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Resumo

Introdugao: Em margo de 2020 foi declarada como pandemia pela OMS, a doenca COVID-19,
causada pelo SARS-CoV-2, apos relatorio de um grupo de casos de ‘pneumonia viral”em Wuhan
(China). Tal virus é responsavel pela destruigcdo do parénquima pulmonar, notando-se inflamagéo
intersticial e consolidacdo extensa, sendo sua via de propagacao através de goticulas virais expe-
lidas durante a tosse e espirro entre humanos. Os individuos afetados por tal doenga, apresentam
modificagbes fisiopatologicas graves do intersticio pulmonar e um possivel processamento corti-
cal defeituoso dos sinais respiratorios. O objetivo deste estudo é analisar os aspectos relaciona-
dos a fisiopatologia, complacéncia pulmonar, oxigenacgéo, frequéncia respiratoria e hipertensdo
pulmonar. Metodologia: Foram selecionados artigos a partir do ano de 2020, na base de dados
Medline (Pubmed), utilizando os seguintes descritores: “covid”, “lung compliance”, "breath rate”,
"pulmonary hypertension” e "blood gas”. Os critérios de inclusdo foram publicagbes relacionadas
com a fisiologia respiratoria no COVID-19, sem restricbes de idiomas ou nacionalidades; Os de
excluséo foram revisées bibliograficas e artigos fora do tema abordado. Resultado: Os 6 artigos
incluidos nesta revisao evidenciaram a fisiopatologia respiratoria na COVID-19, levando em con-
ta a complacéncia pulmonar e sua utilidade para avaliagdo do quadro respiratorio dos pacientes,
oxigenag&o e a queda de seus valores (0 que pode causar efeitos letais), a frequéncia respiratoria
e seu aumento prejudicial e, por fim, o desenvolvimento de hipertensdo pulmonar. Discussao:
Tendo como base o conhecimento da transmissibilidade do SARS-CoV-2, as complicagcbes da
COVID-19 e a possivel letalidade, sdo necessarios estudos que se aprofundem nos mecanismos
fisiopatolégicos da doencga, possibilitando, assim, que condutas sejam tracadas para se obter
melhores prognosticos nos pacientes.

Palavras-chave: Covid; Lung compliance; Breath rate; Pulmonary hypertension; Blood gas.

Introducgao

Em 11 de marco de 2020 , foi declarada
como pandemia pela Organizacdo Mundial da
Saude (OMS) a doenga causada pelo novo co-
ronavirus, o0 SARS-CoV-2 (severe acute respi-
ratory syndrome coronavirus 2)'. A OMS obteve
conhecimento deste novo virus apos um relaté-
rio em Wuhan, na Republica Popular da China,
de um grupo de casos de
‘pneumonia viral *2,

Apesar de ser uma doenga aguda, a
COVID-19 apresenta uma taxa de letalidade
de 2%, podendo ser fatal, principalmente, em
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pacientes com comorbidades®“. A via de trans-
missibilidade ocorre através de goticulas virais
expelidas na tosse e no espirro, de humano
para humano, e constata-se que os componen-
tes imunolégicos infecciosos sensibilizam prin-
cipalmente os pulmbes.* Dessa forma, o inicio
grave da doencga pode suceder em oObito devido
a insuficiéncia respiratéria progressiva e dano
alveolar macico.?

A lesdo pulmonar causada pela CO-
VID-19 é identificada pela destruigao do parén-
quima pulmonar, notando-se inflamacgao inters-
ticial e consolidagao extensa, apesar de alguns
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pacientes com a doencga ndo evidenciarem qua-
dro resistente de hipoxemia ou desconforto res-
piratorio durante o curso da moléstia, necessi-
tando apenas do manuseio da oxigenoterapia,
exercicio terapéutico e taticas de conservacéao
de energia.®

O artificio de acao inicial do patéogeno
corresponde a ligagédo a receptores da enzi-
ma conversora de angiotensina 2 (ECA-2), e
suas transformacgdes para que se tenha aces-
so ao meio intracelular . Esses receptores es-
tao presentes sobretudo em células pulmona-
res (pneumacitos tipo Il), e também podem
ser avistados em células tubulares renais,
glandulares gastricas, duodenais, retais, tes-
ticulares, artérias, miocardicas e em enteroci-
tos.*

