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ABSTRACT

This article aims to elucidate the relationship between COVID-19 and cardiovascular diseases, correlating
the pathophysiology and biological cycle of the SARS-Cov-2 virus and damage to the heart pump. The
research was carried out using platforms such as PubMed and Scielo, in order to base a narrative review on
the subject. The pathologies analyzed are cited in much of the literature on the subject as the main ones
related to infection by the virus: Acute Coronary Syndrome, hypertension, heart failure, atrial fibrillation,
pericarditis, deep vein thrombosis and pulmonary thromboembolism. At the end of the study, it was proven
that cardiovascular diseases are decisive in the clinical situation and prognosis of COVID-19 patients.

Keywords: Covid-19; Cardiovascular; Physiopathology; Cardiovascular disease;

RESUMO

Este artigo tem como objetivo elucidar a relacdo entre a COVID-19 e as doencas cardiovasculares,
correlacionando a fisiopatologia e o ciclo biol6gico do virus SARS-Cov-2 e 0s danos a bomba cardiaca. A
pesquisa foi realizada utilizando plataformas como PubMed e Scielo, a fim de fundamentar uma revisdo
narrativa sobre o tema. As patologias analisadas sdo citadas em grande parte da literatura sobre o assunto
como as principais relacionadas a infe¢do pelo virus: Sindrome Coronariana Aguda, hipertensdo arterial,
insuficiéncia cardiaca, fibrilacdo atrial, pericardite, trombose venosa profunda e tromboembolismo
pulmonar. No final do estudo, ficou provado que as doencgas cardiovasculares sdo decisivas na situacéo
clinica e no progndstico dos doentes com COVID-19.

Palavras-chave: Covid-19; Cardiovascular; Fisiopatologia; Doenga Cardiovascular;

INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares séo a principal causa de morte no mundo (EMAMI et al.,
2020; GAO et al., 2021) e constituem a causa primaria de complica¢des associadas ao COVID-
19 (YUKI; FUJIOGI; KOUTSOGIANNAKI, 2020; KHAWAJA et al., 2021). Apesar de sua
fisiopatologia ainda em processo de elucidagéo, a COVID-19 se relaciona fortemente ao coragéo
e vasos sanguineos por causar deplecdo na atividade fisiologica dos receptores da ECA (enzima
conversora de Angiotensina) (TAJBAKHSH et al., 2020) e por ser um agente invasor que leva a
intensa resposta inflamatoria (RIBEIRO et al., 2021). N&o obstante, além das patologias
relacionadas diretamente ao coracdo, doencas cerebrovasculares e Diabetes Mellitus também
foram citadas como fatores de risco e de piora no quadro p6s viral (CUOMO et al., 2021).

Como a COVID 19 é uma doenca ainda pouco compreendida, evidencia-se a importancia
do presente artigo para profissionais da &rea da salde, uma vez que possibilita uma melhor
compreensdo da patologia e sua relagdo com os impactos cardiovasculares - permitindo o
desenvolvimento de estratégias de prevencdo e tratamento para garantir que pacientes recuperados

da doenga recebam o acompanhamento médico adequado.
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COVID-19: UMA ABORDAGEM GERAL

A COVID-19, conhecida como Coronavirus, € uma sindrome respiratoria causada pelo
SARS-Cov-2, nomenclatura utilizada para nomear o0 betacoronavirus semelhante aos virus
causadores da MERS (Sindrome Respiratéria do Médio Oriente) e da epidemia chinesa de 2003
(STRABELLI; UIP, 2020). Teve seu status de emergéncia global declarado pela OMS
(Organizacdo Mundial da Saude) em 31 de janeiro de 2020 (STRABELLI; UIP, 2020), com maior
incidéncia entre a terceira e quarta décadas de vida e predilecao pelo sexo feminino, apesar de o
Obito pela doenca ser o desfecho mais comum em homens (MATTOS et al., 2022).

