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RESUMO

Apesar de ter sido caracterizado na década de 1960, o coronavirus humano ainda necessita de extensos
estudos para seu melhor entendimento. Desde entdo, o inicio do novo virus corona do milénio causou
uma pandemia. O SARS-CoV e o MERS-CoV foram o primeiro surto de coronavirus que resultou em
perdas socioecondmicas e psicolégicas no passado. O novo surto de virus corona (COVID-19) precisa
de uma licdo de nossa experiéncia anterior em lidar com a situacdo devastadora. A populagéo precisa
ser informada sobre este novo virus durante a atual situacdo de pandemia. Neste artigo, o autor revé a
situacdo pandémica atual, diagndstico de COVID-19. Hoje médicos tentam entender quais
consequéncias de médio e longo prazo o virus pode trazer para aqueles que ja entraram em contato com
ele. Uma série de estudos divulgados nos ultimos meses e a observacao clinica dos profissionais que
estdo na linha de frente indicam as possiveis sequelas que a doenca pode deixar, ainda que ndo seja
possivel dizer se elas sdo temporarias ou perenes.
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ABSTRACT

Despite being characterized in the 1960s, the human coronavirus still needs extensive studies for its better
understanding. Since then, the beginning of the new millennium corona virus has caused a pandemic. SARS-CoV
and MERS-CoV were the first coronavirus outbreak that resulted in socioeconomic and psychological losses in the
past. The new corona virus outbreak (COVID-19) needs a lesson from our previous experience in dealing with the
devastating situation. The population needs to be informed about this new virus during the current pandemic
situation. In this article, the author reviews the current pandemic situation, diagnosed by COVID-19. Today doctors
are trying to understand what medium and long-term consequences the virus can bring to those who have already
come into contact with it. A series of studies released in recent months and the clinical observation of professionals
who are on the front line indicate the possible sequelae that the disease may leave, although it is not possible to

say whether they are temporary or perennial.
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1. INTRODUCAO

11 HISTORIA

Tyrell e Bynoe isolaram o primeiro coronavirus humano no ano de 1965 do trato respiratério de um paciente com
queixa de resfriado comum. O virus foi denominado B814. Em um estudo semelhante realizado por Hamre e
Procknow, os pesquisadores relataram um tipo semelhante de virus que chamaram de 229E, isolado de amostras
obtidas de estudantes de medicina com resfriado. Em outro estudo de Mclintosh et al. agentes sensiveis ao éter de
varias cepas foram isolados do trato respiratério humano. Por serem cultivados em cultura de 6rgaos, foram
chamados de “OC”. Mais ou menos no mesmo periodo de tempo, Almeida e Tyrrel estudaram culturas de 6rgaos
infectados com B814 explorando microscopia eletrdnica e relataram particulas de tamanho 80-150 nm que se
assemelham ao virus da bronquite infecciosa de galinhas. Surpreendentemente, o agente 229E identificado por
Hamre e Procknow e o virus OC relatado por Mcintosh et al. foram encontrados para ter morfologia semelhante.
No final de 1960, um grupo de virologistas sob a lideranca da Tyrell estavam estudando diferentes cepas de virus
humanos e animais que incluiam virus da hepatite de camundongo, virus da bronquite infecciosa, virus da
gastroenterite transmissivel de suinos, etc. todos eles eram morfologicamente iguais conforme demonstrado por
estudo microscopico eletrdnico. Assim, um novo género de virus foi encontrado, denominado CORONA, onde o
termo corona denotava a aparéncia de coroa da superficie na estrutura morfolégica dos virus. Esses virus ocorrem
mais nas esta¢fes chuvosa, inverno e primavera do que no verdo [8]. Entre as diferentes cepas de coronavirus,
229E e OC43 foram as mais extensivamente estudadas. Apés a inoculacao voluntaria e estudo epidemiolégico, os
coronavirus foram encontrados associados a uma variedade de doencas respiratérias. A doenga predominante foi
a pneumonia em criangas e adultos jovens. Eles também foram associados a bronquite crénica e asma em adultos

e idosos.