As pessoas com o virus apresentam
modificagdes fisiopatolégicas graves do in-
tersticio pulmonar, com alteracao da perfusao
pulmonar decorrente de shunt intrapulmonar
e aumento da permeabilidade da membra-
na alvéolo-capilar, além de colapso alveolar
(dominédncia na regidao dorsal), atenuagao
da complacéncia pulmonar e outras altera-
coes.®

Além disso, é provavel que existam fa-
Ihas nos sensores de hipdxia nos corpos ca-
rotideos, devido a tempestade de citocinas ou
efeito direto do COVID-19 nas mitocOndrias
das fibras dos nervos, refreando o impulso
nervoso que levaria a alteracdes dos padrbes
respiratorios®. Propde-se que um possivel pro-
cessamento cortical defeituoso dos sinais res-
piratorios esta associado a ma percepcido da
hipoxemia nos pacientes com o virus, visto que
o SARS-CoV-2 foi avistado no liquido cefalor-
raquidiano, ou seja, pode adentrar o sistema
nervoso central .

Objetivo
O objetivo deste estudo é analisar os
aspectos relacionados a fisiopatologia, com-
placéncia pulmonar, oxigenagéo, frequéncia
respiratoria e hipertensdo pulmonar.

Metodologia
Esta revisdo configura-se como um
estudo fundamentado na revisdo da literatu-
ra. Os dados utilizados foram selecionados a
partir de levantamentos bibliograficos na base
de dados Medline (Pubmed), no més de junho
de 2021. Essa busca foi feita aplicando os se-
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guintes descritores: "covid”, "lung complian-
ce”, "breath rate”, "pulmonary hypertension”,
"blood gas”. Os critérios de inclusao foram:
estudos publicados a partir do ano de 2020
relacionados com a fisiologia respiratéria no
COVID-19. Nao houveram restricbes quanto
a idiomas e nacionalidades. Ja os de exclu-
sao, tiveram como critérios revisdes bibliogra-
ficas, publicacdes anteriores a 2020 e os que
nao condiziam com o tema abordado. Ao final,
foram selecionadas 6 publicagdes que abran-
giam tais requisitos.

Resultados

Fisiopatologia

O SARS-CoV-2, variante do género beta
coronavirus, possui proteinas de membrana do
tipo |, denominadas proteinas S (spike), as quais
se subdividem em S1 e S2. A S1 liga-se a ECA-2
pelo dominio de ligagéo obrigatério (RBD) e do-
minio da peptidase N-terminal (PD) pertencen-
tes a enzima, caracteristicas que favorecem a
ligacéo da proteina do virus ao receptor celular.
Para que ocorra tal ligagao, a proteina S rearran-
ja sua estrutura para fundir-se a membrana da
célula, o que resulta na instabilidade do trimero
dessa proteina, derramando as subunidades S1
e S2, bem como a ligagédo entre S1 e ECA-2.
ApoOs essa ligagao, S2 fica exposto e € clivado,
processo que permite a fusdo da membrana do
virus com a célula hospedeira, resultando, pos-
teriormente, em uma condig¢ao favoravel para o
RNA viral ser liberado no citoplasma e estabele-
cer a infecgao ’.

Complacéncia Pulmonar

Complacéncia pulmonar (ou compla-
céncia respiratéria) € o aumento do volume
dos pulmdes gerado pela aplicagédo de uma
pressao inspiratéria & °. A complacéncia respi-
ratéria apresenta valores normais de referén-
cia entre 50 e 70 mL/cmH20 e pode ser util na
avaliagcdo do quadro respiratério de pacientes
com lesao pulmonar e sindrome do desconfor-
to respiratorio agudo (SDRA)®, como no caso
da COVID-19. Nesses casos, € importante se
atentar aos valores da complacéncia, pois ja
foi observada uma relagao entre a gravidade
do estado hipoxémico e a diminuigdo da com-
placéncia pulmonar, 0 que sugere que essa
reducao seja um possivel mecanismo de hipo-
xemia .
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Oxigenagao

Entende-se que saturagdo de oxigénio
(SatO2) seja a quantidade de oxigénio presente
no sangue °. Em individuos saudaveis, os va-
lores normais para SatO2 sado de 95 a 100%.
Contudo, pacientes com alteragcdes pulmona-
res podem apresentar valores reduzidos para
SatO2, como nos casos de insuficiéncia respira-
toria aguda 8. Dessa forma, é importante avaliar
a oxigenacgao de pacientes com COVID-19, pois,
apesar de esses pacientes possivelmente con-
seguirem comportar um maior volume de gases
nos pulmdes, sua oxigenagao pode se mostrar
reduzida "'. Também ja foi observada uma rela-
¢ao entre a redugao da saturagao de oxigénio e
a ocorréncia de desfechos fatais 2.