Destacando a clinica, Yang et al, em 2020, pontua a COVID-19 como uma condi¢do
sistémica. Os quadros criticos evidenciam uma fisiopatologia de acometimento generalizado ao
representarem uma clinica de choque, encefalopatia, lesdo miocérdica, disfuncGes de coagulacao
e lesdo renal aguda - em contraste com os quadros leves de sintomas respiratorios ou digestivos,
moderados de pneumonia sem hipoxemia e graves de pneumonia com hipoxemia (YUKI et al.,
2020).

Fisiopatologia e mecanismos de infeccdo do SARS-Cov-2

Sumariamente, a COVID-19 suprime o hospedeiro imunologicamente e induz respostas
inflamatorias intensas (MOHAMADIAN et al., 2021). O SARS-Cov-2 é um virus de RNA
envelopado com ciclo de vida composto pelas cinco fases classicas da fisiologia natural dos virus
(JACKSON et al., 2021). Os tempos de incubacédo e de aparecimento dos sintomas diferem em
aproximadamente 5 dias, sendo o tempo maximo de surgimento dos sintomas de 11 dias (CIOTTI
et al., 2020).

Sua transmissdo se da principalmente por aerossois, conquanto, referéncias consideram
ainda como possiveis fontes transmissoras 0s esgotos ou aguas residuais, superficies como mesas
e maganetas, saliva, secrecdes oculares e, também, transmissdo fecal-oral (PASCARELLA et al.,
2020). A partir da inoculagdo viral via mucosas (olhos, boca e nariz), inicia-se um processo de
transposicdo da barreira anatdbmica bronquica, do batimento ciliar da mucosa respiratoria e do
préprio muco filtrante produzido pelas células desse epitélio (GUSEV et al., 2022).

Em sequéncia, o sistema imune inato é ativado, induzindo a producéo de citocinas. Segue-
se entdo a resposta mediada pelo sistema imune adaptativo, com apresentacdo do antigeno aos
linfocitos T e B, que o aprisionam/fagocitam e produzem anticorpos especificos contra a doenga,

respectivamente (MERAD et al., 2022). Apesar de este ser um mecanismo comum, o0 SARS-Cov-
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2 apresenta algumas especificidades, como anormalidades de granulécitos e mondcitos, disfungéo
de linfocitos e linfopenia induzida pela exaustéo linfocitica (YANG et al., 2020).

A linfopenia causada pelo virus é preditora de gravidade, representada pela reducdo de
linfécitos T, células Natural Killer e linfécitos B (SETTE; CROTTY, 2021). Isto se associa a
exaustdo linfocitaria causada pela tempestade de citocinas e por uma caracteristica de
infectividade dos virus SARS-Cov-2: o tropismo dos receptores virais Spike por receptores de
enzima Conversora de Angiotensina, expressos em diversos sistemas, o que explica o motivo de
a doenca ndo estar confinada aos pulmdes (YUKI; FUJIOGI; KOUTSOGIANNAKI, 2020).

Como forma de entrada nas células de defesa, o virus da COVID-19 pode utilizar dos
mecanismos comuns de fagocitose ou valer-se da sua especificidade com os receptores de ECA
(YUKI; FUJIOGI; KOUTSOGIANNAKI, 2020). Esses receptores - que formam complexos
especificos com receptores virais Spike do SARS-Cov-2 - também séo encontrados nos linfocitos,
0 que facilita 0 acometimento dos mesmos (CIOTT] et al., 2020).

Posterior a ligagdo do receptor viral com o receptor de ECA, as subunidades de Spike, S1
e S2, fortalecem a ligagdo com a célula hospedeira e induzem a mescla das membranas,
respectivamente, por meio de clivagens proteicas — uma responsavel pela forca de ligacao
virus/hospedeiro, e a outra pela fusdo das membranas por meio de mudancgas conformacionais
irreversiveis (YUKI; FUJIOGI; KOUTSOGIANNAKI, 2020).