1.2 ESTRUTURA GENOMICA DO CORONAVIRUS

O coronavirus pertence a ordem Nidovirales, familia Coronaviridae e subfamilia Coronavirinae. Esta subfamilia é
dividida em coronavirus alfa, beta, gama e delta com base no agrupamento filogenético. Esses virus séo
constituidos por genoma de RNA de fita simples com envelope de tamanho de 26-32 quilobases. O genoma

contém uma estrutura de capa de 5 ' junto com uma estrutura de 3 ' poli.

Os virions dos coronavirus sdo de forma esférica e cerca de 125 nm de diametro, conforme confirmado por
microscopia crioeletrénica e técnica tomografica. Eles tém forma de clube como projecbes da superficie. Os
virions sdo quatro proteinas estruturais principais, a saber, o pico, a membrana, o envelope e o nucleocapsideo,
codificados na extremidade 3 'do genoma viral. Uma quinta proteina estrutural, a saber, a hemaglutinina esterase,
também esta presente no subconjunto de B-coronavirus que se ligam aos acidos sidlicos na glicoproteina de
superficie e tém atividade de acetil-esterase. Essas atividades aumentam a entrada nas células mediada pela

proteina S e a disseminacao do virus pela mucosa.

1.3 CICLO DE VIDA DO CORONAVIRUS

O ciclo de vida de um coronavirus é subdividido em quatro fases: (i) entrada e ligacao (ii) expressao da proteina
replicase (iii) replicacéo e transcricao (iv) montagem e liberacéo. A interac@o entre a proteina S e seus receptores
marca a ligacao inicial do virion a célula hospedeira. A interagdo entre a proteina S e o receptor é o principal

determinante para um coronavirus infectar o hospedeiro e também governa o tropismo tecidual do virus. A



peptidase atua como receptor celular para a maioria dos coronavirus. Apos a ligagédo ao receptor, o virus ganha
acesso ao citosol da célula hospedeira. Este processo € auxiliado pela clivagem proteolitica dependente de acido
da proteina S, chamada catepsina ou outra protease semelhante, que é seguida pela fusdo das membranas

celulares e virais.

A montagem e a traducdo ocorrem apoés a sintese do RNA viral, na qual tanto os RNAs gendmicos quanto 0s

subgendmicos sdo produzidos.

As proteinas de estrutura viral S, E e M séo traduzidas e inseridas no reticulo endoplasmatico (ER) apos a
replicacdo e sintese de RNA subgendmico. Essas proteinas sdo capazes de se mover ao longo da via secretora
para o compartimento intermediario do reticulo endoplasmatico-Golgi (ERGIC). L4, os genomas virais sao
encapsulados pelo botdo de proteina N nas membranas do ERGIC que contém as proteinas estruturais virais,
formando assim virions maduros. Esses virions séo transportados para a superficie da célula e séo liberados pelo

processo de exocitose.

1.4 SURTO PANDEMICO DE COVID-19

A doenca coronavirus de 2019 (COVID-19) apareceu pela primeira vez na cidade de Wuhan, na provincia de
Hubei, na China, e foi declarada uma emergéncia de saude global pela Organiza¢cdo Mundial da Saude em 30 de
janeiro de 2020. Em 29 de margo de 2020, o banco de dados da OMS confirma 574444 casos de corona em todo
0 mundo, com 26654 mortes relatadas em 201 paises. No entanto, esse humero esta sujeito a alteracbes a cada
segundo. Os paises mais afetados sdo os EUA com mais de 31 milhdes de casos confirmados e 567 mil mortes, a
india com 15 milhdes de casos confirmados e 179 mortes e o Brasil com 13.9 milhdes de casos confirmados e 373

mil mortes.

Idosos e individuos com histéria de doencas cronicas estdo em maior risco e mortalidade. COVID-19 tem um

amplo espectro clinico com pacientes apresentando apenas doencga leve e subclinica na fase inicial da doenca.

1.5 DIAGNOSTICO

Os sintomas comuns que estao presentes em um COVID-19 paciente incluem febre, tosse seca, fadiga e falta de
ar. No entanto, alguns pacientes podem até reclamar de dor de garganta, dor de cabeca, diarreia, coriza / nariz
entupido e dores no corpo. De acordo com as recomendacdes da Organizacdo Mundial da Salde (OMS) e dos
Centros de Controle e Prevencao de Doencas (CDC), o teste de diagnéstico para COVID-19 inclui o rastreamento
da epidemiologia e a supresséo da transmisséo do virus. O diagndstico inicial inclui a coleta da amostra da regiao
nasofaringea para o teste de SARS-COV-2 com esfregaco é altamente recomendada. No entanto, como
alternativa, espécime orofaringeo, zaragatoa de concha média nasal, espécime de narina anterior também pode

ser explorados para o propésito de diagnéstico.

