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que tem pesquisado a doença, informado o público e auxiliado na 

tomada de decisões, e a todos que estão, dentro de suas competências, 
enfrentando com responsabilidade e coragem a Covid-19. 
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APRESENTAÇÃO

No final de 2019, um novo quadro de pneumonia grave foi 
identificado em pacientes chineses. Análises permitiram isolar e iden-
tificar o novo coronavírus, popularizado SARS-CoV-2, causador de uma 
Síndrome Respiratória Aguda Grave (Severe Acute Respiratory Syndrome 
– SARS) denominada Covid-19 (“COrona VIrus Disease”= Doença do 
Coronavírus). O número “19” se refere ao ano 2019. Em pouco tempo, 
pelo constante deslocamento de pessoas através dos países, a doença 
ganhou proporções pandêmicas. 

A ciência do mundo inteiro tem trabalhado de forma incessan-
te para conhecer o SARS-CoV-2 e a Covid-19 e descobrir tratamento 
efetivo e estratégias de imunização com a brevidade que a doença im-
põe. A produção científica a respeito do assunto tem crescido de forma 
exponencial nas plataformas de divulgação como consequência disso.

Consideramos que as principais atribuições da academia nesse 
momento de crise são produzir informação científica útil e transforma-
dora e transmitir conhecimento aos diferentes segmentos da sociedade 
sobre o momento que vivemos. Acreditamos que sujeitos informados 
são cidadãos conscientes do seu papel em meio à pandemia. 

Este material didático foi produzido por profissionais de dife-
rentes áreas do conhecimento e tem por objetivo apresentar diferentes 
aspectos científicos relacionados ao vírus, à doença, aos hospedeiros 
naturais, ao diagnóstico, e aos aspectos genéticos e bioquímicos. Poderá 
ser utilizado como subsídio para professores e estudantes de ensino 
médio e de graduação de cursos de áreas biológicas e da saúde. 
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QUAL É O AGENTE ETIOLÓGICO
(CAUSADOR) DA COVID-19?

Bruno Henrique Andrade Galvão

Gláudia Martins Balbino da Silva

Os coronavírus (CoVs) são vírus esféricos, com diâmetro entre 
60 a 140 nanômetros (nm), apresentando na superfície partículas com 
picos distintos de 9 a 12 nm; isso dá aos vírions a aparência de uma 
coroa solar. Partículas de vírus livres extracelulares e corpos de inclu-
são cheios de partículas de vírus em vesículas ligadas à membrana no 
citoplasma foram encontrados nas seções ultrafinas epiteliais das vias 
aéreas humanas. Essa morfologia é compatível com a família Corona-
viridae (Na Zhu et al. 2020).

Sete espécies de CoVs causam doenças humanas. Quatro des-
tes – 229E, OC43, NL63, HKU1 – são prevalentes e causam sintomas 
comuns de resfriados em pessoas imunocompetentes. As outras duas 
espécies são o CoVs da síndrome respiratória aguda grave (SARVS-CoV) 
e o CoV da síndrome respiratória do Oriente Médio (MERS-CoV). Estes 
dois são de origem zoonótica e causam doenças com alta taxa de morta-
lidade. O SARS-CoV foi o agente causal dos surtos graves da síndrome 
respiratória aguda em 2002 e 2003, na província de Guangdong, na 
China, e o MERS-CoV foi o patógeno responsável por surtos graves de 
doenças respiratórias, em 2012, no Oriente Médio. Por conta da grande 
prevalência e distribuição de coronavírus, a sua diversidade genética 
e a recombinação frequente de seus genomas, além do aumento das 
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atividades na interface homem-animal, era previsível o surgimento 
periódico de novos coronavírus que afetassem humanos. Como pre-
visto pelos cientistas, em dezembro de 2019, na China, um novo surto 
de pneumonia, com causa desconhecida, abriu as portas para a iden-
tificação de mais um CoV, o SARS-CoV-2 (Na Zhu et al. 2020) que é o 
sétimo membro da família Coronaviridae conhecido por infectar seres 
humanos (Sun et al. 2020).

O SARS-CoV codifica uma série de proteínas estruturais que 
facilitam a entrada celular e a montagem de vírions, das quais a proteína 
spike S mostrou-se importante para o vírus se ligar à célula, parecendo 
agir como um guia. Esta proteína é a maior do grupo de quatro pro-
teínas estruturais (incluindo proteínas M, E e N) e contém um domí-
nio de ligação ao receptor (RDB), um domínio de fusão e um domínio 
transmembranar. O RDB da proteína S se liga à enzima conversora de 
angiotensina 2 (ACE2) para iniciar a entrada celular (figura 1).

Figura 1. Estrutura do SARS-CoV-2
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O SARS-COV-2 SOFRE MUTAÇÕES E 
APRESENTA DIVERSIDADE GENÔMICA?

José Maria Chagas Viana Filho

Naila Francis Paulo de Oliveira

A primeira sequência genômica de SARS-CoV-2 foi depositada 
no Genebank NCBI em 5 de janeiro de 2020. Até abril de 2020, havia 
mais de 7.000 genomas de SARS-CoV-2 sequenciados em vários paí-
ses, sendo considerado um excelente número para cobrir a pandemia 
geográfica e temporalmente (Van Dorp et al. 2020).

A conclusão obtida com esses dados é de que a população glo-
bal de SARS-CoV-2 acumulou moderada diversidade genética até esse 
estágio da pandemia, com uma diferença média de 9,6 polimorfismos 
de nucleotídeo único quando dois genomas diferentes são comparados. 
A diversidade genética das populações de SARS-CoV-2 circulando em 
diferentes países aponta que a epidemia local foi semeada por um grande 
número de introduções independentes do vírus, isto é, a epidemia de 
um local contou com a participação de vírus vindo de diferentes países. 
As únicas exceções são os primeiros países que sofreram a epidemia, ou 
seja, China e Itália, as quais apresentam pequena fração da diversidade 
observada nos demais países (Van Dorp et al. 2020).

Estudos epidemiológicos, baseados no sequenciamento do 
genoma completo do SARS-CoV-2, indicaram uma origem comum de 
evolução da cepa única originária em Wuhan, no entanto com posterior 
circulação (Stefannelli et al. 2020; Dhama et al. 2020). Amostras de 
vírus de infectados do hemisfério sul abrangem toda a árvore filoge-
nética, indicando que os surtos dessas regiões são misturas de várias 
linhagens virais.
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O genoma de SARS-CoV-2 é uma fita simples de RNA (29.903 
nucleotídeos, ~ 29,9 kB) e apresenta uma longa ORF1ab (ORF-Open 
Reading Frame) na posição 5’ que codifica proteínas ORF não estrutu-
rais, seguido de quatro genes para proteínas estruturais: proteína de 
superfície (S), proteína do envelope (E), proteína da membrana (M) 
e proteína do nucleocapsídeo (N). Adicionalmente, apresenta 6 genes 
acessórios que codificam as proteínas ORF3a, ORF6, ORF7a, ORF7b e 
ORF8 (figura 2) (Khailany et al. 2020; Phan, 2020).

