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Resumo  

O quadro inflamatório sistêmico exacerbado gerado pela COVID-19 está associado a desordens na hemostasia. O 

objetivo deste estudo foi de realizar uma busca, síntese e discussão acerca de estudos relacionados às consequências da 

COVID-19 e as sequelas hemostáticas geradas após a infecção pelo SARS-CoV-2. Estudo observacional descritivo, do 

tipo revisão integrativa de literatura. Seis estudos foram incluídos nesta pesquisa. A COVID-19 provoca um processo 

inflamatório associado a hipercoagulabilidade, ativação plaquetária e disfunção endotelial. O aumento de D-Dímero 

parece refletir na formação de coágulos pela viremia e excesso de citocinas decorrente do processo inflamatório. Em 

contrapartida, valores elevados persistentes de D-dímero mesmo após hospitalização por COVID-19 podem não estar 

associados a risco de TEV (em indivíduos sem risco de trombose). O tratamento rotineiro de todos os pacientes com 

tromboprofilaxia pós-alta hospitalar pode não ser necessário, enquanto visando pacientes de alto risco pode ser 

suficiente. A alteração no eixo FVW(Ag)/ADAMTS13 está relacionada com um estado pró-trombótico e é muito 

presente em pacientes com COVID-19. Há envolvimento sustentado de células endoteliais, atividade de coagulação e 

inflamação crônica no decorrer da doença, além de potenciais danos microvasculares. Os idosos são mais susceptíveis 

a complicações no curso da COVID-19. Já a população pediátrica, em sua maioria, apresenta casos leves e/ou 

assintomáticos. Porém, todas as faixas etárias estão sob influência da presença ou ausência de comorbidades e outros 

fatores individuais e ambientais. O cuidado com pacientes acometidos da COVID-19 deve ir além da alta hospitalar, 

necessitando de acompanhamento, avaliação e reabilitação contínua. 

Palavras-chave: SARS-CoV-2; COVID-19, Síndrome pós-COVID-19 Aguda; Hemostasia; Coagulação sanguínea. 

 

Abstract  

The exacerbated systemic inflammatory picture generated by COVID-19 is associated with disorders in hemostasis. 

The objective of this study was to carry out a search, synthesis and discussion about studies related to the 

consequences of COVID-19 and the hemostatic sequelae generated after SARS-CoV-2 infection. Is a descriptive 

observational study, of the integrative literature review type. Six studies were included in this research. The COVID-

19 causes an inflammatory process associated with hypercoagulability, platelet activation and endothelial dysfunction. 

The increase in D-Dimer seems to reflect the formation of clots due to viremia and excess cytokines resulting from the 

inflammatory process. In contrast, persistently elevated D-dimer values even after hospitalization for COVID-19 may 

not be associated with a risk of VTE (in individuals without risk of thrombosis). Routine treatment of all patients with 

post-discharge thromboprophylaxis may not be necessary, while targeting high-risk patients may be sufficient. The 
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alteration in the VWF(Ag)/ADAMTS13 axis is related to a prothrombotic state and is very present in patients with 

COVID-19. There is sustained involvement of endothelial cells, clotting activity, and chronic inflammation over the 

course of the disease, in addition to potential microvascular damage. The elderly are more susceptible to complications 

in the course of COVID-19. The majority of the pediatric population has mild and/or asymptomatic cases. However, 

all age groups are influenced by the presence or absence of comorbidities added with other individual and 

environmental factors. Care for patients affected by COVID-19 should go beyond hospital discharge, requiring 

continuous monitoring, evaluation and rehabilitation. 

Keywords: SARS-CoV-2; COVID-19, Post-acute COVID-19 syndrome; Hemostasis; blood coagulation. 