2. AS SEQUELAS DO COVID-19

PHO esta ativamente monitorando, revisando e avaliando informacdes relevantes relacionadas a Doenca por
Coronavirus 2019 (COVID-19). Essa revisdo bibliografica tém como objetivo fornecer uma revisao rapida das

evidéncias relacionadas a um aspecto especifico ou questdo emergente relacionada ao COVID-19.



O desenvolvimento desses documentos inclui uma pesquisa sistematica da literatura publicada, bem como
literatura cientifica cinza (por exemplo, ProMED, CIDRAP, Relatérios de Situagdo da Johns Hopkins) e relatdrios
da midia, onde apropriado. Os resultados relevantes sao revisados e os dados extraidos para sintese. Todos os
documentos “O que sabemos até agora” sdo revisados por especialistas no assunto do PHO antes da publicacao.

Como o surto de COVID-19 continua a evoluir e as evidéncias cientificas se expandem rapidamente, as

informacdes fornecidas nestes documentos sdo atuais apenas na data de publicaco.

3. PRINCIPAIS DADOS

Neste estagio da pandemia de COVID-19, existem poucos estudos revisados por pares examinando a ocorréncia
ou prevaléncia de sequelas de longo prazo associadas ao COVID-19.

Ha algumas evidéncias de que a disfuncéo olfatéria (por exemplo, disosmia) e disfuncdo gustativa (por exemplo,
disgeusia) séo sequelas de longo prazo relativamente comuns associadas a infec¢do por COVID-19.

A sindrome inflamatdria multissistémica em criancas (MIS-C) foi associada a infec¢éo por SARS-CoV-2 em varios
estudos. MIS-C pode ter sequelas de longo prazo.

Sequelas cardiovasculares, pulmonares e outras sequelas neuroldgicas podem ser esperadas com base na
fisiopatologia de COVID-19 ou no que se sabe sobre outras doencas infecciosas.

Sequelas adicionais de longo prazo que podem ser antecipadas com base no conhecimento da Sindrome
Respiratéria Aguda Grave (SARS) e da Sindrome Respiratoria do Oriente Médio (MERS) incluem ansiedade,
anormalidades do sistema cardiovascular, depressao, disturbios do metabolismo da glicose, hiperlipidemia,
desregulacdo do metabolismo lipidico, pés- transtorno de estresse traumatico e capacidade pulmonar reduzida.

A medida que a pandemia de COVID-19 progride, tem havido uma consciéncia crescente dos impactos de longo
prazo da infeccdo por COVID-19, incluindo sequelas cardiacas, neurolégicas, metabdlicas e respiratorias de longo
prazo (Dasgupta et al.).

Para os fins deste, o que sabemos até agora, consideramos sequelas de longo prazo como sintomas que se
desenvolvem apés 6 semanas ou persistem além de 6 semanas do inicio dos sintomas de COVID-19, excluindo
sintomas e complica¢des que surgem durante a fase aguda da infec¢do. Os dados atuais da Missdo Conjunta da
Organizagdo Mundial da Saide na China sobre COVID-19 sugerem que o tempo médio desde o inicio até a
recuperacao clinica para casos leves € de aproximadamente 2 semanas e € de 3-6 semanas para pacientes com

doenca grave ou critica (Organizacdo Mundial da Saude).

4. RELATORIOS DE SEQUELAS DE LONGA DURAGCAO POR SISTEMA DE ORGAOS

4.1 SEQUELAS NEUROLOGICAS DE LONGO PRAZO

Existem poucos estudos até o momento documentando sequelas neuroldgicas de longo prazo relacionadas ao
COVID-19. No entanto, dadas as semelhancas de COVID-19 com outros coronavirus (especificamente SARS-
CoV-1 e MERS-Cov), pode-se hipotetizar que sequelas neuroldgicas podem se desenvolver em pessoas com
COVID-19, como disturbios neurodegenerativos, e que 0 monitoramento cognitivo deve ser realizado em pacientes
recuperados (por exemplo, Abboud et al., De Felice et al., Heneka et al., Serrano-Castro et al., Troyer et al. 2020).
Cothran et al. levantaram a hipétese de que a resposta imune devido a COVID-19 grave pode levar ao declinio
cognitivo (devido a sindrome da tempestade de citocinas) e acidente vascular cerebral. No entanto, atualmente

nao ha evidéncias de declinio cognitivo em pacientes COVID-19 recuperados.8



Lennon, em um comentario, observou o potencial para aumento do risco de desenvolver a doenca de Alzheimer
durante e ap6s a recuperacgdo de COVID-19.