As proteínas estruturais codificadas pelo genoma de CoV-2 
facilitam a entrada e a montagem dos vírus na célula hospedeira e a 
proteína de superfície spike S (1.273 aminoácidos) parece ser essencial 
para a entrada na célula. A proteína spike guia a entrada do vírus na 
célula através do receptor ACE2 do hospedeiro. A importância do gene 
spike para a interação vírus-célula o fez ser considerado o gene do mês 
de maio/2020 (Pillay, 2020). ACE2 é o receptor humano para a SAR-
S-CoV-2, sugerindo que a proteína S representa papel importante na 
infectividade e que poderá ser alvo de estudos para o desenvolvimento 
de insumos à prevenção e tratamento da COVID-19 (Pillay, 2020).

Figura 2. Genoma do SARS-CoV-2

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Khailany%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32300673
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Um estudo comparando o genoma de Cov-2 humano e de pan-
golim mostrou que as mutações no genoma de Cov-2 da espécie humana 
são em sua maioria neutras (sinônimas) (Cagliani et al. 2020) ou mesmo 
deletérias (não-sinônimas) (Nielsen et al. 2020). Contudo, o estudo com 
espécies obtidas de humanos, circulantes em vários países, mostrou que, 
no tocante a mutações não-sinônimas, aproximadamente 80% delas 
estão relacionadas a alterações em nível proteico, sugerindo possível 
adaptação contínua de CoV-2 ao hospedeiro humano (Van Dorp et al. 
2020). Essas mutações podem influenciar na gravidade da doença e na 
disseminação do vírus.

 Uma das mutações recorrentes encontradas no estudo cita-
do foi exatamente no gene que codifica a proteína Spike, contudo a 
mutação foi detectada fora do sítio que media a ligação da Spike com 
o receptor ACE2. Em contraste, um estudo com menor diversidade de 
amostras mostrou três mutações no gene spike que media a interação 
vírus-hospedeiro (Phan, 2020). Mutações nesses sítios podem induzir 
alterações na conformação da proteína spike, que podem levar ao au-
mento ou diminuição da interação vírus-hospedeiro, dependendo da 
mutação. Um estudo observou que a maioria dos casos fatais na Europa 
estavam associados a cepas mutantes para spike S (mutação G614), as 
quais levam à alteração conformacional na proteína spike, que por sua 
vez se torna mais acessível ao sítio de ligação ao receptor celular do 
hospedeiro, aumentando assim sua entrada na célula (Becerra-Flores; 
Cardozo 2020). Mutações nos genes ORF1a, ORF8 e N também foram 
recorrentes (Khailany et al. 2020). 

Mas qual a importância desses dados? 1 – a diversidade 
genômica nos ensina como a transmissibilidade do vírus se comporta 
e é possível traçar a “trajetória” do mesmo na população mundial, da-
dos importantes para o entendimento da pandemia; 2 – as mutações 
detectadas até o momento mostram a necessidade de monitoramento 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Khailany%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32300673
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constante das mutações que o vírus está sofrendo, dado importante 
para entender como o vírus está se adaptando ao hospedeiro humano; 
3 – o conhecimento do genoma viral e sua diversidade auxilia no de-
senvolvimento de vacinas e medicamentos, os quais devem ter como 
alvos regiões que não variam, e assim podem apresentar eficiência na 
população mundial.

E, por último e não menos importante, devemos mencionar 
que o SARS-Cov-2 não foi criado em laboratório. Um estudo utilizando 
ferramentas de bioinformática comparou o genoma de SARS-CoV-2 
com outros coronavírus que têm como hospedeiros animais, tais como, 
morcego, rato, pangolim, e também com coronavírus artificiais, ou seja, 
construídos em laboratórios, como SL-SHC014-MA15, construído em 
2015. “Os autores do estudo observaram que o CoV-2 é muito diferen-
te quando comparado aos coronavírus de outros animais e artificiais, 
derrubando assim a hipótese de que teria sido criado em laboratório. 
Pelo contrário, os dados confirmaram a origem natural de CoV-2, pro-
vavelmente derivado de morcegos, possivelmente transferido para 
pangolins, antes de infectar a espécie humana (Dallavilla et al. 2020). 
A transmissão animal-homem permanece por ser esclarecida.
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COMO O SARS-COV-2 É TRANSMITIDO E 
COMO PODE SER EVITADO?

Bruno Henrique Andrade Galvão

O mecanismo de transmissão de pessoa para pessoa através 
de gotículas e fômites tornou-se o principal modo de difusão do vírus. 
Na transmissão por gotículas, o vírus é liberado nas secreções respira-
tórias quando uma pessoa infectada tosse, espirra ou fala. Essas gotí-
culas podem infectar outras pessoas se fizerem contato direto com as 
membranas mucosas. A infecção também pode ocorrer tocando uma 
superfície contaminada e em seguida os olhos, nariz ou boca. Gotícu-
las normalmente não viajam mais de dois metros e não permanecem 
suspensas no ar. Entretanto, os aerossóis, que são partículas muito 
pequenas, podem chegar até 30 metros de distância. Acredita-se que 
os pacientes são mais contagiosos quando estão sintomáticos. Alguma 
disseminação pode ser possível antes que os sintomas apareçam, mas 
não se considera que isso seja uma ocorrência comum (figura 3).

Outro mecanismo de transmissão possível é tocar em uma su-
perfície ou objeto que contenha o vírus e, em seguida, tocar sua própria 
boca, nariz ou possivelmente olhos, mas essa não parece ser a principal 
maneira do vírus se disseminar. Alguns estudos sugerem que o vírus 
ou material genético também pode estar presente nas fezes e poderia 
assim contaminar locais como o banheiro. Contudo, os pesquisadores 
ressaltaram que são necessários mais estudos sobre a possibilidade deste 
ser um dos modos de transmissão da doença (figura 3).
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Figura 3. Rotas de propagação de SARS-CoV-2

Uma série de medidas podem prevenir a infecção pelo corona-
vírus e, consequentemente, da COVID-19. As precauções são simples 
e eficazes se forem feitas corretamente durante o dia a dia do cidadão. 
Entre estratégias de prevenção a doenças infecciosas como a COVID-19, 
a higiene das mãos com água corrente e sabão ou mesmo o uso de pre-
parações alcoólicas a 70% ajudam a quebrar a cadeia de transmissão do 
vírus. Outra forma de minimizar a disseminação das partículas virais é 
adotar a etiqueta respiratória, que consiste em proteger a boca e o nariz 
com o antebraço/cotovelo flexionado ou lenço descartável quando se for 
tossir ou espirrar. É recomendado utilizar máscara a fim de proteger a 
mucosa respiratória, tanto pelos cidadãos quanto pelos profissionais de 
saúde que realizam assistência direta ou indireta (figura 4). 
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Várias estratégias de higiene dentro de casa são recomendadas, 
como: promover limpeza de todos objetos e alimentos oriundos de fora 
de casa, preferir ingerir alimentos cozidos, sempre higienizar celular e/
ou outros eletrônicos que foram usados fora da sua casa, evitar contato 
físico como abraços, aperto de mão e beijos com pessoas que têm con-
tato frequente fora do domicílio e intensificar a limpeza dos ambientes 
domésticos. No contexto social, recomenda-se evitar aglomerações 
como shopping, teatros, casas de festa e ou em ambientes comerciais 
com circulação de muitas pessoas (World Health Organization, 2020).