Em acordo com sua alta infectividade, 0 SARS-Cov-2 possui como protagonista de seus
mecanismos uma proteina chamada Furina, que tem seu sitio de clivagem localizado em S1/S2 e
responde fortemente ao virus da COVID-19. Sua func&o é clivar o sitio S1/S2 para que a protease
TMPRSS2 seja capaz de atuar sob o sitio S’2 (YUKI; FUJIOGI; KOUTSOGIANNAKI, 2020).
Apesar de presente em outros tipos de virus, na familia SARS-Cov o Unico representante que
expressa o sitio de acdo da Furina € o SARS-Cov-2, também presente em diversos tecidos
humanos, contribuindo para o carater sistémico da COVID-19 (GANESAN et al., 2020).

Como em toda infecgdo, o sistema imune responde com intenso recrutamento de
neutrofilos, macréfagos e citocinas. No entanto, para a COVID-19, anormalidades em células de
defesa sdo percebidas, tornando o sistema de combate deficitario. Linfécitos apresentam fendtipos
programados para apoptose precoce e granuldcitos e mondcitos estdo defeituosos ou em
quantidade deficiente. No entanto, ha uma regulacdo positiva de neutréfilos em relacdo a
linfopenia, provavelmente dependente da reducdo da quantidade de linfécitos, que torna o
organismo mais suscetivel as doencas oportunistas (YANG et al., 2020).

Como resultado dos mecanismos supracitados, a tempestade inflamatéria causada pela
infeccdo por SARS-Cov-2, representando uma das principais causadoras de 6bito em pacientes
hospitalizados em estado critico - pode causar sepse viral, Sindrome do Desconforto Respiratério
Agudo, choque, insuficiéncia respiratdria e um potencial 6bito (YANG et al., 2020). Resulta do

aumento da concentracdo de citocinas circulantes, sendo os niveis de interleucina 6 e ferritina os
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maiores indicadores de gravidade. Esse processo induz quimiotaxia e apoptose celular,
contribuindo para a exaustdo de linfocitos TCD8 e TCD4, favorecendo a progressao da doenca
(YUKI; FUJIOGI; KOUTSOGIANNAKI, 2020; CIOTTI et al., 2020).

Quadro clinico da COVID-19

Em consonéncia com o tropismo viral, a sintomatologia da COVID-19 se relaciona
primariamente com o aparelho respiratorio, cursando de formas leves a graves. Os sintomas
classicos incluem febre, tosse seca e dispneia, podendo estar associados a cefaleia, vertigem e
astenia. Nos pacientes em estado critico, a doenca pode se apresentar de formas a induzir falha
respiratéria ou levar ao choque por faléncia mdaltipla de 6érgdos (YUKI; FUJIOGI;
KOUTSOGIANNAKI, 2020). Alguns sintomas incomuns, como diarreia, niuseas e vomitos,
podem preceder a sintomatologia classica em uma parcela diminuta dos pacientes (WANG et al.,
2019).

As manifestacGes sistémicas tém intima relacdo com a fisiopatologia do virus no
organismo parasitado. A expressdo de receptores de Enzima Conversora de Angiotensina (ECA)
- principal alvo do SARS-Cov-2 - em diversos sistemas pode explicar as apresentacoes clinicas
extrapulmonares da doenca. Pesquisas de observacdo clinica e estudos de caso evidenciam
alteracOes nos aparatos gastrointestinal, renal, cardiovascular, sistema nervoso central, nos olhos
e em Orgdos acessorios como figado. Dentre os grupos mencionados, destacam-se as

manifestacBes cardiovasculares (CIOTTI et al., 2020).

FISIOPATOLOGIA CARDIOVASCULAR RELACIONADA AO COVID-19

De acordo com a incidéncia extensa de complicaces cardiovasculares em pacientes
acometidos pela COVID-19, os possiveis desfechos cardiacos tornaram-se importantes alvos de
estudos e pesquisas. Diversas pesquisas como o de Cuomo et al (2021) relacionam faixa etéria e
comorbidades como fatores decisivos quando consideradas as manifestagcdes cardiovasculares. Ja
em relacdo ao quadro clinico, a Sindrome Coronariana Aguda foi apontada como desfecho mais
comum em estudo de Puttegowda et al, em 2021.

