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RESUMO
O Sars-Cov-2, agente etiológico da covid-19, propagou-se rapidamente pelo mundo, tornan-
do-se uma pandemia. De acordo com a Organização Pan Americana de Saúde, até o dia 4 
de setembro de 2020, foram confirmados no mundo 27 578520 casos de COVID-19 e 902 
669 mortes, e o quadro é mais delicado quando se trata de pacientes portadores de doenças 
crónicas e gestantes. Na gestação são comuns processos inflamatórios que são considerados 
normais, porém isso pode ser potencializado caso haja a contaminação com Sars-Cov-2. O 
presente trabalho tem como objetivo realizar uma revisão de literatura correlacionando o 
Sars-Cov-2 com as citocinas liberadas pela placenta. Para o seu desenvolvimento foi feita uma 
busca eletrónica em diversas bases de dados. 
A literatura demonstra um forte indício de que as citocinas inflamatórias produzidas natural-
mente pela gestante e pela placenta estão relacionadas com o agravamento quando em conta-
to com o Sars-Cov-2, o que leva a possíveis danos para o feto. 
De acordo com o levantamento realizado, fica evidente que o controle quantitativo de cito-
cinas inflamatórias poderá ser visto como um dos alvos na tentativa de minimizar os efeitos 
danosos da COVID-19.
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ABSTRACT
The Sars-Cov-2, the etiological agent of COVID-19, spread rapidly throughout the world, 
becoming a pandemic. According to the Pan American Health Organization, as of September 
4, 2020, 27,578,520 cases of COVID-19 and 902,669 deaths were confirmed worldwide, and 
the condition is more sensitive when it comes to patients with chronic diseases and pregnant 
women. In pregnancy the inflammatory processes are considered normal, but this can be 
enhanced if there is contamination with the Sars-Cov-2. The present work aims to perform 
a literature review correlating Sars-Cov-2 with cytokines released by the placenta. For its 
development an electronic search was made in several databases. 
Literature reveals there is a strong indication that inflammatory cytokines produced naturally 
by pregnant women and placenta are related to worsening when in contact with Sars-Cov-2, 
which leads to possible damage to the fetus. According to the survey, it is evident that 
quantitative control of inflammatory cytokines can be seen as one of the targets in an attempt 
to damage effects of COVID-19.
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INTRODUÇÃO
Grande responsável pela pandemia atual, o 
coronavírus 2 (SARS-CoV-2) pertencente 
à família Coronaviridae foi descoberto no 
ano de 2019, o que lhe atribuiu o nome de 
COVID-191. Trata-se de uma doença que 
varia desde períodos assintomáticos até 
quadros mais graves como insuficiência 
respiratória2.
Num período de 18 anos surgiram três 
novos tipos de coronavírus2. Alguns casos 
ficaram mundialmente conhecidos, como 
a síndrome respiratória aguda, que em no-
vembro de 2002 tornou-se epidémico e 
atingiu 29 países diferentes, e mais recente 
em 2012, com o aparecimento do Mers, cau-
sador da síndrome respiratória do Oriente 
Médio3.
Segundo uma divulgação feita pela Fiocruz 
(2020) há indícios de que tudo se tenha ini-
ciado no mercado de peixes e animais exó- 
ticos em Wuhan, na China. Os primeiros 
resultados positivos para o COVID-19 acon-
teceram em 31 de dezembro de 20194,5.
Os estudos ainda procuram confirmação se 
houve hospedeiro intermediário para esse 
processo de contaminações, pois em in-
feções passadas o morcego era a base de to-
dos os saltos juntamente com outro animal 
que servisse como intermediário2,6. Além 
disso, devido à semelhança entre o SARS-
CoV e o SARS-CoV-2, os estudos sugerem 
que os pangolins podem ser os hospedeiros 
intermediários5. 
Em 2019, o COVID-19 foi o responsável 
pela síndrome respiratória aguda grave e  
ganhou destaque mundial, pois em 30 de 
janeiro de 2020 a OMS declarou a infeção 
causada pelo SARS-COV 2 uma pandemia2,4.
Uma das grandes preocupações da 
COVID-19 é a presença de morbidades 
no paciente diagnosticado, o que gera um 
grande fator de risco, podendo causar o 
agravamento da doença7,8. Por outro lado,  
gestantes são grupos onde há maior vul-
nerabilidade perante surtos infecciosos9. 
Durante esse período, o corpo demonstra 

diferentes modificações, como: vasculares, 
metabólicas, endócrinas e imunológicas10. 
Fisiologicamente, gestantes apresentam uma 
resposta imunológica natural, porém, ao 
adquirir a doença, o sistema imune tenta 
impedir a progressão da doença e passa a 
produzir uma resposta inflamatória exa- 
cerbada chamada de “Tempestades de Ci-
tocinas”, podendo potencializar os efeitos 
sintomatológicos . Desse modo, pondera-se 
que gestantes podem ser mais suscetíveis à 
infeção por COVID-19 do que os demais11.