Figura 4. Prevenção da propagação do SARS-CoV-2

Coronavirus disease 2019 (COVID-19) Situation Report – 73. 
World Health Organization  (2020).
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QUAIS SÃO OS HOSPEDEIROS 
NATURAIS DE SARS-COV-2?

Pedro Cordeiro Estrela de Andrade Pinto1

Uma das grandes perguntas científicas é sobre a origem do 
coronavírus SARS-COV-2. De onde ele veio? O debate sobre a origem 
de SARS-CoV ficou polarizado entre a origem humana, ou seja, que o 
vírus tenha sido feito, ou modificado por humanos e a origem natural. 
Todos os dados científicos sobre SARS-CoV-2 e as informações que te-
mos sobre espécies de coronavírus próximas, SARS e MERS, confirmam 
uma origem natural (Zhang; Holmes 2020).

A principal argumentação dos autores do estudo é que o vírus 
SARS-CoV-2, causador da doença COVID-19, é extremamente parecido 
(96% de semelhança) com outro coronavírus isolado de um morcego, na 
província de Yunnan, em 2013 (Zhou et al. 2020). A província de Yun-
nan fica no sudoeste da China, a 1.500 km da província de Hubei, onde 
aconteceram os primeiros casos de COVID-19 no centro-leste chinês. 
O animal onde foi encontrada a sequência de RNA muito semelhante 
à SARS-CoV-2 é um pequeno morcego da espécie Rhinolophus affinis 
que tem um peso de 10 a 20g e de 46 a 68 mm de comprimento (figura 
5). Os morcegos do gênero Rhinolophus  são insetívoros encontrados 
na Ásia, África, Europa e Oceania. Existem 109 espécies deste gênero.

1 Agradecimentos a Valeria da Cunha Tavares, pelas discussões sobre morcegos 
reservatórios; Burton Lim, pelas e fotos; e Emanuel Messias Vilar e Franciany 
Braga, pelas discussões sobre o texto.
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Figura 5. Detalhe da face do morcego-nariz-de-ferradura Rhinolophus 
affinis (foto: Burton Lim). Morcego-nariz-de-ferradura Rhinolophus 

hiposideros em repouso (foto: Ján Svetlík).

Investigações mais profundas  mostram que os morcegos pos-
suem uma grande diversidade desses micro-organismos. Eles, muito 
provavelmente, são os hospedeiros originais dos vírus que deram ori-
gem ao SARS e o MERS, assim como de outros CoVs que não causam 
doenças humanas (Cui et al. 2019). Mas vale ressaltar que nenhum 
dos vírus que causam doenças humanas (SARS, SARS-CoV-2, MERS) 
foram encontrados na forma idêntica (100% de semelhança) nesses 
mamíferos. Ou seja, apesar de os morcegos terem uma história antiga 
de milhões de anos de evolução com os CoVs, ainda não sabemos se 
o aparecimento das espécies de vírus prejudiciais aos seres humanos 
surgiram neles. Então, de onde vieram os CoVs causadores de SARS, 
MERS e COVID-19? Na verdade, ainda não sabemos, mas temos boas 
hipóteses que devem ser testadas. 
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É muito provável que a transmissão ou transbordamento in-
terespecífico (passagem do vírus entre espécies diferentes) não se fez 
diretamente de morcegos para humanos. Foram necessárias espécies 
intermediárias que têm muitas interações (em número) com humanos. 
Podemos olhar a história digna de detetive das doenças SARS e MERS, 
já bem estudadas, para tentar entender como deve ter ocorrido este 
transbordamento e o que podemos pesquisar sobre a COVID-19 para 
evitar outras pandemias.

A epidemia de SARS começou no final de 2002, na província 
de Guangdong (antigamente conhecida como Cantão em português), 
sul da China. É a província mais populosa e economicamente mais im-
portante do país, com um pouco mais da metade da população do Brasil 
em pouco menos que a superfície do Paraná!

O primeiro indício de que a origem do SARS seria animal foi 
o número importante de primeiros casos em profissionais que lidavam 
com caça ou comércio de animais silvestres. Estudos sorológicos encon-
traram uma alta prevalência de anticorpos contra SARS-CoV, indicando 
assim um grande número de pessoas que entraram em contato com o 
vírus e desenvolveram reação imune. Um estudo em maio de 2013 in-
vestigou a presença de SARS-CoV em sete espécies de animais silvestres 
presentes em um mercado. Na China, o comércio, criação e consumo de 
animais silvestres é uma prática difundida. Existem muitos mercados 
onde diversas espécies de animais silvestres ficam confinadas lado a 
lado até a venda ou abate. No Brasil, a caça é proibida e poucas espécies 
silvestres têm autorização ambiental e sanitária para serem exploradas 
comercialmente. 
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Neste estudo chinês, das sete espécies analisadas duas estavam 
com o vírus: a civeta de palmeira mascarada (Paguma larvata) e o cão-
-guaxinim (Nyctereutes procyonoides). A civeta de palmeira mascarada 
é um carnívoro pequeno (3,6 a 5 kg, 50 a 76 cm de comprimento de 
corpo), arborícola e onívoro, da família Viverridae (que não ocorre nas 
Américas), próxima filogeneticamente dos Felideos (família Felidae) 
(Lundrigan; Baker 2003) (figuras 6B e 6C). O cão-guaxinim é também 
um carnívoro de pequeno a médio (4 a 10kg, e 50 a 68 cm de compri-
mento de corpo), terrestre e onívoro, da família Canidae, próximo das 
raposas do gênero Vulpes (Carr, 2004) (figura 6A). Estas duas espécies 
são caçadas e criadas em cativeiro para consumo de carne e uso da pele. 

Um segundo surto de SARS, no final de 2003, ligou os quatro 
infectados a um restaurante onde se servia e eram mantidas em cativeiro 
civetas de palmeira mascarada, reforçando o papel da civeta no ciclo do 
vírus. No entanto, investigações em mais de 1.000 civetas de palmeira 
mascaradas em criadouros e ambientes silvestres não encontraram o 
vírus ou resposta imune. Concluiu-se que as civetas positivas no início 
do surto se infectaram no mercado. A investigação dos cães-guaxinim 
chegou à mesma conclusão (Shi; Hu 2008). Assim, investigações em 
outros animais mostraram que os coronavírus presentes em animais 
silvestres mais próximos de SARS-CoV são os encontrados em morce-
gos. Isto sugere que o vírus ancestral de SARS-CoV veio de morcegos e 
pulou, provavelmente várias vezes, entre espécies, sofrendo mutações, 
até chegar à forma SARS-CoV que causa a doenças SARS em humanos. 
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Figura 6. Prováveis espécies hospedeiras intermediárias no ciclo de 
transmissão dos coronavírus SARS e SARS-CoV-2 entre ambiente silvestre 

e humanos. A. Civeta de palmeira mascarada (Paguma larvata) 
Fonte: WikiMedia Commons. B. Cão Guaxinim (Nyctereutes procyonoides) 

Fonte: WikiMedia Commons. C. Civeta de palmeira mascarada (Paguma 
larvata) cativa em um mercado na China (fonte: Burton Lim). D. Pangolim 

chinês (Manis pentadactyla) Fonte: WikiMedia Commons.

