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Resumo

Obijetivo: Instituir a relagdo entre pacientes hipertensos que contrairam COVID-19 e desenvolveram as formas graves.
Metodologia: Trata-se de uma revisdo integrativa da literatura realizada nos meses de fevereiro e marco de 2024, nas
bases de dados Scielo, Lilacs, MedLine e PubMed, utilizando como descritores em ciéncias da saude: “COVID-19”,
“Hypertension” e “Renin-Angiotensin System”, pelo operador booleano AND. Ao total foram encontrados 537
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estudos, apds os critérios de inclusdo (artigos publicados no periodo de 2019 a 2024, na lingua portuguesa e inglesa) e
leitura completa, foram selecionados 16 estudos para a elaboracéo da revisdo. Resultados: A infec¢do pelo COVID-19
causa uma disfuncdo endotelial, exacerbando um estado pro-inflamatério. Toda inflamagdo, ocasiona aumento de
renina pelo corpo do paciente, acentuando o SRA. Consequentemente pacientes com HAS apresentam maior
concentracdo da (ECA-II) nos epitélios pulmonares, enzima receptora do SARS-CoV-2. Qutrossim, o virus inativa
enzimas que sdo importantes para a reducdo da pressao arterial do paciente. Diminuindo a ECA 11 temos 0 aumento da
(ECA-I) e isso esta relacionado com lesdes pulmonares e degradacdo da bradicinina, importante horménio
vasodilatador e broncodilatador. Fica claro que o desenvolvimento da forma grave da doenca em pacientes
hipertensos ocorre pelo estado inflamatério da doenca que é exacerbado, como pelo desequilibrio do SRA pela lesdo
de 6rgdo. Conclusdo: Portanto, qualquer paciente em condicfes pro-inflamatérias tende a ter um quadro mais grave da
COVID-19. Concomitantemente a HAS o aumento da ECA-I causa vasoconstri¢do e broncoconstrigdo e a diminuicéo
da ECA-I1I, desregulando outros favorecedores de eventos trombogénicos.

Palavras-chave: COVID-19; Hipertensdo; Sistema Renina-Angiotensina.

Abstract

Objective: Establish the relationship between hypertensive patients who contracted COVID-19 and developed severe
forms. Methodology: This is an integrative review of the literature carried out in the months of February and March
2024, in the Scielo, Lilacs, MedLine and PubMed databases, using the following descriptors in health sciences:
“COVID-19”, “Hypertension” and “Renin-Angiotensin System”, by the Boolean operator AND. In total, 537 studies
were found, after the inclusion criteria (articles published between 2019 and 2024, in Portuguese and English) and
complete reading, 16 studies were selected to prepare the review. Results: COVID-19 infection causes endothelial
dysfunction, exacerbating a pro-inflammatory state. All inflammation causes an increase in renin in the patient's body,
accentuating the RAS. Consequently, patients with SAH have a higher concentration of (ACE-II) in the lung epithelia,
the SARS-CoV-2 receptor enzyme. Furthermore, the virus inactivates enzymes that are important for reducing the
patient's blood pressure. By decreasing ACE Il we have an increase in (ACE-I) and this is related to lung injuries and
degradation of bradykinin, an important vasodilator and bronchodilator hormone. It is clear that the development of
the severe form of the disease in hypertensive patients occurs due to the inflammatory state of the disease, which is
exacerbated, such as the imbalance of the RAS due to organ damage. Conclusion: Therefore, any patient with pro-
inflammatory conditions tends to have a more severe condition from COVID-19. Concomitantly with hypertension,
an increase in ACE-I causes vasoconstriction and bronchoconstriction and a decrease in ACE-II, deregulating other
factors that favor thrombogenic events.

Keywords: COVID-19; Hypertension; Renin-Angiotensin System.