 

Resumen  

El cuadro inflamatorio sistémico exacerbado generado por la COVID-19 se asocia a alteraciones en la hemostasia. El 

objetivo de este estudio fue realizar una búsqueda, síntesis y discusión sobre estudios relacionados con las 

consecuencias del COVID-19 y las secuelas hemostáticas generadas tras la infección por SARS-CoV-2. Estudio 

observacional descriptivo, del tipo revisión integrativa de la literatura. En esta investigación se incluyeron seis 

estudios. El COVID-19 provoca un proceso inflamatorio asociado a hipercoagulabilidad, activación plaquetaria y 

disfunción endotelial. El aumento de Dímero-D parece reflejar la formación de coágulos debido a la viremia y al 

exceso de citocinas resultante del proceso inflamatorio. Por el contrario, los valores de dímero D persistentemente 

elevados incluso después de la hospitalización por COVID-19 pueden no estar asociados con un riesgo de TEV (en 

individuos sin riesgo de trombosis). El tratamiento de rutina de todos los pacientes con tromboprofilaxis posterior al 

alta puede no ser necesario, mientras que dirigirse a los pacientes de alto riesgo puede ser suficiente. La alteración en 

el eje FVW(Ag)/ADAMTS13 está relacionada con un estado protrombótico y está muy presente en pacientes con 

COVID-19. Hay una participación sostenida de las células endoteliales, la actividad de la coagulación y la inflamación 

crónica durante el curso de la enfermedad, además del daño microvascular potencial. Los ancianos son más 

susceptibles a complicaciones en el curso de la COVID-19. La mayoría de la población pediátrica presenta casos leves 

y/o asintomáticos. Sin embargo, todos los grupos de edad están influenciados por la presencia o ausencia de 

comorbilidades y otros factores individuales y ambientales. La atención a los pacientes afectados por COVID-19 debe 

ir más allá del alta hospitalaria, requiriendo un seguimiento, evaluación y rehabilitación continuos. 

Palabras clave: SARS-CoV-2; COVID-19; Síndrome post agudo de COVID-19; Hemostasia; Coagulación sanguínea. 

 

1. Introdução  

A COVID-19 é uma doença contagiosa causada por um vírus zoonótico conhecido como Coronavírus da Síndrome 

Respiratória Aguda Grave 2 (SARS-CoV-2). Alguns dos sintomas iniciais são: febre, tosse, falta de ar e fadiga. Quadros 

graves da doença, podem comprometer principalmente o sistema pulmonar, porém, seu quadro inflamatório sistêmico 

exacerbado também está associado a desordens na hemostasia (Elshazli et al., 2020; Wool & Miller, 2021). 

No decorrer da pandemia gerada pela COVID-19 foi perceptível a associação da infecção pelo vírus com 

complicações extrapulmonares, envolvendo os sistemas cardiovascular, hemostático, neurológico, gastrointestinal, renal, 

dermatológico e hepatobiliar, principalmente em pacientes em estado mais grave. No que se refere à hemostasia, destacam-se o 

tromboembolismo venoso (TEV), a tromboinflamação e tromboembolia pulmonar (TEP). A reação inflamatória acentuada e 

liberação de citocinas, principalmente a interleucina 6, parece ser um dos fatores de risco que contribui para a TEV. A alta 

prevalência desta consequência inflamatória em pacientes com COVID-19, pode ser atribuída à fatores como imobilização, 

desidratação e necessidade de ventilação mecânica (Connors & Levy, 2020; Ulhaq & Soraya, 2020; Wool & Miller, 2021; 

Levy et al., 2021).  

A tromboinflamação é uma consequência da reação exacerbada do sistema imune à infecção pelo SARS-CoV-2, 

gerando uma resposta adaptativa de hipercoagulabilidade como medida de combate ao vírus (Levy et al., 2021). Já o TEP é 

resultante de uma opilação na circulação das artérias do pulmão e surge numa situação mais grave da doença. O TEP também 

está relacionado com a elevação do marcador de degradação de fibrina, o D-Dímero, principalmente em pacientes internados 

em Unidades de Terapia Intensiva (Amorim et al., 2020; Rossi, 2020). 

