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INTRODUCAO: Discussdes exaustivas foram realizadas com foco na imunidade adquirida e na
fisiopatologia da COVID-19, mas a compreensdo de como a imunidade inata poderia ser afetada e
contribuir para a gravidade da doenca foi compreendida mais tardiamente. OBJETIVO: Analisar
alguns mecanismos da imunidade inata gerados na infecgdo pelo SARS-CoV-2 que possibilitaram
alternativas terapéuticas para o tratamento da COVID. METODOL OGIA: Trata-se de um estudo
exploratério, com artigos obtidos das bases de dados LILACS e SciEL O entre 2020 e 2022 O uso de
palavras-chave (COVID-19, SARS-CoV-2, immune response, viral infection) possibilitou a selecéo de
seis artigos, preenchendo os critérios de inclusdo. RESUL TADO: O sistemaimune inato € uma faca
de dois gumes. No inicio dainfeccdo limita a cargaviral, mas se essa resposta for tardia ou exacerbada
€ prejudicial. Desequilibrios na ativagdo do complemento e na tempestade de citocinas pro-
inflamatérias (TNF-a, IL-1B e IL-6) foram associados a COVID-grave. Neutréfilos induzidos a
Netose liberam NETSs e os macrofagos e células dendriticas ativados ampliam ainda mais a resposta
inflamatoria, com exacerbacdo da tempestade de citocinas. A importancia da resposta de IFN-alfa,
observada dentro de um dia ap0s a infecgdo, foi bem documentada, levando a compreensdo da
gravidade da doenca em individuos com autoanticorpos contra essa citocina, que inibe a replicagdo
viral, no qual aterapia com essa citocina nesses individuos foi ineficaz. Alguns autores relataram que
adesregulacdo da proteina C3 do complemento esté no centro da fisiopatologia da COVID grave, com
geracdo de opsoninas (C3b), substancias quimiotéticas (C5a) e lesdo celular. Esse relato possibilitou o
uso de anticorpos contra o C3 (AMY101), C5 (Eculizumab) e C5a (Vilobelimab). Além disso, a
associacdo da elevada concentracdo de IL-6 com COVID grave levou a qualificacdo de
imunoterapicos que inibissem o receptor de IL-6 (Tocilizumab) e a prépria IL-6 (Clazakizumab).
Antagonistas da IL-1p (Anakinra) e anticorpos anti-GM-CSF foram também ventilados como
possiveis alternativas terapéuticas para uso em pacientes com COVID grave. CONCLUSAO: A
compreensdo de alguns mecanismos efetores da imunidade inata gerados na infeccéo pelo SARS-
CoV-2 qualificou o uso de anticorpos monoclonais e imunomodul adores como possiveis alternativas
terapéuticas da COVID.
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