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RESUMO 

 

Após o primeiro relato de um surto de síndrome respiratória aguda na China em dezembro de 

2019, um novo coronavírus, síndrome severa aguda respiratória - coronavírus 2 (SARS-CoV-

2) foi identificado. A despeito do elevado número de casos e mortes, limitadas informações 

estão disponíveis a respeito da patogênese e lesões causadas pelo novo coronavírus. O presente 

trabalho tem por objetivo, realizar uma revisão bibliográfica concernente aos aspectos 

macroscópicos e microscópicos da doença, haja vista que a progressão da doença está 

intimamente relacionada com ação viral e resposta celular e tecidual nas injúrias por ela 

causadas. Conclui-se que a COVID-19 é uma doença que pode acometer todos os tipos de 

tecidos do corpo. As lesões acometem principalmente o parênquima pulmonar sendo 

normalmente observada macroscopicamente como áreas de consolidação e histologicamente 

como pneumonia intersticial linfohistioplasmocitária e com infiltração de neutrófilos e as lesões 

observadas fora do pulmão são decorrentes principalmente da ação inflamatória de linfócitos e 

histiócitos e da intensa produção de citocinas com ação sistêmica. 
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INTRODUÇÃO 

 

Após o primeiro relato de um surto de síndrome respiratória aguda na China em 

dezembro de 2019, um novo coronavírus, síndrome severa aguda respiratória - coronavírus 2 

(SARS-CoV-2) foi identificado Rockx et al (2020). A despeito do elevado número de casos e 

mortes, limitadas informações estão disponíveis a respeito da patogênese e lesões causadas pelo 

novo coronavírus.  

Li et al. (2020) relatam que a COVID-19 é uma doença multissistêmica, acomentendo 

pacientes com diversas doenças concomitantes, tais como doenças do sistema nervoso, doenças 

cerebrovasculares e cardiovasculares, doenças do sistema respiratório, doenças do sistema 

digestivo, doenças do sistema urinário, doenças do sistema reprodutivo e doenças do sistema 

endócrino. 

O presente trabalho tem por objetivo realizar uma revisão bibliográfica concernente aos 

aspectos macroscópicos e microscópicos da doença, haja vista que a progressão da doença está 
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intimamente relacionada com ação viral e resposta celular e tecidual nas injúrias por ela 

causadas. 

  

 

 

DESENVOLVIMENTO 

 

Sendo a pandemia recente e atual, os estudos estão sendo realizados no seu decorrer. Na 

forma mais severa da doença, ocorre a ativação de intensa resposta inflamatória sistêmica, 

ativando diversas citocinas, processo conhecido como Síndrome de Ativação Macrofágica 

(MAS, do inglês“macrophage activation syndrome”) e também como linfohistocitose 

hemofagocítica secundária Hanley et al (2020). Hemofagocitose e coagulopatia de consumo 

aguda são características chave da MAS, que levam a coagulação intravascular disseminada, 

características observada também em alguns pacientes com COVID-19 McGonagle et al, 

(2020). 

 Infiltração pulmonar intensa de macrófagos que ocasiona danos alveolares difusos, foi 

relatada na pneumonia por Síndrome severa aguda respiratória (SARS), com resultados 

semelhantes em pacientes com pneumonia por SARS-CoV-2. Há distinções entre a SARS e a 

SARS-CoV-2, tais quais: O aumento de citocinas que é frequentemente associado ao aumento 

de  ferritina e que resulta na ativação local celular, ocorre em ambas, porém o aumento na SARS 

é marcadamente mais acentuado Nicholls et al.  (2003).  

 Todos os mecanismos celulares e de seus produtos são expressos em danos teciduais. 

Em um exame de autópsia pulmonar utilizando imunohistoquímica de 7 pacientes que vieram 

a óbito por SARS-CoV-2, o padrão encontrado foi dano alveolar difuso e infiltração 

perivascular por células T. Ainda foram observadas características vasculares distintas, 

consistindo em injúria endotelial severa associada a presença do vírus intracelular e membranas 

celulares rompidas. A análise histológica demonstrou trombose e microangiopatia disseminada, 

sendo que microtrombos capilares foram 9 vezes mais prevalentes em COVID-19 do que em 

influenza H1N1 Ackermann et al. (2020). 