 Desta forma, o objetivo deste estudo foi de realizar uma busca, síntese e discussão acerca de estudos relacionados às 

consequências da COVID-19 e as sequelas hemostáticas geradas após a infecção pelo SARS-CoV-2. 
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2. Metodologia  

Trata-se de um estudo observacional descritivo, do tipo revisão integrativa de literatura, direcionada a partir de 

literatura específica (Mendes et al. 2019; Aguiar et al. 2022; Oliveira et al. 2022). A busca dos estudos para composição desta 

pesquisa ocorreu nas seguintes plataformas de bases de dados: ScienceDirect, National Library of Medicine National lnstitutes 

Health (PubMed) e Blood (órgão oficial da American Society of Hematology). Os descritores utilizados foram: “Thrombosis”, 

“COVID-19”, “Sequels” e “SARS-CoV-2” combinados com os operadores booleanos AND e OR.  

Os critérios de inclusão foram: artigos científicos publicados entre o período de 2020 a 2022; nos idiomas português e 

inglês; estudos de coorte, ensaios clínicos, série de casos e pesquisas que abordassem os efeitos hemostáticos da COVID-19, 

após infecção e recuperação da doença. Foram desconsiderados artigos repetidos, preprint, revisões de literatura e trabalhos 

que não tinham correlação com o objetivo deste trabalho. Por fim, os estudos foram coletados, interpretados e adicionados 

estruturalmente como demonstrado no fluxograma da pesquisa (Figura 1). 

 

Figura 1 - Fluxograma de pesquisa. 
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Fonte: Elaborado pelos autores. 

 

3. Resultados e Discussão  

Dos seis estudos incluídos nesta pesquisa (Quadro 1), 33,3% (n = 2) são estudos de coorte (Fink et al., 2021; Willems 

et al., 2022), 33,3% (n = 2) são séries de caso (Ahmed et al., 2021; Wang et al., 2022) e 33,3% (n = 2) são ensaios clínicos 
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(Prasannan et al., 2022; Engelen et al., 2021). Quanto ao ano de publicação, 50% (n = 3) (Fink et al., 2021; Ahmed et al., 2021; 

Engelen et al., 2021) dos estudos são de 2021 e 50% (n = 3) (Willems et al., 2022; Wang et al., 2022; Prasannan et al., 2022) 

são de 2022. 

Com relação ao local da realização da pesquisa, Bélgica (Engelen et al., 2021), Iraque (Ahmed et al., 2021), Brasil 

(Fink et al., 2021), Inglaterra (Prasannan et al., 2022), Estados Unidos (Wang et al., 2022) e Holanda (Willems et al., 2022) 

somaram 16,6% (n = 1) artigos em cada local. 

Quanto à idade da população de estudo, 83,3% dos estudos (n=5) incluíram pessoas acima de 18 anos, enquanto 

16,6% dos estudos (n=1) incluía sobreviventes menores que 18 anos (Fink et al., 2021). 

As sequelas hemostáticas da COVID-19 identificadas nos estudos incluem: eventos trombóticos em 50% (n= 3) dos 

estudos (Engelen et al., 2021; Wang et al., 2022; Willems et al., 2022); alterações dos marcadores laboratoriais em 33,3% (n = 

2) (Fink et al., 2021; Prasannan et al., 2022) e 16,6% (n = 1) refere-se à disfunção na vascularização pulmonar dos infectados 

(Ahmed et al., 2021). 

 

Quadro 1 - Estudos que avaliam as sequelas hemostáticas causadas pela COVID-19 (organizados em ordem cronológica e 

alfabética). 

AUTOR TÍTULO 
TIPO DE 

ESTUDO 
RESULTADOS 

Ahmed et 

al., 2021 

Post COVID-19 pulmonary 

complications; a single center 

experience 

Série de 

casos 

As queixas mais comuns após a recuperação da COVID-19, dentre outras, 

hemoptise indicando que os pacientes podem desenvolver complicações 

pulmonares graves a longo prazo. 