OBJETIVOS
Este é um trabalho de revisão com o objeti-
vo de correlacionar os principais problemas 
acometidos pela COVID-19 e o aumento 
exacerbado de citocinas inflamatórias em 
gestantes e sua importância frente aos re-
cetores de ACE2 a fim de elucidar os princi-
pais mecanismos fisiopatológicos  baseados 
na literatura. 

MATERIAIS E MÉTODOS
O trabalho realizado não envolveu o uso 
de dados de seres humanos nem requereu 
qualquer tipo de avaliação clínico-laborato-
rial e, assim, não necessitou de aprovação 
pelo Comitê de Ética. Nenhum conflito de 
interesse é demonstrado pelo autor. O estu-
do trata-se de pesquisa bibliográfica, consti-
tuída de livros e artigos científicos. Foi efe- 
tuada uma revisão de literatura sistemática 
sobre o tema através de revistas acadêmicas 
científicas e artigos, através de bancos de 
dados, tais como Scielo, Pubmed, Science 
direct e Wiley Online Library, de modo 
que comparasse diferentes informações en-
contradas nestas plataformas, listando as 
principais condições que induz a gestante 
a produção de citocinas inflamatórias na 
tentativa de combater o Sars-Cov-2, assim 
como a ação delas. Foram pesquisados utili-
zando os seguintes descritores: COVID-19, 
Gestação, citocinas inflamatórias, sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, fisiopato-
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logia gestacional e infeção viral.
Os critérios de inclusão foram: artigos pu- 
blicados entre 1994 e 2020, originais, em 
língua portuguesa, inglesa, francesa, chine-
sa, indiana e espanhola que obedeciam às 
palavras chaves descritas. Foram excluídos 
editoriais e opiniões.

FISIOPATOLOGIA DO COVID-19
Cada célula infectada pelo SARS-CoV-2 pro-
duz milhares de novas partículas virais que 
se espalham para brônquios, eventualmente 
atingem os alvéolos, e órgãos extrapul-
monares, causando pneumonia e infeções 
orgânicas direcionadas12. Nos pacientes em 
estado grave a progressão da doença será 
rápida, sendo comum nesse estágio o sur-
gimento da síndrome de aflição respiratória 
aguda (ARDS), que tem como uma de suas 
consequências a falência crítica de diversos 
órgãos12-14.
Testes realizados por Hoffmann et al15, 
demonstraram que o SARS-CoV-2 faz uso 
do recetor ACE2 para entrar nas células do 
hospedeiro e utiliza o serino-protease trans-
membrana 2 (TMPRSS2) para priming de 
proteína S (figura 1)10,13. 

Depois da infeção, ocorre um acúmulo de 
células imunes nos pulmões, especialmente 
macrófagos e monócitos. Esses monócitos 
provavelmente são recrutados por quimioci-
nas (CXCL10 e CCL2) e Interleucina (IL-)1B, 
IL-6, IL-12) produzidas pelas células epi-
teliais infectadas, estando associadas à in-
flamação pulmonar, enquanto o interferon 
induz a enzima conversora de angiotensina 
2 (ACE-2) que permite a infeção de outras 
células. O papel da ACE2 é a transformação 
da angiotensina I em angiotensina 1-9 e 
angiotensina II em Angiotensina 1-7. Esse 
produto tem efeitos vasodilatadores, an-
ti-inflamatório e favorecem a diurese16-19.
Quando o Sars-CoV-2 entra no organismo, 
não há mais síntese de Ang (1-7), levando 
ao acúmulo de Ang II que se liga em receto-
res AT1R, levando a sinais pró-inflamatório, 
desencadeando danos nos tecidos como: 
pulmão e coração, causando também uma 
hipertensão13.