Visto que pesquisas relacionam comorbidades a evolugdo clinica dos pacientes, indica-se
a hipertensdo arterial como principal representante. Em artigo de Rodrigues et al, publicado pela
ULAKES Journal of Medicine em 2020, a HAS se relaciona com prognéstico desfavoravel e
mortalidade. Em adi¢do, 15% a 30% dos pacientes chineses afetados pela COVID-19 tinham

hipertensdo arterial, evidenciando sua prevaléncia (RODRIGUES et al., 2020). Doencas
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cardiovasculares e cerebrovasculares, além de Diabetes Mellitus, também foram apontadas como
comorbidades principais (CUOMO et al., 2021).

Como ja elucidado, a demonstracdo de sintomatologia relacionada ndao apenas ao trato
respiratorio é explicada pelo tropismo viral aos receptores de ECA. Sabe-se da participacao desta
enzima no Sistema Renina Angiotensina Aldosterona, responsavel pela manutencéo da pressao
arterial e volemia. A ECA age convertendo Angiotensina Il em Angiotensina 1-7, e esse
mecanismo relaciona-se com a salde cardiaca e com desfechos desfavoraveis para o aparelho
cardiovascular (RODRIGUES et al., 2020).

Além do controle de presséao arterial e do volume de sangue que retorna ao coracao, esse
sistema medeia a transformacéo de um fator estressor em um fator cardioprotetor. A Angiotensina
Il ndo é benéfica ao sistema cardiovascular por induzir estresse, fibrose, inflamacdo e
vasoconstricdo. Em contraste, a Angiotensina 1-7 atua como cardioprotetora ao exercer os efeitos
contrarios. O que explicaria 0 motivo de 0 coracdo e vasos sanguineos serem afetados pela
COVID-19 é a ineficiéncia das enzimas em fazer esse processo devido a infeccdo (RODRIGUES
et al., 2020).

Em adicdo ao desmantelamento do Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona, a
demanda metabdlica acentuada resultante de maior necessidade produtora de células imunes e
reparo de tecidos aumenta a carga de trabalho exigida do coracdo de forma a favorecer as lesdes
miocardicas (KHAWAJA et al., 2021). Estudos indicam que as lesbes podem ser fruto de dano
direto e, secundariamente, da tempestade inflamatdria e estado de hipercoagulabilidade - causa
também de quadros de trombose em pacientes com COVID 19 (TERESHCHENKO et al., 2022).

Em consonancia com o pressuposto acima, a lesdo miocardica cursa com aditamento dos
valores de troponina 1 e/ou alteragdes ecocardiograficas e eletrocardiograficas. Nesse sentido,
notou-se em estudo de Clerkin et al, 2020; que tanto a enzima troponina quanto outros marcadores
como D-dimero, se elevam em média 4 dias apds inicio dos sintomas respiratérios, sugerindo
relacdo entre tempestade inflamatdria e estresse miocérdico. J& em pacientes com sintomas
predominantemente cardiacos o padrdo difere, sugerindo miocardite viral ou cardiomiopatia de
estresse (CLERKIN et al., 2020).

SINDROME CORONARIANA AGUDA E COVID-19

A Sindrome Coronariana Aguda é definida como conjunto de alteragdes sintomaéticas e
laboratoriais que indicam processo de isquemia do musculo cardiaco. Considerada como conceito
nosolégico entre as doengas de origem cardiaca, nomeia trés patologias comuns no ramo da
Cardiologia: a presenga de supradesnivelamento de segmento ST em Eletrocardiograma ha o

Infarto Agudo do Miocéardio com Supradesnivelamento de ST, ao passo que - em sua auséncia —
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conceituam-se a Angina Instavel e o Infarto Agudo do Miocérdio sem Supradesnivelamento de
segmento ST (NUNES e DA SILVA, 2020)

Em contexto de SCA e COVID-19, existe mais transparéncia do que subjetividade. Um
intervalo de 10 minutos entre cada episddio da Sindrome em pacientes infectados pela COVID-
19, hd um aumento de 10% de mortalidade, aumentando para 25% para 0s que ja estdo em choque
cardiogénico (KITE et al., 2021). Para tanto, considera-se acréscimo de até 6 vezes na incidéncia
de mortalidade no periodo de um més para os acometidos por ambas as patologias (RASHID et
al., 2021). Finalmente, como evidéncia Puttegowda et al; em estudo publicado em 2021, a SCA

segue sendo a manifestacdo cardiovascular mais comum em associacdo a COVID-19.

