite 
descritos14; 2) envolvimento do sistema nervoso central por um 
mecanismo imunomediado - encefalites para-infecciosas pós-
-COVID-19 - que ocorre de forma diferida após a infeção por 
SARS-CoV-2, estando associado a casos mais raros de encefa-
lites límbicas, encefalomielites disseminadas agudas (ADEM) e 
encefalopatia necrotizante aguda.15

As séries de encefalites relacionadas com o SARS-CoV-2 publi-
cadas reportam ausência de alterações no estudo citoquímico 
do LCR e RT-PCR SARS-CoV-2 no LCR negativo na maioria dos 
casos.13 Títulos muito baixos de SARS-Cov-2 no LCR têm sido 
uma das explicações discutidas na literatura.16 Efetivamente, foi 
reportado um caso de um doente com infeção SARS-CoV-2, 
com manifestações neurológicas, em que a presença do vírus 
foi detetada por RT-PCR do tecido cerebral, em estudo post-
-mortem, tendo sido negativa no estudo do LCR.17

Os resultados dos estudos de RM cerebral publicados são variá-
veis, tendo sido descritos casos de encefalites sem alterações, 
com alterações heterogéneas e inespecíficas (hiperintensida-
des FLAIR múltiplas ou focais, corticais ou subcorticais, capta-
ção leptomeníngea) ou com alterações características de en-
cefalite límbica, ADEM ou encefalopatia necrotizante aguda.13 
Dada a ausência de deteção do vírus no LCR na maioria dos 
casos e a inespecificidade dos outros biomarcadores diagnós-
ticos, impõe-se a necessidade de exclusão de outras etiologias.

1.5.1 Encefalites límbicas
Foram descritos casos de encefalites límbicas, que se distinguem 
dos outros tipos de encefalites associadas ao SARS-CoV-2, por 
apresentarem: instalação diferida dos sintomas neurológicos 
após início da doença por SARS-CoV-2; um padrão imagiológico 
com envolvimento preferencial das estruturas mesiais temporais 
em ressonância magnética (RM)-cerebral; e associação a casos 
mais graves de sintomatologia respiratória.13 Neste tipo de ence-
falites, é proposto um mecanismo fisiopatológico distinto me-
diado por auto-anticorpos, sendo consideradas encefalites au-
toimunes pós-COVID-19. Até ao momento, foi relatado um caso 
de encefalite mediada por anticorpos anti-rNDMA num adulto 
de 23 anos, após infeção SARS-CoV-2.18 Foram, também, descri-
tos nove casos de encefalite com ataxia cerebelosa aguda e mio-
clonus com e sem opsoclonus, após infeção por SARS-CoV-2, en-
tre os 44 e 83 anos de idade, portadores de RM cerebral e estudo 
de LCR normais.19 A maioria destas encefalites para-infecciosas 
autoimunes respondeu a terapêutica imunomodeladora com 
corticoterapia e/ou imunoglobulina endovenosa. 

1.5.2 Encefalopatia necrotizante aguda (ENA)
Estão descritos, na literatura, dois casos de encefalopatia necro-
tizante aguda,20,21 correspondendo a doentes do sexo feminino 
entre os 55 e os 58 anos. A ENA é uma entidade rara que geral-
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mente surge em idade pediátrica, relacionada com o vírus in-
fluenza e o herpes vírus, e distingue-se pela gravidade e rápida 
instalação e evolução dos sintomas. Os dois casos relatados na 
infeção por SARS-CoV-2 apresentavam quadros clínicos graves 
com depressão do estado de consciência. O estudo citoquímico 
do LCR foi normal, sendo a ausência de pleocitose um critério 
de diagnóstico para a ENA. Apenas em um dos casos se isolou o 
vírus SARS-CoV-2 no LCR através da RT-PCR na terceira amostra 
de LCR após 3 semanas do início dos sintomas. Ambos os casos 
apresentavam alterações imagiológicas sugestivas de ENA – le-
sões bi-talâmicas, lesões bilaterais dos lobos temporais mediais 
e regiões sub-insulares, assim como lesões no tronco cerebral. 
Foi administrado tratamento com imunoglobulina endovenosa, 
com resposta clínica favorável descrita num dos casos. 

1.5.3 Encefalomielite disseminada aguda (ADEM)
A encefalomielite disseminada aguda é uma doença pós-infec-
ciosa e autoimune, caracterizada por desmielinização do siste-
ma nervoso central, envolvendo o encéfalo e a medula. Tem 
uma apresentação aguda e rapidamente progressiva de ence-
falopatia, crises epiléticas e sintomas neurológicos multifocais. 
Alguns casos de ADEM têm sido reportados com as manifes-
tações clínicas a iniciarem-se dias a semanas após o início da 
infeção por SARS-CoV-2.13,15 Algumas séries sugerem que esta 
síndrome ocorre preferencialmente em casos com sintomas 
respiratórios mais graves.13 Os casos de ADEM pós-COVID-19 
com alterações hemorrágicas na RM cerebral estão associados 
a pior outcome funcional e a uma maior taxa de mortalidade, 
apesar do tratamento imunomodelador.15 A maioria dos casos 
descritos de envolvimento medular em doentes com infeção 
SARS-CoV-2 surgem no contexto da ADEM, existindo apenas 
dois casos relatados de mielite isolada, sendo que um não 
apresentava alterações na RM e o outro não realizou RM.15,22 Os 
autores sugerem que estes casos são complicações para-infec-
ciosas da COVID-19, tendo sido tratados com corticoterapia e 
imunoglobulina endovenosa.22 