Resumen

Obijetivo: Establecer la relacion entre pacientes hipertensos que contrajeron COVID-19 y desarrollaron formas graves.
Metodologia: Se trata de una revision integradora de la literatura realizada en los meses de febrero y marzo de 2024,
en las bases de datos Scielo, Lilacs, MedLine y PubMed, utilizando los siguientes descriptores en ciencias de la salud:
“COVID-19”, “Hipertension” y “Sistema Renina-Angiotensina”, por el operador booleano AND. En total, se
encontraron 537 estudios, luego de los criterios de inclusion (articulos publicados entre 2019 y 2024, en portugués e
inglés) y lectura completa, se seleccionaron 16 estudios para preparar la revision. Resultados: La infeccion por
COVID-19 provoca disfuncion endotelial, exacerbando un estado proinflamatorio. Toda inflamacién provoca un
aumento de renina en el organismo del paciente, acentuando el RAS. En consecuencia, los pacientes con HSA tienen
una mayor concentracion de (ACE-II) en el epitelio pulmonar, la enzima receptora del SARS-CoV-2. Ademas, el
virus inactiva enzimas que son importantes para reducir la presion arterial del paciente. Al disminuir la ECA 11
tenemos un aumento de la (ACE-I) y esto se relaciona con lesiones pulmonares y degradacién de la bradicinina, una
importante hormona vasodilatadora y broncodilatadora. Esta claro que el desarrollo de la forma grave de la
enfermedad en pacientes hipertensos se produce debido al estado inflamatorio de la enfermedad, que se agrava, como
por ejemplo el desequilibrio del sistema RAS debido al dafio organico. Conclusidn: Por lo tanto, cualquier paciente
con condiciones proinflamatorias tiende a tener un cuadro mas grave por COVID-19. Concomitantemente con la
hipertensién, un aumento de la ECA-I provoca vasoconstriccion y broncoconstriccion y una disminucion de la ECA-
I1, desregulando otros factores que favorecen los eventos trombogénicos.

Palabras clave: COVID-19; Hipertension; Sistema Renina-Angiotensina.

1. Introducgéo
O SARS-CoV-2 é um virus do género p-coronavirus da familia Coronaviridae, e sua contaminag&o ao redor do mundo
configurou a Pandemia do COVID-19 desde 11 de margo de 2020, no Brasil, até 0 momento deste estudo, a infecgdo por

COVID-19 tem ocasionado mais de 600 mil mortes no pais. Foi identificado que o genoma do SARS- CoV-19 apresentou 96%
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de semelhanca com o virus do morcego semelhante em relagdo com a Sindrome da Respiragdo Aguda Grave. (SARS)
(Devaux, 2023).

A disseminacdo do virus pode ser por espirro, tosse ou por substancias contaminadas e seu periodo de incubacéo é
variavel de 6 a 7 dias, com quadro clinico muito semelhante a de um resfriado comum e alguns pacientes chegam a ser
assintomaticos. Contudo o periodo latente da doenca é altamente contagioso (Elbasan, et al., 2023). Os mecanismos
fisiopatoldgicos do SARS-CoV-2 incluem infecc¢do viral aguda, lesdo endotelial, dano microvascular e ma adaptacédo da via da
Enzima Conversora de Angiotensina Il (Jami et al., 2023).

S8o apontados alguns fatores de risco para o desenvolvimento da forma grave da infecgdo pelo COVID-19 como
pacientes idosos ou de meia-idade, imunossuprimidos ou que ja apresentavam uma doenca cronica de base (Lopes, 2021).
Dentre estas, estudos mostram que a Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS), é uma comorbidade muito frequente em pacientes
graves com COVID-19 e estando presente em até 30% dos ébitos. Somado a isto, o controle pressérico do paciente também
interfere no progndstico da doenca, por exemplo, pacientes hipertensos com niveis pressoricos grau | (Pressdo Arterial
Sistolica (PAS) entre 140-160 mmHg e Pressdo Arterial Diastolica (PAD) 90-100 mmHg) apresentam um menor grau de
comprometimento na infec¢do pelo SARS-CoV-2 se comparado com aqueles pacientes que estdo com 0s niveis pressoricos
mais desregularizados nos estagios Il e I1l, ou seja, as complicagdes apresentadas nestes pacientes sdo elevadas de acordo com
0 aumento da Pressdo Arterial (PA), assim configurando a HAS como um importante fator para o mau progndstico nas
infeccdo pelo COVID-19 (Angeli, 2023).

A relacdo de a Hipertensdo ser considerada um fator de mau progndstico para a infec¢do pelo Coronavirus é ocorre
devido a relacdo HAS com o Sistema Renina-Angiotensina (SRA), pois uma desregulacdo nessa cascata de eventos acaba
propiciando um quadro de maior susceptibilidade destes pacientes para as infeccGes e agravamento de seus quadros (Devaux,
2023). Somado a isto, pacientes previamente hipertensos estdo mais expostos a complicagdes como Infarto Agudo do
Miocardio, Acidente Vascular Cerebral, Aterosclerose, Insuficiéncia Cardiaca, devido a inflamacéo endotelial (Elbasan, et al.,
2023).