Engelen et 

al., 2021 

Venous Thromboembolism in 

Patients Discharged after COVID-

19 Hospitalization 

Ensaio 

clínico 

Dos 146 pacientes diagnosticados com COVID-19, 28% (n = 41) tinham alto 

risco da doença e, portanto, foi prescrito tromboprofilaxia após alta 

hospitalar. Do número total de pacientes, relatou-se um caso de TVP 

assintomática (0,7%) e um de EP sintomática (0,7%). 

Fink et al., 

2021 

Persistent symptoms and 

decreased health-related quality of 

life after symptomatic pediatric 

COVID-19: A prospective study 

in a Latin American tertiary 

hospital 

Estudo de 

coorte 

Persistência de leucopenia, neutropenia, linfopenia, trombocitopenia, 

aumento de Dímero D, disfunção miocárdica e alterações cardíacas 

evidenciadas por ecocardiograma em alguns pacientes quando comparado a 

data do diagnóstico. 

Prasannan 

et al., 2022 

Impaired exercise capacity in 

post–COVID-19 syndrome: the 

role of FVW-ADAMTS13 axis 

Ensaio 

clínico 

Dos pacientes com síndrome pós-COVID, foram observados altos níveis dos 

fatores de coagulação: Fator VIII (FVIII) e FVW. 

Wang et al., 

2022 

Long-term cardiovascular 

outcomes in COVID-19 survivors 

among non-vaccinated population: 

A retrospective cohort study from 

the TriNetX US collaborative 

networks 

Série de 

casos 

Os sobreviventes da COVID-19 foram mais associados a riscos aumentados 

de doenças cardiovasculares, porém, os distúrbios tromboembólicos 

estiveram presentes em 0,66% (n = 4.599) dos 690.892 sobreviventes. 

Willems et 

al., 2022 

Sustained inflammation, 

coagulation activation and 

elevated endothelin-1 levels 

without macrovascular 

dysfunction at 3 months after 

COVID-19 

Estudo de 

coorte 

Vários fatores de coagulação estavam aumentados. De 203 pacientes 

elegíveis, o marcador de estado pró-trombótico TAT estava aumentado em 

48,3% (n = 98) e FIXa:AT em 29,6% (n = 60), o marcador da via extrínseca 

FVIIa:AT em 35% (n = 71), Fator de Von Willebrand antígeno (FVW:Ag) 

em 80,8% (n = 164), e outros marcadores de ativação de contato em uma 

minoria de pacientes. Os níveis de citocinas inflamatórias também se 

apresentavam elevados, dentre elas, a IL-18 em 73,9% (n = 150), IL-6 em 

47,7% (n = 97) e IL-1ra em 48,9% (n = 99) refletindo no envolvimento 

sustentado de células endoteliais, atividade de coagulação e inflamação. 

Fonte: Elaborado pelos autores. 

 

O agente causador da COVID-19 provoca um processo inflamatório associado a hipercoagulabilidade, ativação 

plaquetária e disfunção endotelial, o que aumenta a possibilidade de desenvolvimento da trombose (Levi et al., 2020; Rossi, 

2020). A abundância de mediadores inflamatórios causa danos endoteliais por promover perda da atividade antitrombótica e 
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anti-inflamatória tendo como consequência a desregulação da coagulação, ativação e recrutamento dos linfócitos nas 

microvasculaturas (Pons et al., 2020). 

De acordo com o estudo de Prasannan et al (2022), foi possível observar que marcadores de hemostasia como FVIII, 

FVW/Ag e D-Dímero são alguns dos principais envolvidos no processo de hipercoagulabilidade. Nesta mesma pesquisa, 

evidenciou-se valores de D-Dímero acima de 550μg/L foram observados em 42 pacientes (13%) de um total de 330. 