Infarto Agudo do Miocardio

O Infarto Agudo do Miocérdio, quer seja com supradesnivel de ST ou ndo, é uma das
patologias pertencentes a Sindromes Coronarianas Agudas. Responsavel pelo titulo de principal
causa de morte no Brasil, é causado por eventos trombéticos e/ou vasoespasmos nas artérias
coronarias, levando a isquemia e morte de cardiomiocitos (SILVA et al., 2020). Em contexto
pandémico, pesquisas na area obtiveram resultados interessantes quanto a fatores de risco e
hipéteses de envolvimento do virus do COVID-19.

Em relagdo aos fatores de risco, conceitos de idade avangada, obesidade, diabetes e
tabagismo, continuam em vigor. Ha forte associagdo entre COVID-19 e idade, além das
comorbidades e habitos de risco (CHOUDRY, 2020; HAMADEH, 2020). No entanto, um recente
estudo de caso de Viana et al, 2021; ampliou os horizontes: paciente jovem de 32 anos acometido
pelo virus, porém sem fatores de risco, apresentou quadro de IAM com supradesnivel de ST, o
que levou a hipétese de que a inflamacdo causada pela infec¢do pode causar eventos trombéticos
importantes, favorecendo Sindromes Coronarianas Agudas - mesmo que uma anamnese tipica de
um paciente cardiopata ndo esteja presente.

Por conseguinte, a maior demanda de oxigenacdo devido ao aumento do metabolismo
sistémico mais os eventos trombofilicos - associados ao préprio mecanismo cardiotoxico do virus
- tornam os resultados potencialmente catastroficos aos vasos e bomba cardiaca. A hipdxia
cardiaca resultante da oclusdo das coronarias por émbolos resultantes da inflamagdo decorrente
da infecgdo - ou até mesmo aqueles formados sob égide de comorbidades como dislipidemias -

gera quadros de isquemia e, como resultado, episédios de IAM.
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Angina Instavel

Segundo a Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre Angina Instavel e Infarto
Agudo do Miocardio sem Supradesnivel do Segmento (2021), “a angina instavel € definida como
isquemia miocérdica na auséncia de necrose miocardica, ou seja, com biomarcadores negativos”.
Em consonancia com pesquisa feita em servico de referéncia em Cardiologia de Curitiba, 0s
atendimentos de angina instavel aumentaram em 2020 quando comparado a 2019, (BULOW et
al., 2022), e segue sendo o principal subtipo diagnosticado de Sindrome Coronariana Aguda,
representando um indice de 52% de incidéncia nos Gltimos 3 anos (MACARINI et al., 2022),
mesmo em contexto pandémico.

De acordo com a fisiopatologia das SCA e correlacionando com 0s mecanismos de
infecgdo do COVID-19, a diminuicédo da sensibilidade dos receptores ECA, associada aos eventos
trombaticos resultantes da inflamag&o endotelial de artérias e veias pode levar a quadros de angina
instavel. A reducdo da fibrinolise e 0 aumento da trombina potencialmente leva a quadros de
coagulacdo intravascular disseminada, sendo essa teoria sustentada pela exacerbagdo de
pardmetros como D-dimero e plaquetopenia em pacientes acometidos pela COVID-19 com
guadros de SCA (SOEIRO AM, et al., 2020).

