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Resumo:

Introducdo: A Sindrome respiratéria aguda grave causada pelo novo coronavirus (SARS-COV-2) provoca o
desenvolvimento de mdltiplas disfuncbes sistémicas, levando a diversas urgéncias e emergéncias clinicas, como
também ao agravamento de doencas preexistentes. Dessa forma, surge a seguinte questao norteadora: Quais os
principais aspectos relacionados a fisiopatologia do COVID-19 que causam disfuncdes cardiovasculares? Obijetivo:
Identificar alteracbes fisiopatolégicas relacionadas a disfuncdes cardiovasculares em pacientes com o novo
Coronavirus. Metodologia: Trata-se de uma revisao de literatura, através do levantamento de 20 artigos. Realizada na
Biblioteca Virtual em Saude (BVS), utilizando os seguintes descritores: Doencas Cardiovasculares, COVID19 e Infeccao
por SARS-CoV-2. Critérios de inclusdo: artigos na integra, divulgados em portugués ou inglés, e os de exclusdo:
publicacées do tipo revisao de literatura, resenhas ou com resultados inconclusivos. Resultados: O processo inicial da
infeccao do COVID-19 envolve a ligacdo das proteinas Spike (S) do virus aos receptores ACE2 (Enzima Conversora de
Angiotensina 2), com clivagem proteolitica para adentrar no ambiente intracelular e promover a formagdo de novos
virus. H4 modulacao negativa dos ACE2, receptores envolvidos com a regulacdo homeostatica da atividade do sistema
Renina-Angiotensina-Aldosterona, promovendo efeitos anti-inflamatérios, antifibréticos e vasodilatadores, que séo,
portanto, cancelados devido a acao do coronavirus. Ocorre sinalizacdo alterada de receptores gC1lqR, estimulando os
mecanismos de inflamacdo e trombose; o que explica em parte o desenvolvimento de condicbes associadas nesses
pacientes, como a ocorréncia de tromboembolismo, IAM e AVE. Devido ao grande processo infllamatério na terceira
fase da doenca, com a chamada “tempestade de citocinas”, ativacao intensificada do sistema complemento e da
cascata de coagulacao, tais complicacdes cardiovasculares se tornaram cada vez mais comuns. Vale salientar a
ocorréncia da desregulacdo de algumas doencas, como a diabetes mellitus, através, por exemplo, do estimulo a
expressao aumentada dos receptores GLUT-4, levando a quadros de hipoglicemia. Conclusdo: O Coronavirus provoca
processos inflamatérios intensos, coagulopatias e piora de doencas pré-existentes. Torna-se necessario conhecer
melhor o modo como esse virus age para se estabelecer intervencées no sentido de prevenir complicacdes
cardiovasculares.