Geralmente, no curso da COVID-19, os pacientes apresentam níveis aumentados de D-Dímero (um dos produtos da 

degradação de fibrina) e fibrinogênio, o que parece refletir na formação de coágulos pela viremia e excesso de citocinas 

decorrente do processo inflamatório (Lippi, 2020). 

Ainda durante a análise de Prasannan et al. (2022) foi possível observar que dos 330 recuperados da COVID-19 com 

idade média de 46 anos e condição pulmonar pré-existente, 26% (n=85) tinham níveis aumentados de FVIII e 18% (n=59) 

tinham altos níveis do FVW/Ag sugerindo uma disfunção microvascular/endotelial contínua e muito provavelmente 

relacionada à redução da enzima ADAMTS13. A atividade de ADAMTS13 variou de 68,2 a 159,3 UI/dL (NR, 60-146 UI/dL). 

A média da razão FVW(Ag)/ADAMTS13 foi de 0,98, com uma variação interquartil (IQR) de 0,76 a 1,34 em 50 amostras de 

controle saudáveis históricas armazenadas. Com base nesse IQR, uma relação FVW(Ag)/ADAMTS13 de ≥1,5 foi considerada 

como apresentando um aumento. A mediana da razão FVW(Ag)/ADAMTS13 foi de 1,2 (IQR, 0,9-1,5) entre os 330 pacientes. 

Dos 330 pacientes do coorte, 92 (28%) tinham uma relação FVW(Ag)/ADAMTS13 ≥1,5.  

Prasannan et al. (2022) cita que um estado pró-trombótico pode ser quantificado por uma relação elevada de antígeno 

do Fator de von Willebrand (FWV/Ag)/ADAMTS13 como foi demonstrado. De acordo com Mancini (2021) essa alteração no 

eixo FVW(Ag)/ADAMTS13 é muito presente em pacientes com COVID-19 e está fortemente associada à gravidade da 

doença, aumentando o estado de hipercoagulabilidade dos pacientes com COVID-19 e seu risco de microtrombose. O mesmo 

autor ainda explica que o FVW é uma glicoproteína multimérica sintetizada por células endoteliais, sendo essencial para a 

hemostasia primária, portanto quando há um dano celular mediado por inflamação é maciçamente liberado para promover a 

adesão e agregação as plaquetas no endotélio lesionado. O FVW é regulado por atividade proteolítica pela enzima protease 

plasmática ADAMTS13. Complementarmente, Mathew et al. 2021 menciona que indivíduos do tipo sanguíneo O possuem 

menores níveis de FVIII e FVW, portanto possuem menor risco de desenvolver tromboembolismo. 

Em seu estudo de 2022, Willems et al. observaram que dos 203 pacientes recuperados da COVID-19 que foram 

acompanhados, com idade média de 62,7 anos, 16,6% (n=34) apresentaram trombocitopenia e vários fatores de coagulação 

aumentados, por exemplo, os marcadores de estado pró-trombótico TAT e Fator IXa:AT em 48,3% (n=98) e 29,6% (n=60) 

respectivamente, o marcador da via extrínseca Fator VIIa:AT em 35% (n=71), FVW:Ag se em 80,8%  (n=164), ainda com 

valores elevados os marcadores de ativação de contato foram observados na minoria dos recuperados, como PKa:C1inh em 

16,3% (n=33), Fator XIa:AT em 16,3% (n=33), Fator XIa:α1AT em 20,7% (n=42) e Fator XIa:C1inh em 1,7%  (n=3). Os 

níveis de citocinas inflamatórias também se encontravam elevados, dentre elas, a IL-18 em 73,9% (n=150) dos pacientes, IL-6 

e IL-1RA em 47,7% (n=97) e 48,9% (n=99), respectivamente. Tais alterações sugerem envolvimento sustentado de células 

endoteliais, atividade de coagulação e inflamação crônica no decorrer da COVID-19, além de potenciais danos 

microvasculares.  