INSUFICIENCIA CARDIACA E COVID-19

A insuficiéncia cardiaca se define segundo a Diretriz Brasileira de Insuficiéncia Cardiaca
Cronica e Aguda, de 2018, como “uma sindrome complexa, na qual o coragdo é incapaz de
bombear sangue de forma a atender as necessidades metabolicas tissulares, ou pode fazé-lo
somente com elevadas pressdes de enchimento”. Pode ser classificada segundo sua fragdo de
ejecdo (preservada, intermediéria e reduzida) e/ou por gravidade dos seus sintomas, sendo classe
| assintomatica, classe Il sintomas leves, classe Il sintomas moderados e classe IV sintomas
graves (ROHDE et al., 2018).

Em consonancia ao quadro clinico, relacionam-se sintomas tipicos - como dispneia,
ortopneia, fadiga e intolerdncia ao exercicio - com sintomas menos tipicos como tosse noturna,
ganho de peso, dor abdominal, inapeténcia, noctdria e oliguria (ROHDE et al., 2018). Os sinais
ao exame fisico que podem estar presentes incluem sinal de Kussmaul, terceira bulha cardiaca,
crepitacGes pulmonares, extremidades frias e edema de periferia, além de impulso apical desviado
para a esquerda e taquicardia (ROHDE et al., 2018).

Analisando a descompensacdo de quadros ja existentes da doenca em associacdo com a
COVID-19, um estudo feito em Hospital Universitario do Centro-Sul de Sergipe - que analisou

77 pacientes com Insuficiéncia Cardiaca diagnosticada previamente e/ou durante a internacao -
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evidenciou desenvolvimento de complica¢fes em 36,4%, sendo que 39% deles evoluiram para
Obito. Dos 53 pacientes que apresentaram classificacdo de NYHA-IV, 49 deles desenvolveram
uma ou mais complicac@es, sendo choque (25 pacientes), parada cardiaca (17 pacientes), SDRA
(32 pacientes), bacteremia (7 pacientes) e hemorragia (13 pacientes) (SILVA SANTOS et al.,
2022).

Em um artigo de Rojas et al, 2021, relacionou-se a insuficiéncia cardiaca com o COVID-
19 ao mostrar que, ap0ds ativacdo da cascata inflamatdria pelo processo de infeccdo, o estresse
oxidativo e a propria inflamacdo prejudicam o glicocélix endotelial composto por redes de
glicosaminoglicanos. Essa destruicdo do glicocalix leva entdo a maior resisténcia vascular e
producdo de substancias téxicas ao endotélio. O resultado € uma disfuncao endotelial que aumenta

a carga de trabalho sistolica ventricular esquerda (ROJAS et al., 2021).

HIPERTENSAO ARTERIAL E COVID-19

A hipertenséo arterial € uma doenga cronica ndo transmissivel definida por niveis
pressoricos elevados persistentes (sistolica maior ou igual a 140 mmHg e/ou diastélica maior ou
igual a 90 mmHg), que costuma levar a lesGes em 6rgaos alvo, como cérebro e vasos sanguineos
(BARROSO et al., 2021). Representa a principal causa de morte prematura e afeta 30% da
populacdo adulta em todo o mundo (PAHO, 2021). Salienta-se que é uma condicdo geralmente
assintomatica, conceituando-se em uma questdo silenciosa com seus efeitos deletérios sendo
percebidos a longo prazo na maioria dos casos (RIBEIRO; UEHARA, 2022).

Correlacionando COVID-19 e HAS, a fisiopatologia demonstra que o sistema Renina-
Angiotensina-Aldosterona - principal meio de acesso do virus as células humanas e alvo da terapia
anti-hipertensiva - esta ativado de forma anormal nas duas patologias. Como ja elucidado, niveis
circulantes altos de Angiotensina Il sdo extremamente danosos ao miocérdio e aos vasos
sanguineos, sendo o principal resultado do desmantelamento desse sistema biol6gico de
regulacdo. Portanto, pode-se relacionar a hipertensdo ndo somente como um agravante, como
também uma consequéncia da COVID-19 (BARROS et al., 2020).