O caso da MERS é análogo ao da SARS. No entanto, foram 
camelos dromedários os intermediários. É notável que a infecção por 
MERS foi detectada em soro congelado de camelos, coletado em 1983. 
Isto sugere que a MERS circula há pelo menos 30 anos. No caso do 
SARS-CoV-2, vírus causador da COVID-19, ainda temos informações 
limitadas. Porém sabemos que o surto começou em um mercado e que 
foi provavelmente um pangolin (figura 6D), um animal que come inse-
tos sociais, tem escamas protetoras de queratina e é muito caçado para 
consumo e uso medicinal, que serviu de hospedeiro intermediário. 
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Não se sabe exatamente o papel destas espécies, provavelmen-
te intermediárias, no aparecimento destes vírus patogênicos. Alguns 
estudos sugerem que espécies diferentes de vírus recombinaram-se nos 
hospedeiros intermediários, dando origem às novas formas patogêni-
cas. De toda forma, a caça e o consumo de animais silvestres está quase 
certamente na origem destas doenças. A necessidade de regulamentação 
e fiscalização rígidas na área ambiental e sanitária se mostra como a 
primeira barreira à emergência de novas doenças zoonóticas.
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COMO NOSSO ORGANISMO SE 
DEFENDE DO SARS-COV-2?

Wallace Felipe Blohem Pessoa

Os aspectos imunológicos envolvidos na patogênese da CO-
VID-19 ainda não estão totalmente elucidados. A figura 7 representa 
a hipótese atual. 

O SARS-CoV-2 apresenta um período de incubação assinto-
mático que pode variar de 2 a 14 dias. Durante esse período, ocorre a 
produção de partículas virais que podem facilmente ser transmitidas 
para um novo hospedeiro suscetível. Estima-se que cada indivíduo in-
fectado tenha potencial de disseminar a doença para mais duas ou três 
pessoas (Prompetchara et al. 2020).

Cerca de 80% dos casos de infecção por SARS-CoV-2 são assin-
tomáticos. Nos demais casos, os sintomas estão relacionados a elevados 
níveis sanguíneos de citocinas (sinalizadores imunológicos) pró-infla-
matórias produzidas por neutrófilos e monócitos/macrófagos. Entre 
essas citocinas destacam-se: IL-2, IL-7, G-CSF, IP-10, MCP-1A e TNF-alfa 
(Ong et al. 2020). Esse evento, também encontrado na infecção pelo 
MERS-CoV, recebe o nome de tempestade de citocinas e pode desen-
cadear um quadro de sepse e injúria pulmonar, com pneumonite, falha 
respiratória, choque, falência múltipla de órgãos e, nos piores casos, 
óbito (Nikolich-Zugich et al. 2020; Rokni et al. 2020).

No que diz respeito ao número de leucócitos circulantes, há um 
aumento na contagem de neutrófilos e uma diminuição da contagem 
de linfócitos, em particular linfócitos TCD4+ (linfócitos T helper ou au-
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xiliares), sugerindo uma supressão da resposta imune do tipo celular 
(Qin et al. 2020; Raoult et al. 2020).

Nas infecções virais mais comuns, após o reconhecimento de 
padrões moleculares associados aos patógenos (PAMPs), como RNA de 
fita dupla, por receptores do sistema imunológico, como TLR3 e TLR7, 
há uma cascata sinalizadora que culmina na expressão de uma molécula 
denominada interferon (IFN) tipo I pelas células do hospedeiro. Este 
evento é conhecido como estado antiviral (Sallard et al. 2020).

No entanto, na infecção pelo SARS-CoV-2, a resposta mediada 
por IFN tipo I é suprimida através da regulação negativa da expressão 
dessa molécula ou do seu receptor, o IFNAR. As estruturas virais capazes 
de modular essa resposta no hospedeiro são as proteínas estruturais M 
e N e proteínas não-estruturais ORF (Sallard et al. 2020; Shi et al. 2020).

A produção desregulada de IFN tipo I, somada à migração de 
células (neutrófilos e monócitos/macrófagos) e liberação descontrolada 
de citocinas, leva ao quadro mais severo da doença, com grave disfunção 
pulmonar e mau prognóstico (Prompetchara et al. 2020).

Figura 7. Resposta imunológica ao SARS-CoV-2
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A resposta imune humoral, especialmente a produção de anti-
corpos com propriedade neutralizante, desempenha um papel protetor, 
limitando a infecção na fase mais tardia e possivelmente impedindo a 
reinfecção no futuro. Anticorpos da classe IgM surgem por volta do 7º 
dia após o contato com o vírus, desaparecendo por volta do 21º dia de 
infecção. Já anticorpos IgG podem ser detectados no soro dos pacien-
tes a partir do 14º dia de infecção e permanecem por longos períodos 
(Lin et al. 2020; Rokni et al. 2020). Alguns estudos já demonstraram a 
presença de anticorpos IgG neutralizantes direcionados ao SARS-CoV 
de 2 a 6 anos após a infecção primária (Hsueh et al. 2004; Tang et al. 
2011) (figura 8).

Figura 8. Representação temporal da produção de anticorpos 
IgG e IgM após infecção por SARS-CoV-2.
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O QUE SABEMOS SOBRE A COVID-19?

Constantino Giovanni Braga Cartaxo 

Eduardo Sérgio Soares Sousa

Temilce Simões de Assis

O que diferencia o SARS-CoV-2 dos outros de sua espécie é 
a sua elevada taxa de contágio (1,39 a 2,81), apesar da menor taxa de 
mortalidade (média de 3,4%), quando comparado com MERS (35%) e 
SARS (9,6%) (World Health Organization, 2020; Huang et al. 2020). 
Diferente de outros vírus que provocam sinais e sintomas associados 
à gripe comum, com sintomas mais brandos, como rinorreia, garganta 
inflamada ou irritada, espirro e cefaleia, a infecção pelo SARS-CoV-2 
ocorre predominantemente nas vias respiratórias inferiores (Huang 
et al. 2020).