Quando o coágulo é formado nas veias e migra para outras regiões, pode-se considerar o desenvolvimento do TEV, 

que é constituída pelo TEP e pela trombose venosa profunda (TVP) (Fraissé et al., 2020). A TVP é uma condição em que há a 

formação de um coágulo no interior de uma veia profunda, que geralmente, ocorre nos membros inferiores. Se ocorrer a 

migração desse coágulo para as veias pulmonares, há possibilidade de desenvolvimento de um quadro conhecido por 

embolismo pulmonar (EP), caracterizado como a complicação mais grave da TVP, sendo necessário o rápido diagnóstico e 

tratamento (Huang et al., 2020). O conhecimento acerca da incidência dos desfechos trombóticos por COVID-19, facilita na 
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escolha da tromboprofilaxia principalmente em pacientes de UTI (Klok, et al., 2020).  

Após a infecção pelo SARS-CoV-2 nos tecidos, há aumento do teor de Enzima Conversora de Angiotensina 2 (ECA2) 

no pulmão, coração e trato gastrointestinal. O vírus pode se ligar ao receptor ECA2, através da sua proteína spike e dessa 

forma, promover o dano celular. Essa possibilidade pode aumentar o risco de TEV. O excesso de mediadores pró-

inflamatórios, a aplicação de hormônios e imunoglobulina podem tornar o sangue mais viscoso em pacientes graves. O dano 

endotelial pode surgir por meio de alguns procedimentos invasivos, como ventilação mecânica, cateterismo venoso central e 

cirurgia. Esses fatores, em conjunto, podem provocar TVP, e com a migração do trombo, evoluir a EP que pode ser fatal (Witt 

et al., 2018). Portanto, a tromboprofilaxia farmacológica deve ser considerada em pacientes graves hospitalizados com 

COVID-19 (Terpos et al., 2020). 

A tromboprofilaxia após alta hospitalar, em pacientes de alto risco, reduz significativamente o risco de 

desenvolvimento da TEV, em contrapartida pode aumentar os riscos de sangramento, portanto, não é uma recomendação 

rotineira (Engelen et al. 2021).  

No estudo de Engelen et al. (2021), foi levantada a questão da alta incidência de complicações trombóticas em 

pacientes hospitalizados com COVID-19 e os potenciais benefícios da heparina no desfecho nesses pacientes, então foi 

realizada uma análise com 146 pacientes, onde observou-se que o uso de tromboprofilaxia após alta hospitalar em pacientes 

recuperados da COVID-19 auxiliou na baixa incidência de TEV. Por outro lado, os pacientes sem esta tromboprofilaxia após 

alta hospitalar também apresentaram baixa incidência de TEV principalmente aqueles que não possuíam fatores de risco para 

surgimento de trombose, o que sugeriu a suspensão da profilaxia domiciliar em alguns pacientes a depender do quadro clínico, 

cada caso foi avaliado cuidadosamente. Os autores também relataram que não foram observados sangramentos em pacientes 

com ou sem tromboprofilaxia pós-alta. Dessa forma, o tratamento rotineiro de todos os pacientes com tromboprofilaxia pós-

alta pode não ser necessário, enquanto visando pacientes de alto risco pode ser suficiente. 

Vale ressaltar ainda que no estudo de Engelen et al. (2021), os valores de D-Dímero permaneceram altos em 36% 

(n=52) dos pacientes após 6 semanas de alta hospitalar. Sendo assim, valores elevados persistentes de D-dímero mesmo após 

hospitalização por COVID-19 não aparecem estar associados a risco de TEV (em indivíduos sem risco de trombose). Isso tem 

implicações importantes para triagem ambulatorial de tromboprofilaxia. 