TRANSMISSÃO COVID-19 
Muitos tipos de vírus utilizam de hospedeiro 
intermediário, animais como morcegos, 
camelos ou chimpanzés20-24. Os hospedeiros 
naturais de SARS-CoV, MERS-CoV e SARS-
CoV-2 são morcegos-ferraduras chineses, 
que estão estritamente  relacionados com o 
SARS-CoV25-27. Para o SARS-CoV-2, novos 
estudos sugerem o pangolin como hospe-
deiro intermediário, responsável pela trans-
ferência para humanos28.
Porém esta hipótese ainda não está total-
mente confirmada.  No final de fevereiro de 
2020 surgiu uma preocupação a mais, quan-
do um cão em Hong Kong confirmou posi-
tivo para o novo coronavírus, do qual foi o 
primeiro relato de transmissão de humanos 
para animais29,30. Em agosto de 2020 a OMS4

  

relatou que não há motivos para que haja 
medidas contra animais de estimação que 
possam prejudicar o seu bem-estar29.
Segundo Rizou et al31 Food and drugs adminis- 
tration (FDA)32 e OMS4, não há evidências 
até o momento de que haja transmissão por 

Figura 1. Mecanismo de infeção ACE2 pelo 
SARS-COV 2

Fonte: Adaptado de Adaptado de Devaux et al., 2020
13
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meio de alimentos.  De acordo com o FDA32 

os alimentos não havia sido identificado 
como via de transmissão  no Sars-Cov nem 
no Mers. Porém, alguns hábitos alimentares 
exóticos podem oferecer maiores riscos de 
contaminações para o homem31,33,34.
A transmissão entre humanos ocorre de 
algumas maneiras diferentes, a principal 
delas é através de gotículas aéreas e o conta-
to35-37. Segundo Kai-wang et al38, nas células 
da cavidade oral epitelial ocorre a expressão 
do recetor ACE2,  grande responsável pela 
patogênese do COVID-19. Uma das hipó-
teses para os casos assintomáticos, propõe 
através de observações clínicas que as glân-
dulas salivares podem servir como reser-
vatório para o vírus, pois, antes das lesões 
pulmonares surgirem é possível encontrar 
RNA do SARS-CoV-2 na saliva39. Estudo 
realizado em setembro de 2020, por Shar-
if-Askari et al40, relataram que os receptores 
responsáveis pela entrada do vírus nas célu-
las, tanto ACE2 como TMPRSS2 são con-
sideravelmente mais expressos no epitélio 
nasal do que nos tecidos inferiores das vias 
aéreas pulmonares. Por serem partículas ex-
tremamente pequenas, até o ato de respirar 
de forma mais ofegante pode expelir gotícu-
las de saliva41.
Estudo publicado em abril de 2020, rela- 
tam uma existência do vírus em amostras 
de fezes42, de saliva43 e uma possibilidade 
de transmissão vertical, ou seja, a contami- 
nação do feto através da mãe44.
Embora estudos sugerem que o SARS-
CoV-2 possam estar presentes em amostras 
fecais de pacientes positivos, a detecção de 
material genético viral nas amostras não in-
dica necessariamente que houve uma con-
taminação pela transmissão fecal45. Regiões 
do trato gastrointestinal possuem recep-
tores de (ACE2), a transmissão fecal-oral 
torna-se explicitamente relevante38.
De acordo com as últimas atualizações de 21 
de agosto de (2020)4, embora estudos inici-
ais sugiram que o vírus possa estar presente 
nas fezes, até o momento não  houve relatos 

de transmissão fecal-oral da COVID-19. 
Em gestantes ainda não se sabe com certe-
za se ocorre transmissão vertical. Sabe-se 
que a enzima conversora de angiotensina 2 
(ACE2) é altamente expressa na placenta, 
sendo que as células sinciciotrofoblastos 
são constantemente infectadas pelo Sars-
CoV-2, mas com poucas evidências de in-
feção dos fetos37,46. 
Através de achados histopatológicos de pla-
centas de gestantes que testaram positivo, 
Shanes et al47, ao examinar 16 placentas de 
pacientes que tiveram Sars-CoV-2 durante a 
gestação, perceberam que as placentas apre-
sentavam maiores chances de desenvolver 
mal perfusão vascular materna (MVM), va-
sos maternos anormais, maturação villous 
retardada, corangiose e trombo intravenoso. 
Há relatos de recém-nascidos de mães con-
firmadas para COVID-19 onde, após os tes-
tes serem confirmados positivos, surgiram 
sintomas como falta de ar, sugerindo que 
a contaminação tenha ocorrido durante o 
parto, entrando pelas vias respiratórias do 
bebé, provindo da mãe48. Segundo Zeng et 
al49, após acompanharem os registros clíni-
cos e resultados laboratoriais em nove ges-
tantes, confirmadas com COVID-19, foi 
possível detetar a presença do Sars-CoV-2 
no fluido amniótico, sangue do cordão um-
bilical e nas amostras de leite materno em 
seis gestantes.
A hipótese de que possa haver uma trans-
missão vertical se dá por conta das in-
formações obtidas com o Sars-CoV em 
2002, que tinha esse meio de transmissão 
bem definido através do recetor ACE2, 
seme- lhante ao Sars-CoV-2, recetor esse 
que é bem expresso na placenta25. Duran-
te a gestação normal, ocorre a ativação do 
sistema-renina-angiotensina-aldosterona 
(RAAS) na placenta através do aumento 
local de (ACE2), tendo recetores presentes 
em toda região placentária, desempenhan-
do um papel crucial no controle das funções 
vasculares50. Quando há uma anormali-
dade na ACE2, haverá uma desregulação de 