Após inalação das gotículas pelo nariz ou contato com mucosa 
da boca, o vírus permanece incubado por 4 ou 5 dias, aproximadamen-
te, antes de os sintomas aparecerem. Esta é a primeira fase das três 
que caracterizam a patogênese da COVID-19 (Wu et al. 2020; Mason, 
2020). Durante o estágio assintomático, o vírus pode infectar as células 
epiteliais da cavidade nasal (caso entre por inalação) e inicia a replicação 
de maneira limitada. Apesar de haver evidências que a SARS-CoV-2 
infecta estas células in vitro, há baixa expressão do principal receptor 
que permite o ancoramento do vírus a essas células, o ACE2 (Wan et al. 
2020; Hoffman et al. 2020). A baixa expressão deste receptor no epitélio 
das vias aéreas superiores permite a propagação do vírus para as vias 
respiratórias inferiores. Nesta fase, que dura poucos dias, é possível 
detectar o vírus coletando-se material da mucosa nasal (Mason, 2020). 
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O segundo estágio acontece ainda na primeira semana de contágio e os 
sintomas podem aparecer. É comum aparecer sintomas como febre (aci-
ma de 37,5 ºC), tosse seca (mais comum) ou produtiva, dores no corpo, 
dispneia, diarreia, inflamação na garganta, fadiga e congestionamento 
nasal (Guan et al. 2020). Nesta fase, os sintomas se assemelham aos 
de uma gripe comum e normalmente há uma determinação para que 
as pessoas fiquem em casa para acompanhar a evolução da infecção e 
tomar medicamentos paliativos Esta etapa é crítica porque a infecção 
pode permanecer apenas nas vias aéreas superiores, também chamada 
de zona de condução e, dependendo da resposta do organismo, pode 
evoluir para um bom prognóstico. 

COMO ACONTECE A DOENÇA PULMONAR 
GRAVE NA COVID-19?

O pulmão normal pode ser comparado a um cacho de uvas em 
que o talo principal representa a traquéia e os brônquios e as uvas seriam 
os alvéolos onde o ar é trocado: entra para o sangue o oxigênio (O2) e 
sai o gás carbônico resultante do metabolismo (C02). O vaso sanguíneo 
e o alvéolo são separados pelo interstício (figura 9A). 

Após chegar ao alvéolo, os vírus serão atacados pelas células de 
defesa local, aumentando a produção de secreção, a tosse e a dificuldade 
de respirar, causando a falta de ar e a redução do oxigênio no sangue. A 
inflamação causa dilatação dos vasos sanguíneos, extravasando plasma 
(parte do sangue) e células de defesa (leucócitos), aumentando a dis-
tância entre os vasos e o interstício e agravando a dificuldade de troca 
de oxigênio (figura 9B). 

Nessa fase, o doente já está com dificuldade para respirar, com 
respiração rápida e baixa da oxigenação no sangue. Assim, o oxigênio 
precisa ser injetado com pressão para dentro do pulmão (chamada de 
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ventilação com pressão positiva). A piora no quadro clínico indica a 
intubação para ligar o doente ao aparelho que exercerá pressão para 
injetar o oxigênio.

Com o progredir da inflamação, ocorre diminuição de alvéolos, 
que ficam cheios de líquido proveniente dos vasos sanguíneos. Além 
disso, a baixa de oxigênio e as altas pressões da ventilação com pressão 
positiva podem lesioná-los, causando o quadro de Síndrome da Angús-
tia Respiratória, que pode tornar ineficazes as medidas de oxigenação 
com pressão positiva ou de mudança nas posições do paciente, como 
deitar de barriga para baixo (pronação) para ventilar maiores áreas do 
pulmão (figura 9C). 

Figura 9. Representação dos estágios da infecção pelo SARS-CoV-2 
nos alvéolos pulmonares. A – alvéolo normal; B – inflamação inicial; 

C – doença em estágio avançado
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O QUE SIGNIFICA UM EXAME DE IMAGEM COM 
APARÊNCIA DE VIDRO FOSCO?

Vidro fosco é um termo utilizado em Pneumologia para des-
crever uma imagem detectada por raios X ou por tomografia computa-
dorizada que se apresenta atenuada ou difusa em comparação com um 
parênquima normal. Normalmente, a imagem do pulmão é escura, com 
algumas estruturas particulares mais claras como brônquios e alguns 
vasos; na opacificação, diversas estruturas não podem ser visualizadas 
com clareza como as bordas de vasos pulmonares (Hansell et al. 2008; 
Franquet, 2011). O aspecto de vidro fosco pode aparecer em indiví- 
duos com ou sem sintomas da COVID-19 e frequentemente indica uma 
doença alveolar aguda ou infecção intersticial crônica. 

Esse achado não pode ser considerado como específico do ví-
rus já que outras doenças e infecções podem apresentar as mesmas 
características (Marchiori et al. 2010). Uma radiografia de tórax não 
pode ser utilizada para  diagnosticar qualquer doença isoladamente. 
Na verdade, trata-se de um exame complementar que, somado a ou-
tros exames, trará um quadro mais exato da situação do paciente. Em 
relação ao coronavírus, nem sempre a radiografia apresentará alguma 
alteração, entretanto a tomografia computadorizada (CT) exibe imagens 
reais das alterações pulmonares (Matthay et al. 2012). A tomografia 
tem uma função importante como exame, seja para acessar a evolução 
da doença no decorrer de seu tempo, seja para escolher a área de coleta 
de material para biópsias (Amorim et al. 2013; Marchiori et al. 2010; 
Franquet, 2011).

O aspecto de vidro fosco é um processo patológico que ocorre 
devido a vários fatores. Entretanto, apesar de contemplar doenças com 
curso crônico, na COVID-19 esse aspecto está associado com quadros 
agudos em que há oaumento da permeabilidade dos capilares pulmona-
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res, permitindo que o líquido atravesse essa barreira e entre nos alvéolos, 
provocando um edema nesse espaço. Ao permitir a passagem de água, 
proteínas e células para o alvéolo, ocorre a deposição de fibrina, formação 
de membrana hialina e descamação de pneumócitos 1 e 2 (Matthay et 
al. 2012). O aumento da infiltração de líquido e a passagem de células 
inflamatórias produtoras de enzimas e radicais livres terminam por 
piorar o dano inicialmente provocado pelo vírus. O resultado é um dano 
alveolar difuso, morte de pneumócitos, deposição de fibrina e formação 
da membrana hialina. Isso resulta em dificuldade para respirar pela in-
capacidade de ocorrer a troca gasosa e redução dos níveis de oxigênio, 
levando à hipóxia (Gu; Korteweg 2007; TAY et al. 2020).
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QUAIS SÃO OS MÉTODOS MAIS 
UTILIZADOS PARA DIAGNOSTICAR 
COVID-19?

Cristina Wide Pissetti

Naila Francis Paulo de Oliveira

Wallace Felipe Blohem Pessoa

TESTE MOLECULAR

O teste molecular utilizado para a detecção de SARS-CoV-2 
consiste na detecção da presença do vírus, através da identificação de 
ácidos nucleicos virais em amostras coletadas do paciente. Esse teste 
molecular é denominado RT-PCR (Reverse Transcriptase-Polymerase 
Chain Reaction) e já é amplamente utilizado tanto para fins científicos 
quanto para diagnósticos desde a década de 1980 (Clementi et al. 1993). 
A técnica consiste em detectar regiões específicas do genoma viral (ou de 
outra espécie que se pretende estudar/diagnosticar). No caso de SARS-
CoV-2, há vários protocolos publicados pela OMS (https://www.who.
int/emergencies/diseases/novel-coronavirus 2019/technicalguidance/
laboratory-guidance) e, na maioria deles, a RT-PCR é centrada na detecção 
de regiões dos genes do envelope, nucleocapsídeo, RdRP (RNA polimerase 
dependente de RNA) e/ou ORF1a. 