Os agravos pulmonares causados pela COVID-19 e avaliados por Ahmed et al. (2021) em 19 pacientes com idade 

média de 52 anos, incluíram como queixas mais comuns a falta de ar, febre e hemoptise. Considerando esses sintomas como 

indicativos para o desenvolvimento de complicações pulmonares graves a longo prazo. De acordo com os autores Hamad, 

Elmahrouk & Abdulatty (2020) e Shi et al. (2020), os receptores da Enzima conversora da angiotensina 2 (ECA2) presentes na 

superfície das células alveolares interagem com o SARS-CoV-2 tornando-se vulneráveis à ruptura destas na presença de uma 

tempestade de citocinas pró-inflamatórias. Ahmed et al. (2021) ainda relata que as sequelas da vascularização pulmonar foram 

prevalentes em pessoas acima de 40 anos do sexo feminino e com Diabetes Mellitus (DM) como comorbidade, que foram 

hospitalizados em decorrência da COVID-19.  

No início, acreditava-se que a COVID-19 era uma doença endotelial (Libby & Luscher, 2020), portanto, Vargas et al., 

(2020), se preocupou em realizar testes que comprovassem a presença de SARS-CoV-2 no interior das células endoteliais do 

pulmão, fato que posteriormente foi comprovado. Outros autores também evidenciaram a presença do vírus em outros órgãos, 

como no coração, rins, pele e até no aparelho reprodutor (Ackermann et al., 2020; Kolivras et al., 2020).  

Wang et al. (2022) analisou que 690.892 pacientes recuperados da COVID-19 e acompanhados com idade média de 

43 anos foram associados a riscos aumentados de complicações cardiovasculares, estando os eventos trombóticos presentes em 

0,66% (n=4.599) dos pacientes, sendo 0,26% (n=1.822) com EP, 0,27% (n=1.898) TVP e 0,12% (n=879) trombose venosa 

superficial (TVS). Esta última, também chamada de tromboflebite superficial é causada por formação de coágulos oclusivos 
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nas veias superficiais associada a um processo inflamatório, ocorrendo principalmente nos membros inferiores (Almeida et al. 

2019). 

A interação do vírus com receptores ECA2 proporciona dano à atividade protetora desses receptores expressos no 

miocárdio, células do endotélio, rins, mucosa gastrointestinal, além das vias respiratórias superiores e inferiores, contribuindo 

para o desencadeamento do processo inflamatório, provocando danos vasculares e aumentando o risco de lesão em diversos 

órgãos. Em pacientes que possuem fatores de risco associados a doenças vasculares, como Diabetes Mellitus (DM) e 

Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS), a expressão dos receptores ECA2 já é reduzida, com pouca atividade anti-inflamatória e 

antioxidante, a entrada do SARS-CoV-2 gera agravamento dessas comorbidades e pode proporcionar sequelas (Obukhov et al. 

2020; Zhang et al., 2020; Azevedo et al. 2022). A lesão miocárdica pode ser desencadeada por diversos fatores, sendo alguns 

deles: a maior atividade pró-trombótica, inflamação e hipóxia (Soeiro & Fernandes, 2021). 

Os idosos são mais susceptíveis ao desenvolvimento de complicações no curso da COVID-19, geralmente por já 

terem comorbidades preexistentes e dispor de sistemas mais fragilizados. Em um contexto de inflamação sistêmica, os idosos 

tornam-se o grupo de maior risco de mobimortalidade. Dessa forma, a crise emergencial causada pelo SARS-CoV-2 despertou 

preocupação na ciência, principalmente cardiológica, tendo em vista que a população idosa se torna mais vulnerável ao 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares, além das pesquisas indicarem maior índice de mortalidade em cardiopatas 

infectados pelo novo coronavírus (Lemos & Almeida, 2022).  