 No que se refere as lesões encontradas em pessoas portadoras de SARS-CoV-2 há 

relatos de exames histológicos de pulmão que apontam danos alveolares difusos e bilaterais, 

edema e formação de membrana hialina e deposição de células sinciais no lúmen do alvéolo 

indicativos de Síndrome respiratória aguda grave Chen et al. (2020) 

 Um estudo Chines publicado na Lancet Respitarory Medicine investigou as 

características patológicas de um paciente que morreu de infecção grave com coronavírus 2 da 

síndrome respiratória aguda grave (SARS-CoV-2). Num paciente de 50 anos que foi a óbito em 

virtude da COVID-19, cujos dados de microscopia não foram relatados, observou-se 

microscopicamente danos alveolares difusos com presença de exudato, o infiltrado foi 

predominantemente linfohistiocitário com presença de células gigantes multinucleadas, 

presença de penumócitos grandes e atípicos sem inclusão viral. Em fígado, foi observado 

esteatose microvesicular com inflamação leve, achado o qual não foi possível confirmar se 

ocorreu devido ao vírus ou por causas iatrogênicas Xu et al. (2020). 

 Um relato recente descreve o caso de dois pacientes que foram para mesa de cirurgia 

em virtude de adenocarcinoma pulmonar e posteriormente soube-se que estavam infectados no 

momento da cirurgia. Assim, esses pacientes tiveram as amostras teciduais coletadas analisadas 

e foi possível observar lesões inespecíficas como edema, hiperplasia pulmonar e células 

gigantes multinucleadas. Vale ressaltar que esses pacientes eram assintomáticos para COVID-

19 e que por isso, as lesões encontradas devem refletir essa condição Tian et al.(2020).  
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 Um estudo realizado nos Estado Unidos e publicado em julho de 2020 na revista The 

Lancet selecionou 14 cadáveres sabidamente positivos para SARS CoV-2,  foi coletado material 

tecidual para processamento e análise em microscopia de luz, imuno-histoquímica, microscopia 

eletrônica. Os sete pacientes examinados por autópsia apresentaram pulmões edematosos, um 

apresentava hemorragia intraparenquimatosa e consolidação pulmonar em outro paciente. O 

volume de líquido pleural foi altamente variável (de 0 mL a 450 mL por espaço pleural). Dois 

pacientes apresentaram evidência de embolia pulmonar central. Esplenomegalia foi observada 

em dois pacientes, enquanto atrofia esplênica foi observada em um paciente. Hemorragias 

subaracnóideas pontilhadas dispersas foram observadas no cérebro de um dos pacientes. 

Achados grosseiros adicionais mostraram alterações, incluindo graus variados de doença 

cardíaca e aterosclerótica, alterações hipertensivas da superfície renal e congestão hepática na 

maioria dos pacientes. O exame histopatológico pulmonar revelou dano alveolar difuso em 86 

porcento dos casos que foi evidenciado pela presença de fibrina intra-alveolar, membranas 

hialinas e perda de tecido conectivo nas paredes dos septos alveolares. 11 dos 12 pacientes que 

apresentaram dano alveolar difuso apresentaram  infiltrado alveolar agudo Bradley et al. (2020).   

 Um trabalho realizado na Holanda infectou experimentalmente macacos Cynomolgus 

(Macaca fascicularis) para comparar a patogênese da SARS CoV-2 com coronavírus 

previamente emergentes: SARS-CoV e Síndrome respiratória do Oriente Média (MERS)–CoV. 

O trabalho formou dois grupos de macacos, um com jovens adultos  (4 a 5 anos) e um com 

adultos idosos (15 a 20 anos) e procedeu a inoculação por vias intranasal e intrataqueal de uma 

linhagem, de SARS-CoV-2. Não foram observados sinais clínicos em nenhum dos animais, 

exceto um descarga nasal serosa em um dos animais 14 dias após a inoculação. Todos os 

animais produziram anticorpos. Por PCR em tempo real foi possível detectar maiores cargas 

virais nos animais idosos que nos jovens. Quatro dos animais foram eutanasiados no dia 4 pós 

infecção, a necropsia, em dois deles foi possível observar consolidação pulmonar. Essas 

consolidações pulmonares eram bem circunscritas, de coloração avermelhada-vinhosas e 

menos flutuantes que as normais. Não houve outras alterações dignas de nota nos demais órgãos 

e tecidos avaliados. Na avaliação histopatológicas das regiões de consolidação foi possível 

detectar lúmen de bronquíolos e alvéolos preenchidos com quantidade variável de edema rico 

em proteína, fibrina e febris celulares, macrógafos alveolares e poucos neutrófilos e linfócitos. 