Uma vez que, o genoma de SARS-CoV-2 é de RNA, primeira-
mente é preciso que o RNA viral extraído das amostras seja convertido 
em DNA complementar (cDNA) pela enzima transcriptase reversa, 
processo denominado transcrição reversa e que nomeia parte da técnica 

https://www.who.int/emergencies/diseases/novel-coronavirus%202019/technicalguidance/laboratory-guidance
https://www.who.int/emergencies/diseases/novel-coronavirus%202019/technicalguidance/laboratory-guidance
https://www.who.int/emergencies/diseases/novel-coronavirus%202019/technicalguidance/laboratory-guidance
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(RT-Reverse Transcriptase). Após convertido, o cDNA é então amplifi-
cado pela Reação em Cadeia da Polimerase (PCR), a partir de reagentes 
como tampão, água, DNA polimerase, nucleotídeos e fitas simples de 
DNA (primers-pequenas sequências de nucleotídeos). A água é o meio 
para as reações bioquímicas, o tampão irá manter o pH ótimo da reação, 
os primers se ligarão às regiões específicas do genoma viral e os nucleo- 
tídeos serão a matéria-prima para a DNA polimerase realizar cópias 
desse cDNA, ou seja, realizar a amplificação. 

Os ciclos de amplificação variam entre 30 e 50, dependendo 
do protocolo e em cada ciclo as temperaturas variam entre 95°C a 72°C, 
dependendo do estágio da amplificação, que se divide em: desnaturação 
do DNA (separação de fitas duplas – 95°C), anelamento dos primers (liga-
ção dos primers às regiões específicas – em torno de 60°C) e a extensão 
(incorporação de nucleotídeos na fita de DNA em crescimento – 72°C). 
É estimado que a DNA polimerase copie em torno de 100 milhões de 
vezes a região de interesse do genoma viral (região flanqueada pelos 
primers) e isso é observado na tela do computador acoplado ao equipa-
mento de PCR em tempo real que proveu as variações de temperatura 
necessárias para a reação de amplificação ocorrer (Bachman,2013).

A modalidade de RT-PCR acima descrita é denominada Two-S-
tep, pois os processos de transcrição reversa e amplificação são realizados 
em tubos diferentes. Já a modalidade mais atual é denominada One-Step, 
na qual a transcrição reversa e amplificação ocorrem em um mesmo 
tubo. A vantagem desta última é a menor manipulação dos reagentes, 
diminuindo a possibilidade de contaminação e erros e aumentando 
a rapidez no resultado. A desvantagem é que todo o RNA é utilizado, 
impedindo a possibilidade de repetir o teste, caso necessário. Ambas as 
modalidades de protocolos são utilizadas e foram publicadas pela OMS.

RT-PCR é a técnica padrão-ouro para detecção de SARS-CoV-2, 
e tem como características rapidez no resultado e altas sensibilidade 
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e especificidade (Shen et al. 2020). A maioria dos protocolos utiliza 
mais de um gene-alvo (primers) para detectar a presença do vírus e os 
alvos mais utilizados são: gene do envelope, nucleocapsídeo, RdPD e/ou 
ORF1a (Hong et al. 2020; Tahamtan; Ardebili 2020). Nesses protocolos, 
a identificação de um gene é utilizada para a triagem inicial, enquanto 
o segundo gene é um teste confirmatório. Para os protocolos que uti-
lizam três ou mais genes, são considerados positivos somente quando 
três genes são detectados. Se um dos genes não for detectado, os resul-
tados são frequentemente considerados indeterminados ou negativos 
(Hong et al. 2020).

Contudo, há o risco de resultados falso-negativos. Já foi re-
portado que mesmo em paciente apresentando aspectos clínicos com-
patíveis com a infecção pelo CoV-2 o teste molecular deu negativo. 
Assim, o resultado não pode excluir a possibilidade de infecção e deve 
ser analisado juntamente com os aspectos clínicos do paciente e exames 
de imagens (Wang et al. 2020).

Alguns fatores foram propostos para a inconsistência do re-
sultado da RT-PCR e os listamos a seguir: 1 – mutações nas regiões do 
genoma onde os primers deveriam se ligar, e, assim, não ocorrendo a 
amplificação; 2 – falta de prática e habilidade técnica para a realização 
do RT-PCR. O primeiro item pode ser resolvido a partir de primers 
sintetizados para as regiões mais conservadas, ou seja, para regiões 
do genoma onde não estão sendo detectadas mutações. Mais uma vez 
mencionamos aqui a importância do monitoramento constante das 
mutações que o vírus está sofrendo para impedir os falso-negativos pela 
RT-PCR. O segundo item pode ser resolvido utilizando-se kits (conjun-
to de reagentes obtidos comercialmente) validados para detecção de 
SARS-CoV-2 e treinamento intensivo da equipe que irá realizar o teste 
molecular (Tahamtan; Ardebili 2020).
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Outra questão fundamental que pode influenciar o resultado do 
teste é a amostra do paciente que será coletada. De acordo com a histó-
ria natural da infecção pelo CoV-2 e a cinética viral em diferentes sítios 
anatômicos do paciente, o local e o tempo da coleta durante a evolução 
dos sintomas podem contribuir com os falso-negativos (Tahamtan; 
Ardebili 2020).

Até o momento, as pesquisas têm mostrado que o raspado da 
nasofaringe e o escarro são as melhores fontes, pois apresentam maior 
carga viral, enquanto o raspado da garganta não é recomendado (Xiao 
et al. 2020; Zou et al. 2020). Há estudos que afirmam que o escarro é a 
melhor escolha quando comparado ao raspado de nasofaringe devido 
à maior taxa de resultados positivos (Lin et al. 2020; Yang et al. 2020; 
Wu et al. 2020). Para casos graves, foi sugerido que o fluido broncoalve-
olar fosse monitorado quanto à presença do vírus. Entretanto, para se 
obter essa amostra é preciso de um instrumento de sucção, bem como 
um profissional altamente treinado, além de causar dor ao paciente. 
Assim, a coleta de raspado da nasofaringe e escarro é a alternativa mais 
rápida, simples e indolor (Yang et al. 2020). No Brasil, de acordo com as 
diretrizes do Ministério da Saúde (2020), a amostra clínica preferencial 
para investigação laboratorial é a secreção da nasofaringe, obtida pela 
raspagem da mesma.