Com isso, devido & alta predominéncia mundial da Hipertensdo Arterial Sistémica e da magnitude da pandemia
vivenciada, este artigo tem o objetivo de realizar uma revisdo de literatura integrativa, abordando essa intima relagdo entre
COVID-19 e HAS, com o intuito de facilitar o entendimento, entender os perigos gerados e direcionar a necessidade de

cuidados especializados (Vallejo, 2020).

2. Metodologia

Trata-se de uma Revisdo Integrativa da Literatura (RIL) realizada a partir de um levantamento bibliografico de artigos
cientificos publicados nos periddicos indexados nas bases de dados da Scientific Electronic Library Online (Scielo), Lilacs,
MedLine e National Library of Medicine (PubMed), as etapas do trabalho devem ser ordenadas e conhecidas pelo pesquisador
para aplicar de maneira légica e racional (Mendes, 2022).

A pesquisa foi realizada entre os meses de fevereiro e marco de 2024, os descritores usados foram “COVID-19”,
“Hypertension” e “Renin-Angiotensin System”, na modalidade texto completo nos idiomas: Inglés, Portugués e Espanhol.

Ao total foram encontrados 537 estudos por meio da estratégia de busca. Os critérios de inclusdo foram: artigos
publicados no periodo de 2019 a 2024, na lingua portuguesa, espanhola e inglesa, estudos de coorte retrospectivos,
prospectivos, transversais e comparativos, além de publicagbes que corroborem com o objetivo e o tema central do estudo.
Foram excluidas teses, monografias, dissertacdes, relatos de caso, cartas ao editor, revisdes integrativas e textos incompletos.

Apos aplicacdo dos critérios de elegibilidade, a analise dos resultados foi feita, inicialmente, por meio dos titulos e

resumos dos artigos. Aqueles selecionados foram, entdo, submetidos a leitura completa. Ao final da avaliagdo, foram
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selecionados 16 estudos para elaboragdo da presente revisdo. A Figura 1 a seguir apresenta o fluxograma que caracteriza o

processo de sele¢do dos artigos.

Identificacao

Anélise

Figura 1 - Processo de sele¢do dos artigos.

busca eletrénica (n = 537)

Estudos encontrados na

A

Numero de publicacdes

Excluidas por
duplicacao, pelo
titulo e resumo

analisadas (n = 120)

Elegibilidade

Inclusdo

A 4

avaliacdo mais detalhada

Estudos mantidos para

(n=0)

Estudos excluidos

(n = 56)

A

Estudos incluidos na revisao

(n=16)

Fonte: Autores.

3. Resultados e Discussdes

A 4

através da leitura
na integra (n = 40)

Em sintese, no Quadro 1, observa-se a descricdo dos principais trabalhos usados para realizar esta revisdo,

classificando-os por meio do autor, titulo e objetivo da pesquisa. Posteriormente, encontra-se a discussao dos resultados sobre

a problematica proposta.

Quadro 1 - Publicagdes incluidas na pesquisa segundo o autor, titulo e objetivo principal.

Autor

Titulo

Obijetivo

Angeli, F,;
Verdecchia, P.

Zappa,

Global burden of new-onset hypertension
associated with severe acute respiratory
syndrome coronavirus 2 infection.

Realizar uma andlise conjunta de 4 estudos que
relataram taxas brutas de incidéncia de hipertensdo de
inicio recente entre pacientes com COVID-19 e
controles contemporaneos.

Baral, R., White, M., &
Vassiliou, V. S.

Effect of Renin-Angiotensin-Aldosterone
System Inhibitors in Patients with COVID-
19: a Systematic Review and Meta-
analysis of 28,872 Patients.

Compreender melhor o impacto dos inibidores do
SRAA em pacientes hipertensos com COVID.

Bielecka, E. et al.

Elevated Arterial Blood Pressure as a
Delayed Complication Following COVID-
19-A Narrative Review.

Investigar a influéncia da infeccdo por COVID-19 na
elevacdo da pressdo arterial e o subsequente risco de
desenvolver hipertensdo arterial durante um periodo
prolongado.
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Chen, H. et al.

Counter-regulatory renin-angiotensin
system in hypertension: Review and
update in the era of COVID-19 pandemic.