Em termos estatisticos, um estudo com 337 pacientes hospitalizados por COVID-19,
denotou-se que 122 deles eram hipertensos. Ademais, relacionou-se estagio da comorbidade com
0 prognostico e o desfecho dos pacientes (DENG Y, et al., 2021). Ja a pesquisa de Desiderio et
al, publicada na Revista Med em 2021, conduz os 2.515 pacientes analisados a uma porcentagem
de 55,6% deles com infeccdo por COVID-19 associada a HAS - sendo ela a comorbidade lider
entre uma lista de 9 patologias diferentes (DESIDERIO et al., 2021).
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FIBRILACAO E COVID-19

As arritmias cardiacas relacionadas ao COVID-19 apresentam-se como segunda maior
complicacdo da infeccéo, perdendo apenas para Hipertensdo Arterial (HONARDOOST, et al.,
2021), sendo as atriais as mais comuns e indutoras de quadros mais graves que as arritmias
ventriculares (REYNBAKH, et al., 2022). Em estudo conduzido com 241 pacientes internados
por COVID-19, as arritmias pés infeccdo se desenvolveram em 21% deles (PIMENTEL, et al.,
2021). Em relagdo as fibrilagbes - quadros de arritmia sustentada -, episddios destas patologias se
apresentaram em maior frequéncia nos pacientes que necessitaram de cuidados intensivos
(BANSAL et al., 2020).

A patogenia do COVID-19 leva as alteracfes que moldam um sistema propicio ao
surgimento de arritmias, como por exemplo, a estimulacdo da inervacdo simpatica devido a
inflamacdo miocérdica e disfuncdo do metabolismo (GUZIK et al., 2020). Depreende-se que a
prépria inflamagdo miocéardica induz ao aparecimento de arritmias potencialmente fatais
(SUTHAHAR et al., 2017), o que se relaciona ao mecanismo fisiopatolégico da COVID-19 - ja

que o virus leva a uma tempestade de citocinas importante em seu curso natural.

PERICARDITE E COVID-19

A pericardite, uma inflamac&o do pericardio, tem como principal causa - entre suas muitas
etiologias - as infeccdes virais. Pode evoluir para derrame pericardico e, em algumas situacgdes,
tamponamento cardiaco. A sintomatologia inclui dor toréacica pleuritica associada a dispneia, e
alguns outros sintomas como sudorese e tremores de extremidades (LAPA et al., 2020).

Em relacdo ao COVID-19, a afeccdo pericardica pode ocorrer devido ao efeito citotoxico
direto do virus ou de forma imunomediada. Estudos apontam que o estado de piora clinica dos
pacientes abordados coincidem com a tempestade inflamatdria, que acontece em seguida a uma
injaria imunomediada desencadeada pelo virus da COVID-19 (XU et al., 2020; Fernandes et al
2020).

TROMBOSE VENOSA PROFUNDA, TROMBOEMBOLISMO PULMONAR E COVID-
19

Com relagdo ao COVID-19, os estados de hipercoagulabilidade que levam aos quadros
trombdticos podem ser explicados pela destruicdo de receptores de ECA - presentes em grande
quantidade no endotélio vascular -, induzindo resposta inflamatdria intensa e levando a estados

de coagulacdo. A destruicdo dos receptores ECA e a ligacdo do virus a eles induz a ativacdo
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aberrante do SRAA, tendo relacdo com o aumento da agregacéao plaquetaria (YANG et al., 2019).
Ademais, devido ao compartilhamento de vias entre sistema imunoldgico e sistema de regulacéo
da coagulacdo, alguns fatores do sistema inato de defesa comecam a atuar como fatores de
coagulacdo (DELVAEYE et al., 2009).

CONCLUSAO

A compreensdo mais profunda dos mecanismos fisiopatol6gicos subjacentes a interacdo
entre 0 COVID-19 e o sistema cardiovascular é essencial para desenvolver estratégias eficazes de
prevencdo, diagnostico e tratamento. A colaboracdo multidisciplinar, a vigilancia continua e o
desenvolvimento de protocolos de manejo baseados em evidéncias sdo cruciais para minimizar o

impacto cardiovascular da pandemia e garantir o melhor cuidado possivel aos pacientes afetados.
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