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Resumo
A infecção pelo SARS-CoV-2 afeta múltiplos órgãos 

e sistemas, incluindo o cardiovascular. As complicações 
cardiovasculares incluem miocardite, pericardite, síndrome 
coronariana aguda, insuficiência cardíaca (IC) aguda, 
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hipertensão pulmonar, disfunção ventricular direita e arritmias. 
A inflamação é um mecanismo presente na COVID-19 e na 
IC. O mecanismo de agressão miocárdica pela COVID-19 
inclui a lesão direta pelo patógeno, estresse hipoxêmico, 
disfunção endotelial com fenômenos tromboembólicos 
associados, e efeitos da síndrome inflamatória sistêmica. 
A reserva cardiopulmonar prejudicada torna os indivíduos 
com IC crônica mais suscetíveis à descompensação durante 
o curso da COVID-19. As alterações vasculares coronarianas 
e pulmonares impõem pior prognóstico diante de eventos 
isquêmicos e tromboembólicos. Estes pacientes apresentam 
maior tempo de internação hospitalar, aumento do risco de 
ventilação mecânica e maior mortalidade.

A COVID-19 aumenta a incidência de complicações 
cardiovasculares nos primeiros 12 meses após a infecção 
aguda, dentre as quais estão eventos cerebrovasculares, 
arrítmicos, tromboembólicos e isquêmicos, além de 
cardiopatias inflamatórias. Houve um aumento no risco de 

Figura Central: Impacto da COVID-19 nos Desfechos Cardiovasculares em Pacientes com 
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desenvolver IC com fração de ejeção preservada. Injúria 
miocárdica foi associada à persistência de sintomas no 
decorrer de 12 meses subsequentes à infecção aguda, além 
do aumento das taxas de readmissão hospitalar e mortalidade.

Portanto, a IC está relacionada ao aumento da mortalidade, 
do tempo de internação e da incidência de complicações em 
pacientes que adoecem pelo SARS-CoV-2 e indivíduos com 
IC crônica que apresentam COVID-19 têm maior taxa de 
eventos no seguimento pós-COVID.

Introdução
A doença coronavírus 2019 (COVID-19), causada pelo 

vírus SARS-CoV-2, provocou o adoecimento de mais de 700 
milhões de indivíduos, com cerca de 6,9 milhões de mortes 
em todo o mundo segundo a Organização Mundial da Saúde. 
O adoecimento pela infecção do SARS-CoV-2 afeta múltiplos 
órgãos e sistemas, incluindo o cardiovascular. As complicações 
cardiovasculares agudas da infecção por COVID-19 incluem 
miocardite, pericardite, síndrome coronariana aguda, 
insuficiência cardíaca (IC) aguda, hipertensão pulmonar, 
disfunção ventricular direita e arritmias. 

O acompanhamento em médio prazo mostra que mesmo 
após a recuperação da infecção aguda, há um aumento da 
incidência de muitas destas complicações citadas (arritmias, 
IC, eventos isquêmicos coronarianos), além de hipertensão 
arterial, diabetes mellitus e fibrose miocárdica.1,2

A IC figura entre as principais causas de mortalidade e 
morbidade no mundo, e está associada a um alto uso de 
recursos e despesas com saúde. Pelo envelhecimento da 
população e melhor assistência e tratamento, a prevalência 

de IC tem crescido rapidamente. Estima-se que 26 milhões 
de pessoas sofram por essa síndrome clínica. No Brasil, a 
prevalência de IC é de aproximadamente 2 milhões de 
pacientes, e sua incidência é de 240.000 novos casos por 
ano.3 A IC está relacionada a aumento da mortalidade e da 
incidência de complicações em pacientes que adoecem pelo 
SARS-CoV-2. Contudo, poucos estudos avaliaram os efeitos 
de longo prazo da COVID-19 sobre a evolução de pacientes 
portadores de IC crônica.

Nesta revisão, vamos abordar o impacto da IC como 
uma comorbidade na evolução hospitalar de pacientes com 
COVID-19 e o impacto da COVID-19 na evolução pós-alta 
hospitalar de pacientes com IC crônica, assim como seu 
impacto na incidência de IC.