23

Delmoro A., et al

RAAS placentário, que é crucial no controle 
de infeções durante a gestação e podendo 
levar até mesmo ao surgimento de lesões51.
Observações feitas por Kotlyar et al52 dizem 
que a transmissão vertical vem acontecen-
do numa pequena parcela das gestantes in-
fectadas, ocorrendo em especial no terceiro 
trimestre de gravidez. Contudo, nos casos 
que se sugerem uma transmissão vertical, 
é possível demonstrar através da imunohis-
toquímica, uma viremia materna e que o 
vírus consegue atingir a placenta e uma vire-
mia neonatal após infeção placentária53. Um 
estudo realizado em julho, com 31 grávi-
das contaminadas com o novo coronavírus 
(SARS-CoV-2), relatou a presença de carga 
viral na vagina, na placentas e no sangue 
do cordão umbilical. Também foram encon-
trados a presença de anti-SARS-CoV-2 em 
amostra de leite. Essas novas evidências in-
dicam uma possível transmissão vertical em 
grávidas positivas para SARS-CoV-254.  
Vivant et al55, conseguiram demonstrar que 
a infeção transplacentária por COVID-19 
é possível durante as últimas semanas de 
gestação, quando a expressão de ACE2 está 
muito elevada na placenta.

COVID-19 E GESTAÇÃO  
Ao decorrer da gestação há um aumento da 
suscetibilidade a infeções, principalmente 
quando o sistema cardiorrespiratório é 
afetado, ocorrendo assim uma progressão 
rápida à insuficiência respiratória na grávi-
da56,57. A necessidade de oxigénio aumenta, 
fazendo com que a frequência respiratória 
da gestante aumente 26% a mais do que o 
normal para suprir as necessidades do feto58-

60. Haverá uma adaptação cardiometabólica 
na gestante, levando a um aumento do débi-
to cardíaco de 30 a 50%61. Essa elevação da 
capacidade cardíaca se dá pelo fato de que 
na gravidez há uma maior necessidade de ir-
rigação sanguínea nos órgãos como: útero e 
placenta (crescimento fetal), rins (aumento 
de necessidade sanguínea em 500ml/min), 
glândulas mamárias e outros órgãos62,63.