Resumir os mais recentes insights sobre a complexidade
e a interacdo do eixo contra-regulador do RAS na
hipertenséo, destacamos as fung¢des fisiopatoldgicas da
ECA2, uma molécula multifuncional que liga a
hipertensdo e a COVID-19, e discutir a funcdo e o
potencial terapéutico do direcionamento este eixo
contrarregulatério do RAS para prevenir e tratar a
hipertensdo no contexto da atual pandemia de COVID-
19.

Devaux, C. A.; Camoin-Jau,
L.

An update on angiotensin-converting
enzyme 2 structure/functions,
polymorphism, and duplicitous nature in
the pathophysiology of coronavirus disease
2019: Implications for wvascular and
coagulation disease associated with severe
acute respiratory syndrome coronavirus
infection.

Atualizamos o estado do conhecimento sobre o
polimorfismo da ECA2 e suas consequéncias na
suscetibilidade dos individuos ao SARS-CoV-2.

Dutsch, A.; Schunkert, H.

RAAS inhibition and beyond-
cardiovascular medications in patients at
risk of or affected by COVID-19.

Fornecer uma visdo geral das trés classes de
medicamentos mais comumente usadas em doengas
cardiovasculares (IECA/BRA, estatinas,
betabloqueadores) e seu papel potencial na terapia da
COVID-19.

Elbasan, O. et al.

Angiotensin-Converting Enzyme (ACE)
level, but not ACE gene polymorphism, is
associated with prognosis of COVID-19
infection: Implications for diabetes and
hypertension.

Investigar a relacdo entre os niveis da enzima
conversora de angiotensina (ECA), o polimorfismo do
gene da ECA, o diabetes tipo 2 (DM2) e a hipertensdo
(HT) e o prognostico da infeccdo por COVID-19.

Jami et al., 2023

Characterization of the angiotensin-
converting enzyme 2 (ACE2), the main
receptor for the SARS-CoV-2 virus.

Discutimos a estrutura do SARS-CoV-2 e 0 mecanismo
de entrada desse virus nas células hospedeiras através da
enzima conversora de angiotensina 2 (ACE2), principal
receptor do virus SARS-CoV-2.

Jorge, M.-D. R., Jesus, P.-F.,
Patricia, N.-S. M. de la S.,
Martin, N.-C., Daniel, A.-G.,
Cristina, M.-G., Daniel, S.-B.,
& Marta, R.-M.

Comparative analysis between the use of
renin-angiotensin system antagonists and
clinical outcomes of hospitalized patients
with COVID-19 respiratory infection.

Avaliar a possibilidade de os inibidores do sistema
renina-angiotensina (SRA) influenciarem no
progndstico dos pacientes com COVID-19.

Kartchner, D. et al.

Literature-Based Discovery to Elucidate
the Biological Links between Resistant
Hypertension and COVID-19.

Identificar e priorizar a biologia explicativa multiescalar
que relaciona a hipertensdo resistente a COVID-19.

Kounis, N. G. et al.

“When,” “Where,” and “How” of SARS-

CoV-2 Infection Affects the Human
Cardiovascular  System: A Narrative
Review..

Descrevemos e elucidamos quando, onde e como a
COVID-19 afeta o sistema cardiovascular humano em
diversas partes do corpo humano que sdo vulneraveis
em todas as categorias de pacientes, incluindo criangas e
atletas.

Kurdi, A.; Mueller, T.; Weir,
N.

An umbrella review and meta-analysis of
renin-angiotensin system drugs use and
COVID-19 outcomes.

Fornecer uma avaliacdo abrangente do efeito dos
IECA/BRA nos resultados relacionados a COVID-19,
resumindo as evidéncias atualmente disponiveis.

Lima, F. B. et al. Influence of angiotensin receptor and | Avaliar se a terapia com IECA/BRA é um fator de risco
converting enzyme blockers therapy in the | para piores resultados respiratorios relacionados a
respiratory  outcome of COVID-19 | COVID-19 em pacientes hospitalizados.
hospitalized patients.

Liu, Q. etal. Effect of continuing the use of renin- Elucidar melhor o efeito da continuacéo dos IECA/BRA

angiotensin system inhibitors on mortality
in patients hospitalized for coronavirus
disease 2019: a systematic review, meta-
analysis, and meta-regression analysis.

na mortalidade hospitalar, admissdo na unidade de
terapia intensiva (UTI) e ventilagdo mecénica invasiva
(VMI) na mesma populagéao de pacientes.
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Muntner, P. et al.