Fisiopatologia da agressão miocárdica na COVID-19
O mecanismo de agressão miocárdica pela COVID-19 

inclui a lesão direta pelo patógeno, estresse hipoxêmico 
relacionado a lesão pulmonar, disfunção endotelial com 
fenômenos trombóticos e embólicos associados, e efeitos da 
síndrome inflamatória sistêmica (Figura 1). Estudos pós-morte 
demonstraram os principais padrões histológicos dos pulmões 
e do coração. No pulmão, incluíram o dano alveolar difuso 
com extensa membrana hialina, edema e microtrombos em 
pequenos vasos. No coração, foram infiltrações inflamatórias 
maciças com miocardite, pericardite, vasculite, além de focos 
de necrose e de fibrose vascular.4 

A inflamação é um mecanismo presente na COVID-19 
e também nos indivíduos com IC. Esse mecanismo 
fisiopatológico compartilhado pode explicar, em parte, 

Figura 1 – Mecanismos de agressão miocárdica na COVID-19 e suas repercussões. Fonte: figura elaborada pelos autores.
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o desenvolvimento de disfunção ventricular aguda na 
COVID-19 e a pior evolução de pacientes com IC crônica 
que apresentem COVID-19.1 Rey et al. publicaram um estudo 
com 3080 pacientes que procuraram o pronto-socorro com 
infecção por COVID-19. Destes pacientes, 2,5% apresentaram 
sintomas de IC aguda no momento da admissão, sendo 
77,9% dos casos de IC aguda em pacientes que não possuíam 
histórico prévio de IC. Proporcionalmente, os pacientes 
com IC crônica apresentaram um percentual de agudização 
superior (11,2% versus 1,8%).5 Estes dados podem refletir o 
dano causado pelo SARS-CoV-2 ao miocárdio e ao endotélio 
vascular, com liberação de grande quantidade de quimiocinas 
pró-inflamatórias e promovendo um estado pró-trombótico. 
Outras infecções virais como pelo vírus da influenza, também 
podem causar dano miocárdico direto e por mecanismos 
inflamatórios. Nestes casos, foi documentado um aumento 
dos casos de descompensação de IC durante a infecção pela 
influenza, mas com uma mortalidade inferior à registrada na 
COVID-19 (1,8% em pacientes com IC e não vacinados para 
influenza e 1,4% nos vacinados). 

As arritmias cardíacas, em especial as taquiarritmias atriais, 
possuem maior incidência durante a infecção viral. Pacientes 
com IC são ainda mais suscetíveis a essa complicação, se 
relacionando com aumento do tempo de internação e na 
mortalidade.6 Esse aumento na incidência dos distúrbios 
do ritmo cardíaco por perturbações na homeostase da 
membrana celular dos miócitos se deve tanto aos mecanismos 
fisiopatológicos da infecção (inflamação e hipoxia), quanto 
aos distúrbios eletrolíticos relacionados à disfunção renal e 
à lesão muscular. Por se tratar de um estado pró trombótico, 
os episódios de fibrilação atrial/flutter estão associados ao 
aumento da ocorrência de eventos como acidente vascular 
encefálico.

Injúria miocárdica é um marcador de mau prognóstico 
por se relacionar com maior mortalidade. Foi identificada em 
12% dos pacientes com COVID-19, em 41% dos pacientes 
com formas graves e em 76% dos pacientes que evoluem 
ao óbito.7 O aumento de células endoteliais na circulação 
sanguínea também marcou associação com pior prognóstico 
durante a infecção por COVID-19. Pacientes com necessidade 
de unidade de terapia intensiva apresentam uma quantidade 
elevada de células endoteliais circulando no sangue. Estas 
células têm origem na descamação do endotélio vascular 
estressado pela injúria inflamatória, e marcam a correlação 
da agressão endotelial e as disfunções orgânicas da forma 
grave da COVID-19.8

A infiltração inflamatória do miocárdio acompanhada 
por vasculite e seguida por necrose e fibrose vascular, 
culminam em redução da oferta tecidual de oxigênio e, 
por consequência, em déficit de relaxamento miocárdico. 
Szekely et al. analisaram as imagens ecocardiográficas de 
100 pacientes internados por COVID-19 e identificaram que 
a função sistólica do ventrículo esquerdo (VE) é preservada 
na maioria dos pacientes, mas a função diastólica do VE 
e a função do ventrículo direito (VD) são prejudicadas. 
A injúria miocárdica e a deterioração clínica, durante o 
acompanhamento dos pacientes, estão associadas à disfunção 
aguda do VD, independente da presença de trombose 
venosa profunda. Durante o seguimento, 20% dos pacientes 