Fatores como a qualidade do material para a coleta e o tempo 
de transporte até o laboratório também podem contribuir para falsos 
resultados. O material deve ser estéril e de boa qualidade assim como 
a amostra coletada deve ser apropriadamente acondicionada (4°C) e 
transportada ao laboratório o mais rápido possível. Essas medidas 
impedem a presença de inibidores da amplificação e degradação do 
material genético viral, o que pode levar ao resultado falso-negativo e 
ainda contaminações que podem levar ao resultado falso-positivo (Hong 
et al. 2020; Tahamtan; Ardebili 2020).
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Além do sítio anatômico, o período durante a sintomatologia 
em que a coleta é realizada também é importante para o diagnóstico 
de SARS-CoV-2. A literatura relata que o melhor período é dentro de 7 
dias desde o aparecimento dos sintomas, devido à alta carga viral nes-
sa fase da doença (Hong et al. 2020). De fato, no Brasil, a coleta deve 
ser realizada até o 7º dia após o aparecimento dos primeiros sinais ou 
sintomas, considerando a sazonalidade dos vírus respiratórios, como 
determinado pelo Ministério da Saúde (2020).

Em suma, os dados acima nos mostram a importância do sítio 
anatômico, fase da doença em que a amostra é coletada, qualidade do 
material utilizado e dos técnicos envolvidos no protocolo de RT-PCR para 
que o resultado seja de fato positivo ou negativo. Ainda, não podemos 
esquecer que o falso-negativo pode não ser decorrente de erros nos even-
tos acima citados, mas sim de mutações no genoma viral, o que sugere 
fortemente que as pesquisas acerca de SARS-CoV-2 não podem parar.

TESTE RÁPIDO

O diagnóstico sorológico baseia-se na detecção de antígenos 
virais ou anticorpos produzidos pelo hospedeiro em resposta ao vírus 
em amostra de sangue. Técnicas sorológicas, embora apresentem menor 
sensibilidade e especificidade que técnicas moleculares, são mais baratas 
e de mais fácil execução (Shen et al. 2020; Xiang et al. 2020).

A principal técnica sorológica empregada no diagnóstico da 
COVID-19 é o teste rápido. Essa técnica, também conhecida por imu-
nocromatografia, consiste em uma matriz de nitrocelulose (uma espécie 
de papel) que reage com a amostra e apresenta uma indicação visual 
em caso positivo (presença de anticorpos), muito similar aos testes de 
gravidez. Como o próprio nome sugere, o resultado dessa metodologia 
é obtido bem rapidamente, em até 30 minutos. Esses testes podem 
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detectar IgG, IgM ou os dois tipos de anticorpos, sendo úteis quando 
empregadas após o 7º dia de infecção (Pan et al. 2020; Xiang et al. 2020).

Como há uma diminuição de linfócitos TCD4+ na COVID-19 
e essas células são necessárias para o estímulo de células B produtoras 
de anticorpos, é bem possível que a detecção exclusiva da imunidade 
humoral leve a uma subestimação das respostas imunes anti-SARS-
-CoV-2. Sendo assim, é possível que a incidência real de infecções por 
SARS-CoV-2 seja muito maior do que o número observado de casos 
clínicos e sorologicamente evidentes de COVID-19 (Raoult et al. 2020).
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COMO O SARS-COV-2 SE LIGA ÀS 
CÉLULAS HUMANAS?
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Walter Barbosa Ferreira

A Enzima Conversora de Angiotensina II (ACE2) é o receptor 
celular do SARS-COV-2 assim como de outros coronavírus. Análises 
de cinética de ligação mostraram que SARS-COV-2 se liga a ACE2 com 
10 a 20 vezes mais afinidade que SARS-COV, além disso a comparação 
da interação estrutural entre as duas estruturas virais mostra vanta-
gens na interação SARS-COV-2 e ACE2 o que pode explicar a elevada 
eficiência de transmissão da doença (Yan et al. 2020; Chen et al. 2020).

O gene da ACE2 foi identificado no braço curto do cromossomo 
X e codifica uma metaloproteinase constituída de 805 aminoácidos, 
dependente de zinco, localizada na membrana (glicoproteína integral), 
apresentando sítio catalítico (trata-se de uma enzima) voltado para o 
espaço extracelular caracterizando uma ectoenzima. Por se tratar de 
uma carboxipeptidase, hidrolisa aminoácidos do terminal carboxila das 
proteínas (C terminal), convertendo Angiotensina I (AngI) em Ang (1-
9) e Angiotensina II (AngII) em Ang (1-7), sendo que a segunda reação 
ocorre em maior velocidade (Tipnis et al. 2000; Boehm; Nabel, 2002).

É expressa especialmente epitélio alveolar dos pulmões e en-
terócitos do intestino delgado além de células endoteliais e musculares 
(Hamming et al., 2004). O fato da ACE2 ter sido mapeada no intesti-
no levantou a hipótese da possibilidade de transmissão orofecal para 
SARS-COV-2 (Lamers et al. 2020). Os adipócitos são também células 
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que expressam ACE2 (Jia et al. 2020) e sabe-se que obesos, em especial 
jovens obesos, têm maior risco de doença sintomática e grave. Embora 
obesos não expressem mais ACE2, apresentam maior número de células 
adiposas. A expressão de ACE2 tem relação com sexo, idade e etnia. Apa-
rece em maiores níveis no sexo masculino e nos asiáticos e altera com a 
idade (Zhao et al. 2020). Isso é muito importante se pensarmos na faixa 
etária da população mais acometida pelos casos graves de COVID-19. Já 
foi constatado que nas crianças até 10 anos são as que apresentam as 
menores expressões do receptor. A expressão vai elevando a cada faixa 
etária passando por adolescentes até 17 anos, aumenta nos adultos e é 
maior ainda nos indivíduos com até 60 anos (Bunyavanich et al. 2020). 

Ratos modificados geneticamente e que não expressam ACE2 
não apresentam alterações na função pulmonar (Crackower et al. 2002), 
mas a perda de ACE2 precipita a falência pulmonar aguda grave (Imai et 
al. 2005). Isso pode indicar que humanos que por algum motivo tenham 
uma expressão mais baixa de ACE2 não apresentem nenhuma doença 
ou manifestação clínica. Contudo, ao se infectar com SARS-CoV-2, 
o quadro pode ser mais severo. 

QUAL A FUNÇÃO NORMAL DO RECEPTOR ACE2?

A função fisiológica da ACE2 está relacionada ao sistema renina 
angiotensina e foi revisada por Yan et al. (2020). O angiotensinogê-
nio é produzido pelo fígado e clivado pela renina de origem renal para 
dar origem à Ang I (AngI-1-10), que é convertida em Ang II (Ang1-8) 
pela ACE. A Ang II atua em receptores de Angiotensina tipo I (AT1R) 
resultando em processos que agravam o dano pulmonar (vasoconstri-
ção, proliferação de fibroblastos, apoptose de células alveolares, per-
meabilidade vascular pulmonar). A ACE2 promove efeitos contrários 
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convertendo Ang II em Ang (1-7) que atua via receptores celulares do 
tipo “Mas”: vasodilatação e redução da fibrose, inflamação, trombose 
e dano pulmonar. Efeitos semelhantes a esses acontecem quando Ang 
II se liga a receptores do tipo AT2R. Além disso, a ACE2 também pode 
catalisar a conversão de Ang I em Ang (1-9), que pode ser convertida 
em Ang (1-7) por ACE (figura 10). 