Discontinuation of Renin-Angiotensin
System Inhibitors During the Early Stage
of the COVID-19 Pandemic.

Determinar se 0s pacientes descontinuaram os inibidores
do SRA durante a pandemia de COVID-19 poderia
informar as respostas a futuras emergéncias de sadde
publica.

Oliveira, K. B. et al.

SARS-CoV-2 and Hypertension: Evidence
Supporting Invasion into the Brain Via
Baroreflex Circuitry and the Role of
Imbalanced Renin-Angiotensin-
Aldosterone-System.

Propor uma nova via de neuroinvasdo que comprometa
o sistema barorreflexo; e (ii) estabelecer a possivel
relacdo entre a angiotensina Il (ANG-II), uma
desintegrina, e o dominio da metaloproteinase 17
(ADAM17) com o desequilibrio do sistema SRAA que
leva a ativagdo simpatica.

Shams, E. et al.

Association between RAAS Antagonism
and COVID-19-related Mortality in
Patients with Overweight/Obesity-related
Hypertension: A Retrospective Cohort
Study.

Avaliar a associagdo entre o uso de BRA/IECA e a
gravidade da COVID-19 em pacientes com hipertensdo
relacionada com sobrepeso/obesidade.

Tanzadehpanah. et al.

Role of SARS-COV-2 and ACE2 in the
pathophysiology of peripheral vascular
diseases.

Compreender o mecanismo de infecgdo por SARS-CoV-
2.

Teng, S.; Tang, Q.

ACE2 enhance viral infection or viral
infection aggravate the underlying
diseases.

Analisar se as doencas subjacentes e a idade dos
pacientes afetam a gravidade e a letalidade da COVID-
19.

Vallejo Ardila, D. L., Tamayo

Uso terapéutico de los inhibidores de la

Explorar os diferentes efeitos mediados pelos IECA que

Caceres, Y. R., & Munive, A. | enzima convertidora de angiotensina en
A. pacientes con COVID-19: las «dos caras
de la monedaYa.

podem estar relacionados com a resposta imunitaria
durante a infeccdo e transmissdo da COVID-19,
compilando evidéncias disponiveis que avaliam se
representam realmente um risco ou se, pelo contrério,
conferem um efeito protetor.

Fonte: Autores.

Para compreender toda a relacdo entre pacientes com HAS e a contaminagdo e a exacerbacdo dos sintomas no
paciente com SARS-CoV-2, precisamos de antemdo ter um conhecimento sobre o Sistema Renina-Angiotensina, este que
compde a base da patologia priméria da Hipertensdo (Angeli, 2023). A HAS confere a condi¢do crénica mais comum em
pacientes internados com COVID-19, um estudo de coorte retrospectivo mostrou que dos 201 dos pacientes internados com
Pneumonia devido a infeccdo, 23 apresentaram a hipertensdo como afeccdo em comum, conferindo uma maior frequéncia se
comparada com outras condicdes cronicas do estudo (Devaux, 2023). Além disso, a hipertensdo estd fortemente associada a
gravidade ou mortalidade do COVID-19, destacando-se a prevaléncia da patologia nos casos mais dificeis, e quanto maior o
estagio, mais critico (Bielecka, et al., 2024).

O SRA tem todos os seis constituintes produzidos de forma local em diversos 6rgdos no corpo humano, como por
exemplo: coracdo, endotélio arterial, glandulas adrenais, rins, 6rgdos reprodutores, cérebro e tecido adiposo. E as principais
moléculas desse sistema sdo os Angiotensinogénio I, I1, VII, IX, as Enzimas Conversoras de Angiotensina |l e Il (ECA lell), a
Renina e os Receptores de Angiotensina l e Il (AT1 e AT2) (Lima, F. B. et al., 2023).