Frequéncia Respiratoéria

Frequéncia respiratéria (FR) € o numero
de respiragdes realizadas em um minuto. Os va-
lores normais para a FR situam-se entre 12 e
20 respiracdes por minuto e esse parametro é
utilizado para definir o manejo de pacientes com
SDRA. 8 Assim, destaca-se a importancia de se
avaliar a FR em pacientes com COVID-19, visto
que ja foi evidenciada uma relagéo entre a do-
enca e o aumento da frequéncia respiratéria '3,
bem como uma relacido entre o aumento
dessa e a ocorréncia de eventos letais. 12

Hipertensao Pulmonar

O termo hipertensao pulmonar (HP) des-
creve um estado em que a pressao da artéria
pulmonar se eleva acima de uma média de 25
mmHg. Apesar de se tratar de uma alteragao do
estado hemodinamico, essa condicdo também
pode estar associada a quadros pulmonares,
como na doenga pulmonar intersticial. 2 Dessa
forma, ressalta-se a importancia de se avaliar o
desenvolvimento de HP em pacientes com CO-
VID-19, visto que eles também podem evoluir
com esse quadro e, nesses casos, 0s achados
em radiografias de térax podem se mostrar pio-
res do que quando comparados com pacientes
sem hipertensao pulmonar. Ademais, ja se ob-
servou uma relagao entre a ocorréncia de trom-
boembolismo pulmonar em pacientes com hi-
pertensao pulmonar ™.

Discussao
Esse estudo permitiu demonstrar as al-
teragdes fisiopatolégicas da nova doenga CO-
VID-19, causada pelo SARS-CoV-2. Como rela-
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tado por Carvalho?, as etapas de como os virus
adentram as células e causam a infecgao, esses
relatos viabilizam o entendimento do mecanis-
mo de patogenicidade do virus, proporcionando
oportunidades de criagao de prevengao, como
vacinas, e tratamentos terapéuticos eficazes
para alivio de sintomas e evitar agravamento no
quadro clinico do paciente.

Os estudos da complacéncia pulmonar,
oxigenagao, frequéncia respiratéria e hiperten-
sao pulmonar sao fatores que permitem a ava-
liacdo e evolucao clinica dos pacientes com CO-
VID-19.

A complacéncia pulmonar indica a capa-
cidade de expansibilidade do pulmé&o pela apli-
cacao de uma pressédo inspiratéria 8°, e como
relatado no estudo “Respiratory physiology of
COVID-19-induced respiratory failure compared
to ARDS of other etiologies”, a diminuicdo da
complacéncia esta relacionada com a baixa de
oxigénio no sangue e agravamento dos sintomas
respiratérios °. Esses valores podem ser men-
surados pela afericdo da saturacéo de oxigénio,
e como descrito em “Factors associated with de-
ath outcome in patients with severe coronavirus
disease-19 (COVID-19): a case-control study”, a
queda da saturagao também demonstra piora no
quadro de pacientes com COVID-19.

A hipertensao pulmonar, por sua vez, esta
atrelada a pacientes com evolugdo mais grave
de COVID-19, bem como relacionada a casos
de tromboembolismo pulmonar ™.

Finalmente, quando se tem um quadro de
hipoxemia, por sua vez, tem-se um aumento da
frequéncia respiratoria na tentativa de suprir a
demanda de oxigénio necessaria ao metabolis-
mo, como dito por Richardson™. Este aumento
da frequéncia respiratoria esta intimamente liga-
do a contaminacao pelo SARS-CoV-2, visto que
varios pacientes apresentaram aumento dos
movimentos inspiratorios e expiratérios 3.

Sabendo-se que o0 SARS-CoV-2 tem alta
capacidade de transmissao, € necessario estu-
dos experimentais que aprofundem no conheci-
mento a respeito dos mecanismos fisiopatologi-
cos da COVID-19 sejam realizados, para que,
assim, sejam tragadas condutas para se obter
melhores progndsticos em pacientes afetados
por essa doencga * .
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