Numerosos estudos investigaram a persisténcia a longo prazo de déficits sensoriais; especificamente, disfuncéo
olfativa (cheiro) e gustativa (paladar). Esses estudos usam abordagens diferentes para medir os sintomas e a
maioria ndo inclui periodos de acompanhamento que seriam indicativos de sequelas de longo prazo (persisténcia>
6 semanas desde o inicio dos sintomas de COVID-19) (Sayin).

Na Coreia do Sul, Lee et al. relataram que a maioria dos pacientes com anosmia e ageusia (n = 488 no total) se
recuperou desses sintomas em 3 semanas. O tempo médio para a resolucao dos sintomas de anosmia e ageusia
em pessoas com COVID-19 foi de 7,0 dias.

Em um estudo com 126 pessoas com COVID-19 e disfuncéo olfatéria na Italia, a resolugdo da disfungdo olfatoria
no dia 40 desde o inicio dos sintomas iniciais ocorreu em 83,4% (intervalo de confianca de 95% [IC]: 89,5-76,2)
dos pacientes; ndo esta claro a proporcéo exata de pacientes com sintomas persistentes nas Ultimas 6 semanas
(Paderno et al.). 12 Dezesseis (12%, n = 135) individuos relataram disfungdo gustativa continua no final do
periodo de acompanhamento (tempo médio de recuperacdo de inicio foi de 33 + 15 dias); ndo esti claro a
proporcdo exata de pacientes com sintomas persistentes nas Ultimas 6 semanas. A idade média dos pacientes era
de 45 anos (variagdo: 18-70).

Kosugi et al. relataram que o tempo médio para recuperar o olfato foi de 15 dias (IQR: 10-21, n = 72) .13 Em
varios casos, a hiposmia ou anosmia nao se resolveu totalmente 31 dias apds 0 seu inicio ou no momento do
ultimo acompanhamento; portanto, pode haver casos de hiposmia ou anosmia de longa duragéo nesta coorte. A
mediana da idade dos pacientes era 36 (IQR: 31-34).

Li J et al. relataram que o tempo médio desde o inicio dos sintomas de COVID-19 até a resolugdo da disosmia foi
de 62 dias (variagdo: 25-95), em uma coorte de 145 pessoas com COVID-19 na China. A idade média dos
pacientes era de 49 anos (intervalo: 13-80) .

Na Alemanha, Otte et al. relataram que 50% (25/50) das pessoas com COVID-19 e disfuncdo olfatéria ainda
apresentavam disfuncdo 7 semanas ap0s o inicio dos sintomas iniciais com base em um teste de olfato
psicofisiologico abrangente, apesar do fato de terem relatado recuperagdo completa de outros sintomas de
COVID-19.15 A idade média dos pacientes era de 43,2 anos (variagdo: 23-69).

Na ltalia, Meini et al. observou que 9,5% (4/42) das pessoas com COVID-19 e ageusia ainda apresentavam
disfuncdo gustativa em uma média de 32 dias ap6s o inicio dos sintomas; 4,8% (2/42) para anosmia.1l6 A idade
média dos pacientes com ageusia ou anosmia era de 63 anos. A duracao média de anosmia e ageusia foi de 18 e

16 dias, respectivamente.

4.2 SEQUELAS PULMONARES DE LONGO PRAZO

Estudos post-mortem observaram dano alveolar difuso, levando alguns a postular que sequelas pulmonares de
longo prazo sédo possiveis de COVID-19, como fibrose pulmonar intersticial (Carsana et al., Schaller et al. 2020).