A cascata de eventos se inicia com a liberacdo de angiotensinogénio na corrente sanguinea, este que é produzido de
forma continua pelo figado, ou seja, a todo momento 0s niveis de angiotensinogénio em Angiotensina | e Il é a renina,
molécula essencial para o desenvolver das seguintes reagOes, dando inicio a atividade do SRA (Angeli, 2023). A renina € uma
enzima produzida pelas células justaglomerulares dos rins e sua liberagdo na corrente sanguinea é de acordo com a baixa dos
valores pressoricos do paciente ou por estimulo do sistema nervoso simpatico (Shams, et al., 2023). A reagdo da conversdo,
catalisada pela renina, de angiotensinogénio em angiotensina | se d& na corrente sanguinea, contudo o produto desta reacéo

ainda é uma molécula inativa para dar sequéncia as reacdes. No mais, é importante destacar que a renina tem sua producao

6


http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v13i3.45413

Research, Society and Development, v. 13, n. 3, 14313345413, 2024
(CC BY 4.0) | ISSN 2525-3409 | DOI: http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v13i3.45413

diretamente relacionada com situagdes inflamatdrias, assim qualquer fator que cause inflamagédo no paciente, por conseguinte
acarreta uma elevagdo dos niveis pressdricos também (Baral, 2020)

Nesta etapa da equacao sequencial, entrara em acgdo as Enzimas Conversoras de Angiotensina (ECA le Il). AECA | é
produzida no endotélio vascular arterial pulmonar e esta enzima também consegue degradar a bradicinina que contém uma
grande acdo vasodilatadora e broncodilatadora (Tanzadehpanah, H. et al., 2023). J& a Enzima Conversora de Angiotensina Il é
produzida no endotélio das artérias coronarianas e vasos intra-renais, essa producdo se da por células cardiacas, renais,
testiculares e musculatura lisa. Entdo é esta enzima ECA |1 que converte a Angiotensina | em Angiotensina Il que é a forma
ativa da molécula e que desenvolvera algumas condigdes para que os niveis presséricos do paciente se mantenham em valores
fisiolégicos para o corpo humano (Shams, et al., 2023). Essa produgdo de angiotensina Il tende a causar quadros de inflamacéo
em alguns tecidos do corpo humano, pela acdo dos Receptores de Angiotensina | que elevam a acéo inflamatoria em pulmao,
coragdo e a propria atividade nervosa central simpatica (Dutsch, 2023).

A angiotensina Il ¢ a molécula que causa as alteracfes no fluxo sanguineo do paciente, ou seja, é a molécula central
do SRA e mais ativa das angiotensinas, promovendo uma vasodilatacdo, estimula a liberacdo de Aldosterona, horménio que
retém sodio e reabsorcdo de agua (Shams, et al., 2023).

A interacdo da Angiotensina Il com os receptores de Angiotensina | e Il, também apresentam atividades interessantes
a serem destacadas. Essa molécula ativa de angiotensina pode seguir algumas vias alternativas e uma delas € a transformacéo
em outras formas de angiotensina (angio | e IV e angio I-1X), ou mais comumente ligando- se aos Receptores de Angiotensina
1e?2 (AT1 e AT2), e estes receptores estao espalhados por todo o corpo humano, a principal fungdo destes receptores é manter
a homeostasia corporal tendo sua resposta com manutencdo do fluxo sanguineo de acordo com a necessidade fisiol6gica
(Chen, et al., 2023).

A AT2 tem uma grande expressdo na vida uterina fetal reduzindo sua funcdo decorrer da idade do paciente, e se
comparado um adulto apresenta uma relagdo de 1,9 receptores de AT1 em relagdo a AT2, j4 0 AT1 ao se ligar a Angiotensina
Il estimula a produgdo de vasopressina, aumenta o tonus simpatico liberando catecolaminas, em especial a noradrenalina (Liu,
et al, 2023). Ja nas glandulas suprarrenais, a estimulacdo de catecolaminas também € expressada, aumentando a liberagdo de
adrenalina que acabam causando uma vasoconstri¢cdo nos vasos sanguineos de individuos com HAS cronica (Tanzadehpanah,
et al.,2023). No mais os AT1 promovem uma maior liberacdo de ADH, vasoconstri¢do, ativacdo do sistema nervoso simpético
e reabsor¢do de dgua, enquanto os receptores de AT2 induz uma maior secrecdo de hormdnios natriuréticos, vasodilatacéo,
remodelamento miocardico e hipertrofia ventricular concéntrica. Toda essa descompensacgdo leva o paciente hipertenso a um
quadro hemodindmico irregular devido a disfuncdo endotelial (Jorge, 2020).