1.6 Acidente vascular cerebral (AVC)
A incidência de AVC isquémico nos doentes com COVID-19 en-
contra-se aumentada, estando descritas incidências entre 1% 
e 6%. A ocorrência simultânea de trombose venosa profunda 
e tromboembolismo pulmonar é frequente.23 Foram também 
descritos AVCs hemorrágicos e trombose venosa cerebral em 
associação com a infeção pelo SARS-CoV-2.

Vários são os mecanismos através dos quais a COVID-19 pode 
contribuir para o aumento desta incidência: resposta inflama-
tória sistémica à infeção com produção exagerada de citoqui-
nas, resposta imuno-mediada pós-infecciosa ou efeito direto 
do vírus no sistema arterial, induzindo angeite,23 contribuindo 
para a trombogénese e promovendo a instabilidade de placas 
ateromatosas existentes. A própria doença respiratória grave 
com hipoxia associada contribui para este aumento quer atra-
vés do menor aporte de oxigénio a nível cerebral quer poten-
ciando o aparecimento de cardiopatias embolígenas.

Os acidentes vasculares cerebrais (AVC) isquémicos associa-
dos à COVID-19 tendem a ser clinicamente mais graves e mais 
incapacitantes e associam-se a uma maior mortalidade.24,25 É 
comum a sua instalação durante o internamento, e o tempo 
médio desde a infeção até ao diagnóstico de AVC é de 10 dias. 
Associam-se a aumento dos D-dímeros séricos, fibrinogénio e 
anticorpos anti-fosfolipídicos.4,23 A sua incidência é maior nos 
doentes mais velhos, com doença respiratória mais grave e na-
queles que apresentam fatores de risco vascular conhecidos. 
No entanto, em doentes jovens e sem fatores de risco vascular 
é frequente a oclusão de grandes vasos intra ou extracraniana, 
envolvimento de múltiplos territórios vasculares e associação a 
hemorragia cerebral, quer por transformação hemorrágica do 
enfarte quer ocorrendo à distância.23

Os sintomas neurológicos dependem da localização da lesão, 
mas é frequente a encefalopatia ser a sua forma de apresenta-
ção.23 

Quanto à etiologia, a maioria dos AVCs foram classificados 
como criptogénicos, seguidos pela etiologia cardioembólica.26 
Para este facto contribui um grande número de AVCs com in-
vestigação incompleta pela dificuldade na realização dos exa-
mes complementares de diagnóstico inerente à pandemia.26 
O aumento da prevalência de oclusão de grande vaso habi-
tualmente visto em AVCs mais extensos, pode também ser um 
efeito da menor procura dos serviços de emergência médica 
por doentes com AVC minor.23

Com menor frequência, foram descritos casos de hemorragia 
cerebral. O mecanismo fisiopatológico permanece desconhe-
cido, mas a elevada afinidade do SARS-Cov-2 para os recetores 
da enzima conversora da angiotensina-2 pode contribuir, em 
conjunto com a resposta inflamatória, para o aumento dos va-
lores de tensão arterial e rotura da parede arterial.26 A trombo-
citopenia presente em doentes mais graves pode também ter 
um papel etiológico.27

A trombose venosa cerebral é uma complicação rara com uma 
frequência de 0,08%.28 Manifesta-se por sinais e sintomas de hi-
pertensão intracraniana, podendo apresentar-se clinicamente 
na forma de crises convulsivas, encefalopatia e/ou sinais neuro-
lógicos focais. Ocorre desde o início da sintomatologia sistémi-
ca até às 8 semanas depois da infeção. O diagnóstico assenta 
num elevado grau de suspeição e em exames angiográficos 
com aquisição do tempo venoso por tomografia computori-
zada ou ressonância magnética.29 Numa meta-análise recente-
mente publicada, os doentes com COVID-19 e trombose ve-
nosa cerebral têm frequentemente envolvimento do sistema 
venoso profundo e de múltiplos seios venosos.28 

1.7 Síndrome de Guillain-Barré (SGB)
A SGB é uma doença monofásica e heterogénea que se apre-
senta de forma aguda, com fraqueza muscular progressiva e 
hiporreflexia, sintomas sensitivos, envolvimento de pares cra-
nianos, podendo evoluir com falência respiratória em cerca de 
20% dos casos.30 
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Resulta de uma resposta imune a uma infeção prévia que, atra-
vés de mimetismo molecular, se dirige contra componentes 
do nervo periférico – mielina ou axónio – condicionando as 
formas de apresentação desmielizantes e axonais da SGB.30 A 
identificação de uma infeção prévia ocorre na maioria dos ca-
sos, sendo a infeção pelo Campylobacter jejuni a mais frequen-
temente associada, seguida pelo vírus Epstein-Barr, citomega-
lovírus, vírus Influenza A, Haemophilus influenza e vírus Zika.30 

Vários estudos sugerem que a infeção por SARS-CoV-2 pode 
desencadear a SGB, na fase aguda ou semanas após a resolu-
ção da COVID-19. A sua prevalência permanece desconhecida 
e pensa-se que poderá ser subdiagnosticada, uma vez que os 
sintomas podem ser erradamente atribuídos a uma miopatia 
da doença crítica nos doentes internados em unidade de cui-
dados intensivos ou à doença sistémica.  