Em um estudo de tomografia computadorizada (TC) de 165 pacientes com COVID-19 e informacdes de
acompanhamento, Jin et al. [ndo revisado por pares] relatado que 13,9% (23/165) mostrou dano alveolar difuso na
TC inicial (o tempo médio desde o inicio dos sintomas até a TC inicial foi de 7 dias (variacdo: 1-44) .20 Em TCs de
acompanhamento realizadas 230 dias apds o inicio dos sintomas, 22,0% (9/41) dos pacientes ainda apresentavam

dano alveolar difuso, com média de idade de 49,5 + 15,9 (variacdo: 4-89).



4.3 SEQUELAS CARDIOVASCULARES DE LONGO PRAZO

A expressdo do receptor da enzima conversora de angiotensina 2 (ACE2) em midcitos, células endoteliais
coronarias e musculo liso arterial aumenta o risco de danos a érgaos em individuos com COVID-19, pois 0 virus
usa esses receptores para entrar nas células (Chen et al., Cormican et al., Guo et al.). A maioria dos estudos
enfocou complicacbes agudas, mas sequelas de longo prazo podem ser possiveis com base no mecanismo
acima.

Driggin et al. hipotetizaram que as seguintes sequelas e complicacdes cardiovasculares podem se desenvolver em
individuos com COVID-19 e fatores de risco cardiovascular pré-existentes: sindrome coronariana aguda, infarto do
miocérdio, arritmia, choque cardiogénico, insuficiéncia cardiaca, miocardite e tromboembolismo venoso.

Sardari et al. relataram um caso de miocardite em um paciente de 31 anos que desenvolveu trés semanas apoés a
recuperacao de COVID-19; no entanto, ndo esta claro até que ponto apds o inicio dos sintomas isso ocorreu para
classificar como sequelas de curto ou longo prazo.

MIS-C é uma doenca recentemente reconhecida que pode estar associada ao SARS-CoV-2. Relatérios sugerem
gue MIS-C aparece semanas apos a potencial infeccdo ou exposicdo a COVID-19 (Belot et al., Cheung et al.,
Pouletty et al.). Os sintomas sdo variaveis, mas muitas criangcas apresentam sintomas semelhantes ao toxico
sindrome de choque ou doencga de Kawasaki. A doenca de Kawasaki é um diagndstico clinico caracterizado por
febre superior a cinco dias, conjuntivite bilateral ndo purulenta, linfadenopatia cervical unilateral, erup¢éo cutanea,
edema periférico das maos ou pés, labios rachados ou secos e uma lingua de "morango” (Lin et al. ) . Um dos
efeitos de longo prazo mais significativos da doenca de Kawasaki sdo as complicacdes cardiovasculares,
especificamente os aneurismas da artéria coronaria.

Feldstein et al. relatado em pacientes com pacientes com MIS-C de 26 estados nos Estados Unidos (EUA) .30
Quatorze dos 186 pacientes tinham uma histéria de sintomas associados ao COVID-19; o tempo médio desde o
inicio dos sintomas até o inicio dos sintomas de MIS-C foi de 25 dias (variacdo: 6-51). A maioria dos pacientes
necessitou de internacdo na unidade de terapia intensiva (UTI) (80%, 148/186), 20% necessitaram de ventilacdo
mecanica (37/186), 8% (15/186) tiveram aneurismas de artéria coronaria e trés criangcas morreram. A idade média
dos pacientes no estudo foi de 8,3 anos (IQR: 3,3.-12,5).

Em um estudo de pacientes com MIS-C no estado de Nova York, Dufort et al. relataram 99 casos confirmados e
suspeitos.31 Antes da hospitalizagédo por MIS-C, 24% (24/99) dos pacientes apresentavam sintomas semelhantes
ao COVID-19; o tempo médio desde os sintomas do COVID-19 até a hospitalizagéo foi de 21 dias (IQR: 10-31). A
maioria dos pacientes necessitou de admissdo em uma UTI (80%, 79/99), 10% (10/99) ventilagdo mecanica
necessaria, 9% (9/99) tinham aneurismas de artéria coronaria e dois pacientes morreram. 42% (42/99) dos
pacientes tinham 6-12 anos.

Na Franca, Toubiana et al. relataram que o tempo médio de sintomas de COVID-19 e sintomas de MIS-C em 21

pacientes foi de 45 dias (variacdo: 18-79) .32 A idade mediana dos pacientes foi de 7,9 anos (variagéo: 3,7-16,6).