As paredes de alvéolos e bronquíolos apresentavam extensa necrose. Membranas hialinas foram 

observadas em pouco alvéolos lesionados. Em áreas com lesões mais avançadas, as paredes dos 

alvéolos eram moderadamente mais espessas e revestidas por células epiteliais cuboidais 

(hiperplasia de pneumócitos do tipo II) e os lumens alveolares apresentavam-se vazios. As 

paredes alveolares e bronquiolares estavam espessadas pelo edema, células mononucleares e 

neutrófilos. Havia agregados de linfócitos ao redor de pequenos vasos pulmonares. Números 

moderados de linfócitos e macrófagos estavam presentes na lâmina própria e submucosa das 

paredes brônquicas e alguns neutrófilos foram detectados no epitélio brônquico. A regeneração 

do epitélio foi observada em alguns bronquíolos, visível como uma camada irregular de células 

epiteliais escamosas a altas cuboidais com núcleos hipercromáticos. Ocasionalmente, células 

gigantes multinucleadas (sincícios) livres na luminária de bronquíolos e alvéolos e, com base 

na coloração positiva de pan-queratina e coloração negativa de CD68,  originam-se de células 

epiteliais Rockx et al. (2020). 

 Um estudo realizado nos Estados Unidos com macacos Cynomolgus e também 

publicado na Science, infectou experimentalmente  9 macacos-rhesus com diferentes 

concentrações de unidades formadoras de placas por inoculação intranasal e intratraqueal. 

Testes moleculares e sorológicos foram realizados em todos os animais e 4 deles foram 

necropsiados em tempos diferentes, dois animais dois dias após o desafio e dois animais quatro 

dias após o desafio. Nos animais necropsiados no segundo dia, foi possível observar regiões 
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multifocais de pneumonia e evidencias de pneumonia viral tais quais, expansão dos septos 

alveolares com infiltrado de célula mononucleares, consolidação, edema e intenso infiltrado de 

polimorfonucleares, composto predominantemente por neutrófilos. O epitélio bronquiolar 

terminal apresentava-se necrótico e descamado com blocos de células epiteliais e Macrófagos 

alveolares difusamente reativos dispersos em espaços alveolares. Formações de membranas 

hialinas foram ocasionalmente encontradas em septos alveolares. Blocos de células infectadas 

viralmente foram detectadas por imuno-histoquimica e hibridização in situ em diversas áreas 

do parênquima pulmonar. Nos animais necropsiados quatro dias após a infecção, observou-se 

diminuição da extensão da inflamação e da pneumonia viral, embora o vírus tenha seguido 

sendo detectado no parênquima pulmonar e em células inflamatórias. Os dados encontrados no 

trabalho, sugerem que o SARS-CoV-2 induz áreas multifocais de inflamação aguda e 

pneumonia viral envolvendo pneumócitos, células epitélio ciliadas e outros tipos celulares 

Chandrashekar eta a. (2020). 

O sistema respiratório é o mais frequentemente acometido na COVID-19. Nos pulmões, 

Inciard et al. (2020) relatam que há consolidação pulmonar, efusões pleurais sem evidências de 

infecções bacterianas secundárias, danos alveolares difusos. E Xiaohong et al. (2020) 

acrescentam a intensa exsudação fibrinosa alveolar, degeneração, pneumonia difusa, fibrose e 

hemorragia focal. 

Hanley et al. (2020) enfatizam que as características patológicas e abordagem da 

autópsia em casos suspeitos de COVID-19 para ajudar os técnicos legistas. E, de acordo com 

Osborn et al. (2020) os aspectos macroscópicos da COVID-19 são mais provavelmente 

encontrados no tórax e podem incluir pleurisia, pericardite, consolidação e edema pulmonar. O 

peso do pulmão estará significativamente aumentado. E pode também ser notada infecção 

secundária, a qual pode se sobrepor à infecção viral que pode levar a inflamação purulenta mais 

típica de infecção bacteriana. Entretanto, lesões em diversos outros órgãos vêm sendo relatadas 

desde o início da pandemia pela COVID-19. A infecção pelo SARS-CoV 2, além do 

envolvimento respiratório, pode  causar lesões na pele (RECALCATI et al., 2020) cérebro 

(POYIADJI et al., 2020), coração (BONOW et al., 2020; INCIARD et al., 2020) fígado (XU et 

al., 2020) rins (SU et al, 2020), trato gastrintestinal (CARVALHO et al., 2020; PAN et al., 

2020) e olho (CHEN et al., 2020). 

Na pele, Recalcati (2020) afirma que as manifestações são semelhantes são semelhantes 

ao envolvimento cutâneo que ocorre durante outras infecções virais. Em carta editorial este 

autor relata prevalências 20,4% dos pacientes apresentando manifestação cutânea relacionada 

à COVID-19. O desenvolvimento foi notado tanto no início do quadro clínico, quanto 

tardiamente, quando os pacientes já estavam internados. As manifestações cutâneas foram 

erupção cutânea eritematosa, urticária generalizada e vesículas do tipo catapora. A região 

anatômica do tronco é a região mais frequentemente envolvida. Prurido é pouco frequente e as 

lesões curam em poucos dias.  