Através de um estudo relatando os riscos 
da gravidez no Sars, Mers e COVID-19, Di 
Mascio et al64 revelou que >90% das gestan-
tes hospitalizadas como infeção da classe 
coronavírus apresentaram pneumonia, si- 
gnificando um risco maior de complicações 
quando comparadas com a população em 
geral, já se tratando do COVID-19, ele foi 
associado a altas taxas de pré-eclâmpsia, 
parto cesáreo e morte do feto65-67.                                               
Na gravidez normal o sistema renina-angio-
tensina (SRA) aumenta a produção de pro-
dutos bio enzimáticos, como a angiotensina 
2 (Ang 2), responsável por exercer funções 
locais em tecidos onde é produzida (rins, 
vasos e coração) e metodicamente manten-
do a homeostase cardiovascular68,69. Na pla-
centa é expressa uma grande quantidade de 
ACE2, que converte altos níveis de Ang 2 e  
Ang-(1-7) nos quais tem produção sistémi-
ca e tecidual, atuando através de recetores 
que estão acoplados numa proteína G7070-75. 
Com isso, numa desregulação, as gestantes 
podem estar num risco elevado de compli-
cações, visto que a ACE2 tem um papel cen-
tral nas complicações da COVID-19 (Figura 
1). Se houver uma redução da atividade do 
ACE2, poderá ocorrer  problemas como, va-
soconstrição, inflamação e efeitos pró-coa- 
gulopáticos17,16. 
Durante o terceiro mês da gravidez ocorre 
um período pró-inflamatório, onde a ges-
tante fica suscetível a alguns vírus, colocan-
do-a num grupo de risco77. Neste momento 
ocorre um aumento no número de células 
imunes na região embrionária, tais como, 
células T regulatórias (3-10%), macrófagos 
(20-25%) e leucócitos, onde 70% delas são 
células Natural killer (NK), sendo que na 
ausência dessas células o trofoblasto não irá 
conseguir fazer sua função, que é a implan-
tação e nutrição do embrião78-80. O primeiro 
trimestre da gravidez é quando também 
acontece a placentação, que é comparado a 
uma “ferida exposta” na qual necessita de 
uma resposta inflamatória muito forte, por 
isso é chamada de fase pró-inflamatória81. 
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Nesse período é de fundamental importân-
cia que o blastocisto rompa o revestimen-
to epitelial do útero para iniciar o processo 
de formação embrionário da placenta; logo 
após, há uma substituição dos trofoblastos 
do endotélio e músculo liso vascular da mãe 
para garantir um suprimento sanguíneo ao 
feto82. Nesse momento, células invasoras, 
células reparadoras e células prestes a desin-
tegrar formam um ambiente inflamatório 
que é essencial para um reparo eficiente do 
epitélio uterino e remoção de detritos celu-
lares83. Para não ocorrer uma rejeição do 
feto, a progesterona induz uma resposta das 
células T Helper 2 (Th2), responsável por 
diminuir o número de células NK através do 
indução de citocinas como IL-15 e o hormó-
nio prolactina, que irão regular a prolife- 
ração de NK (figura 2)84. 

Algumas citocinas estão aumentadas no 
terceiro trimestre de gestação, sendo im-
portantes mediadoras das respostas in-
flamatórias, como: 1Lβ, IL-6 e TNF, en-
contradas em vários tecidos durante a 
gestação85,86. Nessa fase, a gestante será 
afetada, pois o corpo estará se adaptando a 
presença do feto (tabela 1)82.

Figura 2. Citocinas inflamatórias na gestação 
normal. 

Fonte:  Autoria própria.

Tabela 1. Funções das principais citocinas rela-
cionadas com a gestação

Fonte: Adaptado de Daher e Mattar (2009)87 e Feliciano et 
al. (2012)88. Legenda: il = interleucina; tnf = fator de ne-
crose tumoral;ifn = interferon; tgf = fator transformador de 
crescimento

A placenta cria um mecanismo de proteção 
contra o vírus, esses mecanismos são co- 
nhecidos por proteger o feto contra infeções 
virais, no entanto, não necessariamente 
irá proteger a mãe induzindo uma respos-
ta imune que criará uma vulnerabilidade 
para a gestante89. Mor et al (2011)82 e Tong 
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e Abrahams (2020)90 declaram que o tipo 
de resposta imune iniciada pela placenta 
determinará o desfecho da gravidez, pois 
uma infeção placentária será capaz de pro-
duzir citocinas inflamatórias como TNFα, 
INFγ, IL-12 e altos níveis de IL-6, ativando 
o sistema imune materno, podendo causar 
lesões placentárias, aborto ou até o parto 
prematuro.  
Desta forma, durante um quadro de in-
feção pelo SARS-COV 2, será observado 
uma  tempestade de citocina expressas (IL-
1β, IL-1RA, IL-7 e IL-8), que associadas a 
produção natural da placenta, têm sido rela- 
tado por alguns autores36,91,92,93 com maiores 
necessidades de internação na unidade de 
terapia intensiva (UTI) (Figura 3). Nestes 
pacientes, foram encontrados uma maior 
quantidade de fatores estimulantes de neu-
trófilos conhecido como fator estimulante 
de colônia granulocítica (GCSF), compos-
ta por Proteína indutível por interferon 10 
(IP10), proteína quimiotática de monoci-
tos 1(CCL2/MCP-1), MIP1A e TNF-α. No 
entanto, Huang et al (2020)16  e Lin et al 
(2020)93 relatam que há uma alta expressão 
de citocinas Th1 (IL-1B IFN-y, IP10, CCL2/
MCP-1, ) e Th2 (Il-4 e IL-10), produzidas 
pelo organismo na tentativa de conter a in-
feção causada pela COVID-19.