4.4 SEQUELAS RENAIS E HEPATICAS DE LONGO PRAZO

Existem relatérios limitados de avaliacdo de sequelas renais e hepaticas associadas ao COVID-19. A maioria dos
estudos relata dano agudo, que pode levar a sequelas em longo prazo, mas o Ultimo requer mais estudos.
Adapa et al. relatar lesdo aguda nos rins durante a infeccdo por COVID-19, o que pode levar a impactos potenciais

de longo prazo.



Em contraste, Wang et al. relataram que COVID-19 néo resulta em lesd@o renal aguda com base em um estudo
que incluiu 116 pacientes hospitalizados na China com idade média de 54 anos (IQR: 38-69) .

Em uma meta-analise, a prevaléncia combinada de les&o hepatica em 4.191 pessoas com COVID-19 foi de 19,5%
(IC 95%: 14,3-26,1) com varia¢des substanciais entre os 19 estudos (Samidoust et al.). 35 Dado o potencial para
leséo hepatica durante a infeccdo por COVID-19, é razoavel supor que sequelas hepaticas de longo prazo possam
ocorrer em pacientes recuperados (as sequelas dependerdo do tipo de lesdo hepdatica; no entanto, ndo sao

discutidas especificamente no artigo).

4.5 SEQUELAS REPRODUTIVAS DE LONGO PRAZO

Pouco se sabe atualmente sobre as sequelas reprodutivas de longo prazo associadas a infeccdo por COVID-19;
no entanto, hd um estudo que sugere que a quantidade e a fungdo do esperma podem ser afetadas.

Uma revisdo indica diminuicdo da concentragdo e motilidade do esperma por até 90 dias apés a infeccéo por
COVID-19 (Segars et al. 2020).

5. RELATORIOS SOBRE SEQUELAS DE LONGO PRAZO RELACIONADAS AO TRATAMENTO

Nesta se¢do, destacamos as sequelas em longo prazo decorrentes de tratamentos especificos para 0 manejo de
pacientes com COVID-19, como o uso de ventilagdo mecénica. Estd bem estabelecido que a admissao a UTl e a
ventilacdo mecanica estd associada a fraqueza adquirida na UTI, descondicionamento, miopatias, neuropatias e
delirium; no entanto, muito do suporte para esta observagdo com referéncia ao COVID-19 é baseado na literatura
para resultados relacionados a UTI (Candan et al., Koftis et al., Stam et al., Vittori et al.). 37-40. As sequelas de
longo prazo relacionadas aos cuidados na UTI para pacientes com COVID-19 incluem sintomas persistentes e de

inicio tardio.

Em uma meta-analise da pesquisa COVID-19, Rogers et al. identificou um estudo que observou 65%, (26/40) das
pessoas na UTI tinham confuséo e 69% (40/58) tinham agitacdo; e outro estudo que observou 21%, 17/82
pacientes tinham consciéncia alterada.41 Na alta, 33% (15/45) das pessoas com COVID-19 (em um estudo) que

foram avaliadas tinham uma sindrome disexecutiva que afetava a cognicao.

Em um estudo de centro Unico nos EUA, Malik et al. [ndo revisado por pares] relataram que 11 pessoas com
COVID-19 (idade média foi 60,3 + 15,7 anos) e sindrome da angustia respiratoria aguda foram colocadas em
posicao prona; todos esses pacientes adquiriram lesdo de nervo periférico focal / multifocal.42 Os autores
sugerem que a lesdo de nervo periférico é potencialmente devida a hiperinflamacéo e hipercoagulabilidade ligada
a infeccao por COVID-19.

Na Itélia, Kiekens et al. relataram inUmeros problemas relacionados aos cuidados de UTI de pacientes com
doenga aguda COVID-19, incluindo disfagia, marcha prejudicada, equilibrio prejudicado, fraqueza muscular,
miopatia, dor no pescogo / ombro (devido a colocagdo em posi¢ao prona por um periodo prolongado), neuropatia,
problemas psicolégicos e redugdo da mobilidade articular.43 Os autores também relatam a necessidade de

fisioterapia respiratéria em pacientes recuperados por fibrose pulmonar.



Um relatério recomendou o monitoramento cardiaco continuo daqueles em recuperacdo de COVID-19 que
receberam hidroxicloroquina ou azitromicina durante a infecgdo aguda, uma vez que esses medicamentos tém

potencial para causar arritmia (por exemplo, Kara et al.).