desenvolveram disfunção sistólica aguda do VE.9 Achados 
semelhantes foram observados em um estudo retrospectivo 
da cidade de Nova York com 105 pacientes com COVID-19 
e com distribuição de idades semelhantes. Hipocinesia do 
VD e regurgitação tricúspide moderada a grave foram as 
alterações mais prevalentes nos pacientes internados com 
COVID-19 e com alargamento do VD. A mortalidade foi 
maior nos pacientes com disfunção do VD quando comparado 
aos que não apresentavam estas alterações ecocardiográficas 
(41% versus 11%).10 

Efeitos da IC como comorbidade na evolução dos 
pacientes com COVID-19

Pacientes hospitalizados por IC no Brasil apresentam uma 
mortalidade de 12,6% segundo dados do estudo BREATHE. 
Esse elevado valor pode escalar quando há associação da 
COVID-19 como causa da descompensação da IC.11

A Tabela 1 resume os principais estudos que avaliaram os 
efeitos da IC crônica na evolução da COVID-19. A reserva 
cardiopulmonar prejudicada torna os indivíduos com IC 
crônica mais suscetíveis à descompensação da IC durante o 
curso da COVID-19. As alterações vasculares da circulação 
coronariana e pulmonar impõem pior prognóstico diante 
de eventos isquêmicos e tromboembólicos. Garcia et al. 
estudaram uma coorte retrospectiva com 6439 pacientes 
admitidos com COVID-19. As análises permitiram concluir 
que pacientes com IC crônica e COVID-19 apresentam 
maior tempo de internação hospitalar (8 dias versus 6 dias; 
p < 0,001), aumento do risco de ventilação mecânica (22,8% 
versus 11,9%; odds ratio ajustado: 3,64; 95% intervalo de 
confiança: 2,56 a 5,16; p  <  0,001) e maior mortalidade 
(40,0% versus 24,9%; odds ratio ajustado: 1,88; 95% 
intervalo de confiança: 1,27 a 2,78; p = 0,002).12 Yonas et 
al. encontraram dados semelhantes em uma metanálise com 
18 estudos publicados, totalizando 21.640 pacientes. A IC foi 
associada à hospitalização na COVID-19 (hazard ratio: 2,37 
[1,48; 3,79; p < 0,001], com alta heterogeneidade [I2 82%; 
p < 0,001]), piores desfechos (odds ratio: 2,86 [2,07; 3,95; 
p < 0,001], com alta heterogeneidade [I2 80%; p < 0,001]), 
e maior mortalidade em pacientes com IC preexistente (odds 
ratio: 3,46 [2,52; 4,75; p < 0,001], com heterogeneidade 
moderadamente alta [I2 77%; p < 0,001]).13 

O SARS-CoV-2 usa como receptor de entrada na célula 
a enzima conversora de angiotensina tipo 2 (ECA-2), uma 
molécula expressa em abundância na superfície das células 
do endotélio, rins, pulmões, coração e de outros órgãos. O 
uso de medicamentos como inibidores da enzima conversora 
de angiotensina (IECA) e bloqueadores do receptor de 
angiotensina 2 (BRA) aumenta a expressão dos receptores da 
ECA-2 em diferentes tecidos, incluindo o pulmão e coração. 
Apesar do hipotético risco de o uso destas medicações 
facilitar a infecção pelo SARS-CoV-2, há evidências de que os 
pacientes com IC devem manter o uso destas medicações, pois 
a retirada de IECA/BRA, betabloqueadores ou de antagonistas 
da aldosterona foi associada a um aumento significativo na 
mortalidade intra-hospitalar.5,12

Durante a pandemia de COVID-19, houve uma redução 
significativa na busca de assistência de saúde para doenças 
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crônicas, dentre as quais estão alguns dos mais importantes 
fatores de risco cardiovascular: hipertensão, diabetes e 
dislipidemia. Dale et al. analisaram dados do Reino Unido 
durante um período de 3 meses da pandemia e identificou 
uma redução significativa na dispensação de medicações 
para essas comorbidades.14 É difícil estimar o impacto direto 
da redução dos cuidados com essas doenças e o aumento na 
incidência de complicações cardiovasculares, mas certamente 
potencializaram os efeitos da ação direta da infecção pelo 
SARS-CoV-2.