A ACE2 consiste no receptor celular do vírus, o que é um as-
pecto desfavorável, contudo sua atividade biológica pode proteger o 
organismo do hospedeiro através da redução de concentração de Ang 
II e consequentemente sua ligação aos receptores AT1R. Além disso, há 
indícios de que assim que o SARS-COV-2 se liga à ACE2, ocorre a endo-
citose e a redução de expressão da proteína (Verdecchia et al. 2020). Fica 
claro que há uma importante conexão entre a COVID-19 e a expressão 
e atividade de ACE2 do hospedeiro, mas possivelmente existem outros 
mecanismos moleculares envolvidos. 

Figura 10. Função fisiológica de ACE2 
(adaptado de Yan et al. 2020 e Verdecchia et al. 2020).
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SERIA A ESTRUTURA DO RECEPTOR ACE2 UMA PISTA 
PARA A CADEIA DE TRANSMISSÃO DO SARS-COV-2?

Então sabemos que o SARS-COV-2 utiliza ACE2 para entrar 
nas células humanas e se replicar. A questão é que a origem biológica do 
vírus não é humana, trata-se de uma transmissão interespécies. Então 
fica a dúvida: ACE2 está presente nas outras espécies que hospedam 
SARS-COV-2? A resposta é sim! A comparação de sequência de aminoá-
cidos da ACE2 de humano tem homologia de 82% com a mesma proteína 
dos morcegos e apresenta também homologia bastante alta com outras 
espécies como peixe (59%), sapo (60%), cobra (61%) e pássaros (83%) 
(Chen et al. 2020). Embora as informações apontem para isso, não é 
possível afirmar, pela ausência de evidências definitivas, que espécies 
animais estão na cadeia de transmissão do SARS-COV-2 ou que seres 
humanos que convivem com essas espécies estão sob risco de contami-
nação (Yan et al. 2020).

Os animais de convivência doméstica (“pets”) já foram consta-
tados como portadores do SARS-CoV-2. Embora ainda não seja compro-
vada a transmissão para humanos, há relatos de indivíduos que apre-
sentaram sintomas de COVID-19 e tinham animais domésticos, cães e 
gatos mais especificamente, com SARS-CoV-2 detectável. Os níveis virais 
desses pets foram muito baixos e nenhum apresentou sintomatologia 
clara de COVID-19. A hipótese mais provável é que esses animais em 
específico contraíram o vírus de seus donos (Leroy et al. 2020).
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AS CARACTERÍSTICAS GENÉTICAS PODEM FAVORECER 
OU DIFICULTAR O RISCO DE SE INFECTAR POR 
SARS-COV-2?

As proteínas são sempre codificadas por genes. Há possibilidade 
de existirem variações nos genes e nas proteínas que podem ou não levar 
a fenótipos diferenciados. Esses fenótipos podem beneficiar ou prejudicar 
o portador. Isso pode acontecer no gene ACE2, e variantes no gene estão 
sendo investigadas, especialmente aquelas que causam alterações em 
locais estratégicos de ligação com o SARS-COV-2 com a proteína ACE2 
(Hussain et al. 2020). Nesse caso, alterações que reduzem afinidade 
da ACE2 pela proteína viral, poderiam ser protetoras e os portadores, 
resistentes naturais da doença. Há ainda a possibilidade de alterações 
estruturais no gene promoverem mudanças no comportamento de 
expressão do gene ACE2, aumentando ou diminuindo, o que poderia 
modular a suscetibilidade que o indivíduo apresenta à COVID-19 (Cao 
et al. 2020). Embora essas hipóteses tenham sido levantadas, não há 
evidências que as comprovem em estudos populacionais até o momento.
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GLOSSÁRIO

Antígenos virais: Substâncias sintetizadas pelos vírus que apresentam 
atividade antigênica, que desencadeiam resposta imunológica por parte 
do hospedeiro.

Assintomático: Estado de se abrigar um organismo infeccioso sem 
manifestar sintomas de infecção.

Coronaviridae: Vírus de RNA (ordem Nidoviridales) esféricos, que 
infectam grande variedade de animais, inclusive humanos.

Coronavírus: Gênero da família Coronaviridae que causa doença res-
piratória ou gastrointestinal numa variedade de vertebrados. O novo 
coronavírus, conhecido como SARS-CoV2, causa a doença Covid-19. 
São da mesma família o SARS-CoV e o MERS-CoV, além de outros co-
ronavírus que causam normalmente resfriados comuns. Sua estrutura 
é formada por microespinhos quando vista ao microscópio eletrônico, 
que se parecem muito com uma coroa. É daí que vem o nome “corona”.

COVID-19: Doença viral causada pelo gênero coronavírus.

Dispneia: Respiração com dificuldade ou com esforço.

Hipóxia: Níveis subótimos de oxigênio no ar do ambiente de organis-
mos vivos.

IgG: Principal classe imunoglobulina no soro normal humano. Há vá-
rias subclasses de isotipos de IgG, por exemplo, IgG1, IgG2A e IgG2B.
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IgM: Classe de imunoglobulinas que possui cadeias mu de imunoglobu-
lina. A designação IgM foi escolhida porque essa imunoglobulina possui 
alto peso molecular e foi originalmente chamada de macroglobulina.

Infecção: Invasão do organismo hospedeiro por micro-organismos ou 
suas toxinas que podem causar condições patológicas ou doenças.

Interferon (IFN) tipo 1: Interferon secretado por leucócitos, fibro-
blastos ou linfoblastos em resposta a vírus ou indutores de interferon, 
além de mitógenos, antígenos ou aloantígenos. Incluem-se os interfe-
rons alfa e beta.

MERS-CoV: Um coronavírus relatado pela primeira vez no verão de 2012 
em um paciente com pneumonia na Arábia Saudita. Está relacionado ao 
vírus SARS. O MERS-CoV tem um período estimado de incubação de 
12 dias e os sintomas incluem insuficiência renal e pneumonia aguda 
grave, com resultado frequentemente fatal.

Polimorfismo: termo relacionado a várias formas (formas polimórficas), 
que no contexto do texto estão relacionadas a genes ou seus produtos 
proteicos.

Pneumonite: Doença pulmonar intersticial comum causada por rea-
ções de hipersensibilidade dos alvéolos pulmonares após inalação de/e 
sensibilização por antígenos ambientais de origem microbiana, animal 
ou química.

Síndrome Respiratória Aguda Grave (SARS): Transtorno viral carac-
terizado por febre alta, tosse seca, falta de ar (dispneia) ou dificuldades 
para respirar e pneumonia atípica. Um vírus do gênero coronavírus é 
o agente suspeito.
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SARS-CoV: Espécie de coronavírus que causa doença respiratória atípica 
(Síndrome Respiratória Aguda Grave) em humanos. Acredita-se que o 
organismo tenha surgido pela primeira vez na província de Guangdong, 
China, em 2002. O hospedeiro natural é o morcego-ferradura chinês, 
Rhinolophus sinicus.

SARS-CoV2: Gênero da família Coronaviridae, que causa doenças res-
piratórias ou gastrointestinais em uma variedade de mamíferos, prin-
cipalmente.
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