Fink et al. (2021) em um estudo de coorte, avaliaram ao todo 53 pacientes pediátricos, destes, foram analisados os 

exames laboratoriais de 51 (96% do total) que demonstraram os seguintes resultados no decorrer do acompanhamento 

longitudinal: leucopenia (< 4,000/mm3) em 14% (n=7), neutropenia (< 1,000/mm3) em 4% (n=2), linfopenia (< 1,500/mm3) 

em 18% (n=9), trombocitopenia (< 100,000/mm3) em 6% (n=3) e aumento de D-Dímero em 6% (n=3) das 53 crianças e 

adolescentes recuperadas da COVID-19. A presença de anemia (Hemoglobina abaixo de 10 g/dL) e a dosagem de proteína C 

reativa acima de 30 mg/L foram marcadas pela recuperação em 100% dos pacientes acompanhados. Vale ressaltar que, dos 53 

pacientes incluídos no estudo, alguns possuíam condições crônicas pré-existentes, tais como DM (2% [n=1]), HAS (4% [n=2]), 

câncer (13% [n=7]), doença renal (6% [n=3]), condições autoimunes (26% [n=14]) e imunossupressoras (83% [n=44]), 

pacientes transplantados (9% [n=5]) e outras condições crônicas pré-existentes não especificadas (45% [n=24]).  

A situação de saúde da criança terá um grande impacto no adulto que esta irá se tornar. No que se refere à infecção 

por COVID-19, a população pediátrica em sua maioria apresenta casos leves e/ou assintomáticos, a depender do estágio de 

desenvolvimento do paciente e a presença ou ausência de comorbidades (Mostardeiro, Antonioll & Xavier, 2020; Paz, Puty & 

Fonseca, 2022).  

Henry et al. (2020) buscou dados que pudessem fortalecer o uso de marcadores laboratoriais no acompanhamento de 

pacientes pediátricos acometidos de COVID-19, em seu trabalho verificou-se uma inconsistência no uso isolado do 

leucograma para avaliação situacional destes pacientes, em comparação ao uso do mesmo parâmetro em indivíduos adultos. O 

autor sugere o monitoramento de CRP, PCT e LDH para rastrear o curso da doença em crianças hospitalizadas. Também cita a 

dosagem de CK-MB, que se elevada em casos pediátricos leves de COVID-19 é indicativo de possível lesão cardíaca. 

Hoang et al. (2020) em uma revisão sistemática e meta-análise acerca do impacto da COVID-19 em pacientes 

pediátricos corroborou a informação dos valores de hemograma normais, com poucos casos de neutropenia e linfocitose (com 

pouca variação em relação aos valores considerados normais). Em consonância com os dados já relatados, pacientes graves 

possuíam valores séricos de D-dímero e Interleucina 6 elevados, demonstrando a relevância destes marcadores também na 

população pediátrica acometida do SARS-Cov-2. 
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4. Conclusão  

Concluiu-se que a infecção causada pelo vírus SARS-CoV-2 é caracterizada por uma resposta imunológica 

exacerbada com hiperinflamação e hipercoagulabilidade, que podem ser associadas ao aumento de marcadores inflamatórios, 

D-dímero, citocinas pró-inflamatórias e da atividade do FVW, além do envolvimento de alguns fatores de coagulação e 

elevação dos níveis de fibrinogênio. Essas alterações relacionam-se com gravidade da doença que somada a idade avançada e 

presença de comorbidades, contribui para quadros de sequelas hemostáticas. Estas consequências relacionadas ao sistema 

hemostático, observadas neste estudo, incluem a presença de eventos trombóticos, bem como EP, TVP e TVS. Além da 

persistência, embora de menor gravidade, de variações nos marcadores hematológicos e possíveis complicações da 

vascularização pulmonar. O cuidado com pacientes acometidos da COVID-19 deve ir além da alta hospitalar, necessitando de 

acompanhamento, avaliação e reabilitação contínua. 

Para futuros estudos relacionados ao tema, sugerimos que sejam avaliados em análises isoladas e mais específicas 

cada tópico levantado neste trabalho, ou seja, os marcadores laboratoriais de real impacto após alta hospitalar por COVID-19, 

as sequelas relacionadas a pacientes pediátricos e pacientes com comorbidades. 
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