Correlacionando o SRA com a infeccdo de SARS-CoV-2 vemos que o sitio de contagio do virus é a Enzima
Conversora de Angiotensina Il, e esta molécula esta presente em maior quantidade no epitélio pulmonar e intestino delgado o
que as torna porta de entrada do virus para iniciar o quadro infeccioso no individuo, principalmente a contaminacgéo por a
disseminacdo de aerossois que podem chegar até o epitélio pulmonar, a contaminagdo por via oral, ainda é pouco relatada e
acredita-se que o pH acido do estdmago anule a acéo infecciosa do virus (Liu, et al, 2023). Estudos mostram que a afinidade
da ECA Il pelo SARS-CoV-2 é em média 20 vezes superior a interagdo da ECA Il com o SARS-CoV, e uma vez infectada
pelo virus a enzima perde sua funcionalidade (Kow, 2023). A inativagdo de grande quantidade de ECA Il no endotélio
pulmonar pelo virus acaba favorecendo a via alternativa por ECA | enzima esta que tem uma grande agdo em degradar
Bradicinina provocando naquele paciente quadro de broncoconstricdo configurando uma piora do prognoéstico destes
individuos (Liu, Q. et al, 2023). O infarto do miocardio é uma afec¢cdo comum em pacientes que tiveram ébito infectados por
COVID-19, seja por aumento dos eventos trombogénica endotelial, seja por espasmos provocados nas coronarianas, a

abundante presenca de ECA 2 nos vasos coronarianos explica a grande facilidade do virus conseguir adentrar as células
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miocardica com uma maior facilidade e levar a progressdo mais rapida da doenca (Lima, et al., 2023). Ja as complicagdes
renais sdo devidas a essa menor atividade da ECA 2, induzindo as células justaglomerulares a uma maior produgdo de renina
para adequar os valores presséricos aumento a expressao do SRA, podendo se configurar com lesdes renais a curto prazo no
paciente (Tanzadehpanah, et al, 2023).

No geral, pacientes hipertensos hospitalizados por COVID-19 tém maior chance de desenvolverem SDRA do que os
pacientes normotensos. Além de uma contagem maior de neutréfilos e menor de linfcitos. Embora isso ocorra, o estudo ndo
demonstrou diferencas no tratamento de pacientes com graus variados de pressdo arterial, apesar de concluir que tem um
tratamento agressivo deve ser considerado em pacientes hipertensos com COVID-19, principalmente em relacdo a lesdes
cardiacas e renais (Kurdi, 2023).

O risco de morte por COVID-19 entre os pacientes hipertensos aumenta com a idade e foi significativamente
associado a comorbidades subjacentes, como HIV, tuberculose, doencas cardiovasculares e doengas hepéticas (Kurdi, 2023).
Em relacdo ao sexo, houve discordancia entre estudos, alguns afirmam ndo haver diferencas significantes! e outros indicam
que homens hipertensos sdo mais propensos a desenvolver SARS-CoV-2 grave (Teng, 2020). Os inibidores da enzima
conversora da angiotensina (IECA) e os blogueadores dos receptores da angiotensina Il (BRA) sdo 0s anti-hipertensivos mais
importantes e amplamente utilizados, pois atuam inibindo o sistema renina-angiotensina-aldosterona (Liu, Q. et al, 2023).
Segundo a observacdo de dados, o tipo de agente anti-hipertensivo utilizado nao teve efeito sobre o curso clinico e mortalidade
em pacientes hipertensos com COVID-19, mas 0 seu desuso associou-se a um maior risco. O uso desses agentes deve ser

mantido para o tratamento da hipertensdo durante a internacéo (Jorge, 2020).

4. Concluséo

Esta revisdo analisou e concluiu que a hipertensdo é um fator complicador para infectados com coronavirus, devido
aos mecanismos fisiopatolégicos da comorbidade que causam alteracfes sistémicas graves e facilitam a amplificacdo da
infeccdo viral, tornando o corpo do hipertenso o local ideal para se desenvolver e, dessa forma, gerando um aumento nas taxas
de gravidade e mortalidade dos pacientes. Com isso, define-se a necessidade de mais monitorizacéo e cuidados especiais a esse
grupo.

Contudo, é imperativo que se conduzam novos estudos visando um acompanhamento mais aprofundado desses
pacientes, tendo em vista que a hipertensdo arterial sistémica (HAS) representa uma condi¢cdo prevalente na sociedade,
enquanto a compreensdo da infeccdo pelo COVID-19 e seu impacto integral sobre o paciente ainda carecem de pleno

esclarecimento.
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