Uma coorte retrospectiva comparou o número 
de admissões hospitalares por IC, o tempo médio de 
internação e a taxa de readmissão em 30 dias antes e 
durante a pandemia de COVID-19. No período avaliado 
houve uma redução no número de internações (774 versus 
864; p < 0,001), enquanto o tempo médio de internação 
(6,05 versus 5,25 dias; p < 0,001) e a taxa de readmissão 
aumentaram (20,6% versus 19,1%; p < 0,001).15

Efeitos da COVID-19 como exacerbador de doenças pré-
existentes correlacionadas à IC crônica

Os sintomas de COVID-19 podem mimetizar a 
descompensação de IC. A Diretriz Brasileira de Insuficiência 
Cardíaca recomenda em sua atualização de 2021 a 
testagem para SARS-CoV-2 com RT-PCR tanto no cenário 
de pacientes atendidos em sala de emergência como em 
casos ambulatoriais.16

Alguns sintomas resultantes da COVID-19 podem 
persistir por muito tempo após a recuperação da infecção 
aguda, quadro conhecido como COVID longa. Huang et 
al. acompanharam por 3 meses pacientes que receberam 
alta após internação por COVID-19. A equipe identificou 
que cerca de 76% dos casos persistiram com ao menos 
um dos sintomas de fadiga, cansaço, mialgia, artralgia e 

insônia.17 Salah et al. encontraram um percentual ainda 
maior, com 87% dos pacientes persistindo com queixas 
de dispneia e fadiga.18 

Há evidências de que a COVID-19 aumenta a incidência 
de complicações cardiovasculares nos primeiros 12 meses 
após a infecção aguda. Um estudo prospectivo demonstrou 
que a presença de injúria miocárdica foi associada 
à persistência de sintomas no decorrer de 12 meses 
subsequentes a infecção aguda, bem como ao aumento 
das taxas de readmissão hospitalar e mortalidade.19 
Wang et al. identificaram um aumento significativo em 
eventos cerebrovasculares, arrítmicos, tromboembólicos e 
isquêmicos, além de cardiopatias inflamatórias.20 Indivíduos 
recuperados de COVID-19 têm um risco adicional de 
90% em desenvolver IC nos primeiros 9 meses após a 
infecção aguda. Este risco é diretamente influenciado pela 
idade e pelo histórico de hipertensão arterial sistêmica, 
sendo maior no período inicial da recuperação da fase 
aguda da infecção. Contudo, este risco não se restringe 
apenas a essa fase inicial, sendo necessário considerar 
estes indivíduos recuperados da infecção como grupo 
de risco para o desenvolvimento futuro de IC.1 O 
mecanismo fisiopatológico pelo qual sobreviventes de 
COVID-19 apresentam maior risco de IC ainda não foi 
completamente estabelecido. Ainda não está claro até 
que ponto estas complicações são secundárias a processos 
patológicos únicos, em vez de consequências diretas de 
complicações infecciosas agudas. A invasão viral direta de 
cardiomiócitos e subsequente morte celular ou infecção 
de células endoteliais seguidas de disfunção, coagulopatia 
e microangiopatia mediadas pelo complemento podem 
representar alguns dos possíveis gatilhos.1

O risco de desenvolvimento de IC, particularmente com 
fração de ejeção preservada, pode estar relacionado à presença 
prévia de IC com fração de ejeção preservada subclínica 

Tabela 1 – Efeitos da IC crônica como comorbidade na evolução da COVID-19

Autor Nº de participantes Principais resultados 

Alvarez-Garcia et al.12 6.439
•	 Pacientes com IC crônica e COVID-19 apresentam maior tempo de internação hospitalar, aumento do 

risco de VM e maior mortalidade.
•	 Independente da FEVE ou do uso de IECA/BRA, não houve diferença destes desfechos.

Rey et al.5 3.080

•	 Maior incidência de IC aguda durante a infecção pela COVID-19 nos pacientes com histórico prévio de IC 
(11,2% versus 2,1%; p < 0,001). Este aumento de incidência de IC aguda está acompanhado de maiores 
níveis de NT-PróBNP e maiores taxas de mortalidade (48,7% versus 19,0%; p < 0,001).