Dean et al. notaram que havera um aumento da demanda por fisioterapeutas apds o COVID-19, especificamente,

terapeutas para prescrever um programa de exercicios estruturado quando o paciente retornar a comunidade.45

6. RELATORIOS SOBRE SEQUELAS DE LONGO PRAZO DE INFECGCAO POR SARS-COV-1 E MERS-COV

Para complementar nosso conhecimento existente sobre as sequelas de longo prazo associadas ao COVID-19,
apresentamos relatorios sobre as sequelas de longo prazo associadas a infec¢bes semelhantes; ou seja, MERS
(causado por MERS-CoV) e SARS (causado por SARS-CoV-1).

Em uma revisdo sistemética e meta-analise, Ahmed et al. relataram que as sequelas mais comuns durante o
periodo de 6 meses apds a alta hospitalar em pessoas com MERS ou SARS foram capacidade de difusédo
prejudicada de mondxido de carbono (indicativo de fibrose pulmonar ou doenca vascular pulmonar; prevaléncia
27%, intervalo de confianga de 95% [IC] : 15-45%) e capacidade de exercicio reduzida (distancia média de
caminhada de 6 minutos = 461 m, IC 95%: 450-473 m) .46 Além disso, a prevaléncia de transtorno de estresse
pés-traumatico apds 6 meses apos a alta foi 39% (IC 95%:31-47%), seguido por depressao (33%, IC 95%: 20-
50%) e ansiedade (30%, IC 95%: 10-61%).

Na Coréia do Sul, Park et al. relataram que 42,9% (27/63) dos sobreviventes da MERS relataram sindrome de
estresse pos-traumatico e 27,0% (17/63) relataram depressdo 12 meses apés a MERS (ndo esta claro se 12
meses apos o inicio da doenga ou desde a recuperacao da doenca). 47 A idade média dos pacientes foi de 49,2 +

12,6 anos.

Em uma meta-analise, Rogers et al. mostraram que no periodo pés-doenca aguda de pessoas com MERS e
SARS, a prevaléncia pontual de sindrome de estresse poOs-traumatico foi de 32,2% (121/402 pacientes de 4
estudos (IC 95%: 23,7-42,0); seguida por depressao , 14,9% (77/517 pacientes de 5 estudos), (IC 95%: 12,1-
18,2); e transtornos de ansiedade, 14,8% (42/284 pacientes de 3 estudos, IC de 95%: 11,1-19,4) .

Wu et al. examinaram 25 pessoas com SARS 12 anos ap0s a recuperacdo e observaram que 68% tinham
hiperlipidemia e 44% tinham anormalidades do sistema cardiovascular.48 Além disso, 60% tinham distdrbios do

metabolismo da glicose.

Li AM et al. demonstraram que criancas com SARS mostraram sequelas de longo prazo em 6 meses apés a
recuperacao.49 Trinta e quatro por cento (16/47) dos pacientes apresentavam imagens de TC anormais
persistentes (ou seja, opacidades em vidro fosco, aprisionamento de ar). Em 38 pacientes submetidos a testes de
funcdo pulmonar, quatro apresentaram testes de funcdo pulmonar anormais (ou seja, déficit obstrutivo / restritivo
leve). Além disso, o comprometimento do exercicio foi associado a achados anormais na TC. A idade média de
todos os pacientes foi de 13,6 anos (IQR: 9,9-16,0).
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7. CONCLUSAO

Os avangos na virologia deram um salto gigante nos Ultimos anos. O novo coronavirus € significativamente
semelhante aos virus SARS e MERS. Mas ainda ndo sabemos muito sobre a possivel estratégia de tratamento
para este novo virus. Eles estdo causando uma variedade de doencas em humanos. Pesquisas futuras sao
necessdarias para investigar a replicacdo e a patogénese. O surto de COVID-19 é um retrocesso em nossa
preparacao para enfrentar essa situacdo de pandemia. Cerca de 3.01 milh8es de pessoas morreram da doenca no
mundo. Nao existe medicamento aprovado para a doenga. Uma série de pesquisas e ensaios clinicos estdo sendo
realizados para trazer um possivel tratamento para a doenca. Mas até agora a prevengdo € a melhor maneira de

lidar com essa situacdo de pandemia.
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