Segundo Fenizia (2020)57 citocinas como 
IL-1β e IL-6 foram encontradas no plasma 
de gestantes positivas para COVID-19, já 
no plasma dos recém nascidos houve um 
aumento significativo de quimiocinas como 
IL-8, CCL2, CCL3, CCL5 e CXCL10, rea- 
lizado através de uma investigação apro-
fundada do perfil de citocinas/quimioci-
nas. Já em estudos realizados por Shanes et 
al47foram encontrados achados histológicos 
nas placentas das gestantes positiva para 
COVID-19, com presença de arteriopatia, 
lesões que refletem anormalidades na oxi-
genação no espaço interviloso associado 
a desfechos perinatais. Com um problema 
na oxigenação das placentas pode levar ao 
sofrimento fetal crónica, causada por mor-
bidades genéticas ou infeções congénitas, 
que se caracteriza pelo fato do feto dispen-
sar os mecanismos de defesa para poder se 
adaptar a ausência de oxigénio, podendo le-
var sua morte94.

RESULTADOS E DISCUSSÃO
Na presente revisão foram utilizados 79 to-
tal artigos para o desenvolvimento dos quais 
n=11 (13,9%) abordaram a fisiopatologia 
do COVID-19, n=35 (44,3%) na abordagem 
das citocinas inflamatórias na COVID-19 e 
gestação  e n=34 (43%) em relação às for-
mas de transmissão. Fica evidente neste le-
vantamento bibliográfico que assim como 
nos vírus anteriores, o COVID-19 também 
teve como responsáveis pela disseminação, 
os animais, onde que o portador primário 
é o morcego, no qual a diferença entre elas 
estão no portador intermediário, que no 
caso do COVID-19 é possivelmente o pan-
golim. A enzima conversora de angiotensi-
na 2 demonstra ser um ponto crucial que 
possibilita a transmissão pelo novo coro-
navírus entre humanos, principalmente pe-
las gotículas de saliva, pois há uma grande 
expressão de recetores AC2 nas células da 
cavidade oral.
Por outro lado, a proteína spike (S), tem 
afinidade pelo recetor de Angiotensina 2 

Figura 3. Citocinas inflamatórias na COVID-19.
Fonte: Autoria própria
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(ACE2), que está presente em diversos 
órgãos, como pulmões, rins e pâncreas, mas 
também é expresso nas vias nasais, sen-
do uma das responsáveis dos casos assin-
tomáticos. 
A gravidez em si gera um processo in-
flamatório, aumentando a capacidade respi-
ratória em até 26% e de 30 a 50% do débi-
to cardíaco. A literatura tem demonstrado 
que as citocinas produzidas pela infeção do 
coronavírus irá potencializar os efeitos já 
causados pela própria gravidez. A placenta 
pode iniciar um processo inflamatório em 
caso de necessidade, produzindo citoci-
nas como TNFα, INFγ, INFγ, IL-12 e altos 
níveis de IL-6, que em contrapartida pode 
causar lesões placentárias, aborto ou até 
mesmo parto prematuro. Já em infeção pelo 
COVID-19, pode ocorrer uma situação de-
nominada de “tempestade de citocina”, com 
expressão de diversas citocinas como IL-1β, 
IL-1RA, IL-7 e IL-8 podendo haver outros ti-
pos. Já em alguns estudos realizados, foram 
encontrados em pacientes internados, cito-
cinas como a TNF-α, e ainda relatam uma 
alta expressão de TH1 (IL-1B IFN-y, IP10, 
MCP-1 )e TH2 (Il-4 e IL-10), sugerindo que 
elas são responsáveis por tentar eliminar a 
inflamação causada pelo COVID-19. 

CONCLUSÃO
Diante dos problemas provocados pelo 
SARS-CoV 2, é indiscutível a importância 
dos recetores de ACE2 na infeção com con-
sequente aumento da ang 2, podendo causar 
mais processos inflamatórios e diminuição 
da produção de ang 1-7, responsável pela 
vasodilatação das gestantes. Essas desre- 
gulações podem aumentar drasticamente o 
processo inflamatório na gestante e levar a 
complicações graves.
De acordo com o levantamento realizado, 
fica evidente que o controle quantitativo 
de citocinas inflamatórias poderá ser visto 
como um dos alvos na tentativa de minimi-
zar os efeitos danosos da COVID-19. Por 
outro lado, abre a possibilidade de sua uti-

lização no prognóstico da infeção na gestan-
te. 
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