•	 Os pacientes sem histórico prévio de IC que desenvolveram a forma aguda também apresentam maior 
mortalidade em comparação aos pacientes que não desenvolveram esta complicação (46,8% versus 
19,7%; p < 0,001).

•	 A retirada de IECA/BRA, betabloqueadores e antagonistas da aldosterona foi associada a um aumento 
significativo na mortalidade intra-hospitalar.

Yonas et al.13 21.640
•	 IC foi associada com aumento da taxa de internação hospitalar e em UTI, necessidade de VM e 

desfechos desfavoráveis (formas graves de COVID-19 e morte).
•	 Histórico prévio de IC foi associado a maior mortalidade.

Pimentel et al.6 241
•	 As taquiarritmias atriais foram as mais frequentes.
•	 O tempo de internação foi maior naqueles que apresentaram arritmias cardíacas.
•	 A ocorrência de arritmias cardíacas foi mais frequente em homens, pacientes em VM e com história de IC.

BRA: bloqueador do receptor da angiotensina; COVID-19: doença coronavírus 2019; FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo; IC: insuficiência 
cardíaca; IECA: inibidor da enzima conversora da angiotensina; NT-ProBNP: fragmento N-terminal do peptídeo natriurético tipo B; UTI: unidade de terapia 
intensiva; VM: ventilação mecânica.
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Tabela 2 – Efeitos da COVID-19 na incidência de IC e na evolução de pacientes com IC crônica

Autor Nº de participantes Principais resultados 

Son et al.25 2.152

•	 A injúria miocárdica causada pela COVID-19 tem um curso clínico mais severo em paciente com DAC e 
IC (pior prognóstico).

•	 Não houve diferença significativa em relação a complicações nos pacientes que usavam IECA/BRA e 
desenvolveram COVID-19.

Yonas et al.13 21.640 •	 Houve um aumento na incidência de IC aguda em pacientes sem histórico prévio.

Zuin et al.1 21.463.173
•	 Indivíduos recuperados de COVID-19 tem um risco adicional de 90% em desenvolver IC nos primeiros 

9 meses após a infecção aguda. Este risco é diretamente influenciado pela idade e pelo histórico de 
hipertensão arterial sistêmica.

Babapoor-Farrokhran 
et al.15 1.638

•	 Realizou uma coorte retrospectiva comparando o número de admissões hospitalar por IC, o tempo 
médio de internação e a taxa de readmissão em 30 dias antes e durante a pandemia de COVID-19. No 
período avaliado houve uma redução no número de internações (774 versus 864; p < 0,001), enquanto 
o tempo médio de internação (6,05 versus 5,25 dias; p < 0,001) e a taxa de readmissão aumentaram 
(20,6% versus 19,1%; p < 0,001).

Bhatt et al.23 6.263

•	 Cerca de 9,4% dos participantes desenvolveram COVID-19 durante o período do estudo, sendo que quase 
metade destes precisaram de internação por um período prolongado e 20% tiveram um desfecho fatal.

•	 Foi identificado que os participantes diagnosticados com COVID-19 tiveram maior mortalidade por todas 
as causas após a infecção.

•	 Este aumento de mortalidade permaneceu elevado mesmo 3 a 6 meses após o diagnóstico.

Greene et al.24 90.052

•	 Em pacientes com histórico de ICFER um teste positivo para COVID-19 foi identificado como fator 
independente para aumento de risco de morte e agravos da IC em pacientes ambulatoriais, quando 
comparado aos pacientes com ICFER com teste de COVID-19 negativo. Em indivíduos com critérios 
clínicos de estabilidade da IC no momento do teste positivo para COVID-19, 33% tiveram uma evolução 
desfavorável (internação ou morte) em 5 meses de seguimento.

BRA: bloqueador do receptor da angiotensina; COVID-19: doença coronavírus 2019; DAC: doença arterial coronariana; IC: insuficiência cardíaca; 
ICFER: insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida; IECA: inibidor da enzima conversora da angiotensina.

com consequente progressão a um estágio sintomático, 
mas também pode ser resultado do processo inflamatório 
miocárdico e isquêmico microvascular. Este processo 
inflamatório causado pelo SARS-CoV-2 pode continuar após a 
recuperação da infecção viral, persistindo a infiltração tecidual 
de células inflamatórias e, em alguns casos, evoluindo com 
áreas de fibrose. Os sobreviventes da pandemia de COVID-19 
podem representar uma população de risco para um futuro 
desenvolvimento de complicações envolvendo a disfunção 
diastólica do VE, hipertensão pulmonar e disfunção do VD, 
principalmente aqueles recuperados das formas graves com 
severa hipoxemia e complicações trombóticas.2