No cérebro, Poyiadji et al. (2020) observaram lesões hemorrágicas bilaterais nas regiões 

do tálamo, lobos temporais mediais e abaixo da ínsula. Portanto, as lesões compõem um quadro 

de encefalopatia hemorrágica necrotizante aguda. Tais autores sugerem que estas lesões podem 

estar associadas à tempestade intracranial de citocinas, como ocorre em outras infecções virais, 

não havendo necessidade da invasão viral no cérebro para que as lesões encefálicas ocorram. 

Ainda não existem muitos estudos que explicitando o grau de replicação do SARS-CoV-2 nas 

células do sistema nervoso central, mas Baig et al. (2020)  relatam que pode ocorrer 

envolvimento predominantemente cerebral isolado e, quando isso ocorre, o edema cerebral que 

se forma pode levar à morte muito antes de ocorrer a desregulação homeostática sistêmica. 

O envolvimento cardíaco, de acordo com Inciard et al. (2020) pode ocorrer sem 

comprometimento respiratório e em paciente sem histórico prévio de cardiopatia. Eles 
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conseguiram visualizar por meio de ecocardiograma transtorácico e, também, por meio de 

ressonância que o coração mantém as dimensões normais, mas há aumento da espessura de 

parede dos ventrículos. Verificaram, ainda, edema biventricular acentuado e derrame 

pericárdico e tais achadas estavam associados a miocardite. Ng et al (2014), relatam que pode 

haver efusão pericárdica, porém, sem sinais de tamponamento cardíaco. 

No fígado, Inciard et al. (2020) relataram esteatose hepática. E Jothimani et al. (2020) 

afirmam que o envolvimento hepático na COVID-19 pode ter origem multifatorial, sendo tanto 

por efeito citopático direto do vírus, reação imune descontrolada, sepse, uma vez que infecções 

secundárias respiratórias são comuns, ou por injúria induzida pelas drogas usadas no tratamento 

de suporte. Estes mesmos autores sugerem que a tempestade de citocinas tenha efeito muito 

mais importante quando comparado à injúria direto do vírus aos hepatócitos. E quando há o 

envolvimento hepático, geralmente a doença é fatal. Em estudo realizado por Tian et al (2020), 

as lesões hepáticas variaram significativamente entre os pacientes. Estes autores observaram 

dilatação sinusoidal em grau leve, degeneração glicogênica, esteatose macrovesicular focal e 

infiltração de linfócitos pequenos nos tratos portais, nódulos regenerativos e espessas bandas 

fibrosas, necroses periportal e, ou, centrolobular também foram observadas. A grande variação 

encontrada neste trabalho pode ser consequência de doença hepática pré-existente nos pacientes 

ou até mesmo do grau de acometimento hepático que pode ser variável entre indivíduos. 

Nos rins, as lesões produzidas pela COVID-19, segundo Li et al. (2020), levam à 

diminuição do tamanho, inflamação e edema do parênquima renal e o quadro caracteriza 

insuficiência renal aguda. Os níveis de ureia e creatinina estão frequentemente aumentados, 

mas pode haver aumento também de outros parâmetros laboratoriais renais, tais como ácido 

úrico, creatina kinase e lactato desidrogenase. Além disso, proteinúria e hematúria sugerem a 

presença de disfunções renais severas tanto em pacientes com quadro respiratório grave ou sem 

quadro respiratório. De acordo com Naicker et al (2020) a patogênese da lesão renal ainda não 

está bem esclarecida, mas as lesões podem ser consequência da síndrome da tempestade de 

citocinas, sepse ou também por injúria celular direta devido à presença de vírus nos rins. Su et 

al (2020) identificaram, por meio de imuno-histoquímica o vírus dentro de células tubulares 

renais, o que deixa claro que o rim também é alvo para replicação do vírus. 

Em trabalho realizado por Ng et al (2014), durante exame necroscópico, alterações 

notáveis foram encontradas: efusão pleural massiva que chegou a 5 L, efusão pericárdica 

substancial (150 mL), além de efusão abdominal; pulmões consolidados e edematosos, além de 

congestão vascular generalizada em todo o corpo. Tais achados deixam claros os efeitos 

sistêmicos da COVID-19. 

 

CONCLUSÃO 

 

Conclui-se que a COVID-19 é uma doença que pode acometer todos os tipos de tecidos do 

corpo. As lesões acometem principalmente o parênquima pulmonar sendo normalmente 

observada macroscopicamente como áreas de consolidação e histologicamente como 

pneumonia intersticial linfohistioplasmocitária e com infiltração de neutrófilos e as lesões 

observadas fora do pulmão são decorrentes principalmente da ação inflamatória de linfócitos e 

histiócitos e da intensa produção de citocinas com ação sistêmica. 
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