Na literatura, estão descritos mais de 40 casos de SBG em asso-
ciação à infeção COVID-19. A maioria dos casos iniciou manifes-
tações neurológicas cerca de 11 dias (3-28 dias) após a infeção 
por SARS-CoV-2.31 Os casos de SGB que surgiram mais cedo, na 
fase de doença ativa por SARS-CoV-2, geralmente apresenta-
ram febre associada e existem dois casos descritos em que o 
SGB fez parte do quadro de apresentação clínica da infeção 
por SARS-CoV-2.31,32  

A maioria dos casos surgiram em doentes do sexo masculino 
(65%) e naqueles com mais de 50 anos de idade (> 90%).33,34 
Em termos clínicos, estes doentes apresentaram disestesias nas 
extremidades, fraqueza muscular ascendente, evoluindo com 
paraparésia ou tetraparésia, arreflexia osteotendinosa, ataxia, 
envolvimento de pares cranianos (diplegia facial, disfagia, of-
talmoplegia externa) e falência respiratória com necessidade 
de ventilação num terço dos casos.31-33  

A polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatória aguda 
foi a forma mais comum de apresentação do SGB, seguindo-se 
pela neuropatia axonal sensitivo-motora aguda, a síndrome de 
Miller Fisher e a neuropatia axonal motora aguda.31

Os dados demográficos e a apresentação clínica da SGB-CO-
VID-19 difere, em determinados aspetos, dos casos de SGB 
descritos na era pré-pandémica: a) atinge indivíduos de faixa 
etárias superiores (57-60 anos versus 40 anos)34; b) a frequência 
de envolvimento de pares cranianos é significativamente mais 
alta (47% versus 5%)35; c) a necessidade de ventilação por falên-
cia respiratória é superior, para a qual contribuirá, também, a 
presença de uma pneumonia concomitante.33 

Em nenhum dos casos testados se isolou o vírus no LCR atra-
vés da RT-PCR, contudo a maioria (> 70%) apresentava disso-
ciação albumino-citológica do LCR.31 A deteção de anticorpos 
antigangliosídeos foi baixa, existindo apenas 3 casos relatados: 
num doente com síndrome de Miller Fisher e anticorpos an-
ti-GD1b36; um doente com polineuropatia craniana, arreflexia 
sem ataxia e anticorpos anti-GD1b36 e um doente com síndro-
me de Miller Fisher e anticorpos anti-GM1.37

A imunoglobulina endovenosa (IgIV) foi a terapêutica escolhi-

da para maioria dos casos descritos, poucos relatos existem de 

tratamento com plasmaferese ou terapêutica combinada.32,33 

Uma das preocupações inerentes ao uso de IgIV relaciona-se 

com o seu risco pró-trombótico, que não pode ser negligen-

ciado particularmente na COVID-19 que já está por si só asso-

ciada a estados de hipercoagulabilidade. Contudo, até ao mo-

mento, não foram descritas complicações associadas à IgIV nos 

doentes infetados por SARS-CoV-2, sendo preferida à plasmafe-

rese dado o risco de instabilidade hemodinâmica desta última. 

Poucos dados existem sobre a recuperação dos doentes com 

SGB-COVID-19, contudo algumas publicações apontam para 

graus variáveis de melhoria em cerca de 70% dos casos até às 8 

semanas após o tratamento.33

Conclusão
O espectro de manifestações e principais doenças neurológi-

cas associadas à COVID-19 é vasto, como descrito ao longo des-

te artigo. Contudo, ainda estão por conhecer as implicações 

neurológicas da infeção a longo prazo. 

Todos os clínicos em geral e, em particular, os neurologistas 

devem estar sensibilizados e atentos às eventuais manifesta-

ções neurológicas da doença de forma a que seja possível um 

diagnóstico atempado com instituição precoce de terapêutica 

dirigida.

Dada as limitações dos estudos publicados, os dados obtidos 

não permitem, com facilidade, distinguir as complicações neu-

rológicas inespecíficas causadas pela doença sistémica grave, 

daquelas causadas diretamente pelo vírus ou indiretamente 

por um mecanismo autoimune para-infeccioso. Para respon-

der a estas questões, encontram-se em curso vários registos 

internacionais e estudos prospetivos que têm como objetivo 

conhecer a incidência e fisiopatologia das manifestações e 

doenças do foro neurológico associada à COVID-19.
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