Poucos estudos avaliaram o risco imediato e a longo prazo 
em indivíduos com IC que desenvolveram COVID-19. A 
maioria dos registros limitou as inclusões dos participantes 
aos hospitalizados com COVID-19, não estratificou os 
eventos clínicos associados, e desenvolveu um curto período 
de acompanhamento encerrando esta fase antes do fim da 
pandemia. Há relatos de aumento substancial na taxa de 
mortalidade no ano seguinte à infecção por COVID-19, 
com taxas variando de 1,3% a 12%.17,21,22 Esses eventos são 
frequentemente atribuídos à morte súbita cardiovascular por 
prováveis mecanismos arrítmicos ou trombóticos.

Bhatt et al.23 realizaram um estudo prospectivo, 
multicêntrico e duplo cego, com participantes de 20 países, 
chamado DELIVER. Este estudo incluiu indivíduos com IC 
que apresentam fração de ejeção preservada ou levemente 
reduzida para avaliar a segurança e a eficácia do uso diário 
de 10 mg de dapaglifozina versus placebo. Cerca de 9,4% dos 

participantes desenvolveram COVID-19 durante o período 
do estudo, sendo que quase metade destes precisaram 
de internação por um período prolongado e 20% tiveram 
um desfecho fatal. Foi identificado que os participantes 
diagnosticados com COVID-19 tiveram maior mortalidade por 
todas as causas após a infecção. Este aumento de mortalidade 
permaneceu elevado mesmo 3 a 6 meses após o diagnóstico. 
Foram excluídos eventos imediatamente fatais de COVID-19 
e ajustado segundo covariáveis. A dapaglifozina demonstrou 
benefícios no tratamento da IC mesmo durante o tratamento 
da COVID-19.23

Greene et al.24 avaliaram em uma coorte retrospectiva 
com mais de 90 mil indivíduos, o impacto da COVID-19 
em pacientes com IC e fração de ejeção reduzida (ICFER), 
tanto em regime hospitalar quanto ambulatorial. Os 
principais desfechos avaliados foram mortalidade por todas 
as causas em 30 e 90 dias e o desfecho composto por 
hospitalização e mortalidade. Nesses pacientes com ICFER, 
um teste positivo para COVID-19 foi identificado como fator 
independente para aumento de risco de morte e agravos 
da IC em pacientes ambulatoriais, quando comparado aos 
pacientes com ICFER com teste de COVID-19 negativo. Em 
indivíduos com critérios clínicos de estabilidade da IC no 
momento do teste positivo para COVID-19, 33% tiveram 
uma evolução desfavorável (internação ou morte) em 5 
meses de seguimento.24

A Tabela 2 resume os principais estudos que avaliaram 
a incidência de IC e complicações cardiovasculares após 
infecção por COVID-19.
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Conclusões
A IC está relacionada ao aumento da mortalidade, do 

tempo de internação e da incidência de complicações em 
pacientes que adoecem pelo SARS-CoV-2. Indivíduos com 
IC crônica apresentam maior percentual de agudização (IC 
aguda), quando apresentam COVID-19. É provável que 
haja uma associação entre a COVID-19 e a IC através de 
um mecanismo fisiopatológico compartilhado e centrado na 
inflamação. 

Mesmo após a recuperação da infecção aguda de 
COVID-19, há um aumento da incidência de complicações 
como arritmias, IC (em especial a IC com fração de ejeção 
preservada), eventos isquêmicos coronarianos, além de 
hipertensão arterial, diabetes mellitus e fibrose miocárdica. Há 
relatos de aumento substancial na taxa de mortalidade no ano 
seguinte à infecção por COVID-19, frequentemente atribuídos 
à morte súbita cardiovascular por prováveis mecanismos 
arrítmicos ou trombóticos.

Poucos estudos avaliaram os efeitos da COVID-19 sobre os 
pacientes com a forma crônica da IC após a recuperação da 
infecção aguda, limitando-se a seguimentos de curto prazo e 
estudos post-hoc. Novos estudos são necessários para ampliar 
o conhecimento do impacto cardiovascular a longo prazo 
causado pela pandemia.
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