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RESUMO 

Resumo 

A pandemia de COVID-19, causada pelo SARS-CoV-2, representou um desafio sem 
precedentes para a saúde pública mundial, sobrecarregando unidades hospitalares, 
especialmente as UTIs. A mortalidade elevada entre pacientes críticos evidenciou a 
necessidade de identificar fatores associados ao desfecho clínico, incluindo variáveis 
demográficas, comorbidades, suporte ventilatório, infecções secundárias e 
biomarcadores laboratoriais. Estudos prévios indicam que idosos e indivíduos com 
doenças crônicas, como diabetes mellitus, hipertensão arterial, obesidade e doença 
renal crônica, apresentam maior risco de mortalidade, enquanto o uso de ventilação 
mecânica invasiva está associado a prognóstico desfavorável, com taxas de óbito 
superiores a 80% em algumas coortes. Biomarcadores laboratoriais, como linfopenia, 
plaquetopenia, elevação de ferritina, proteína C reativa (PCR), dímero-D e alterações 
na coagulação, têm se mostrado preditores de inflamação exacerbada, disfunção 
endotelial e eventos trombóticos. Este estudo retrospectivo e observacional analisou 
prontuários de 210 pacientes internados por COVID-19 em UTI, com idade média de 60 
anos e predominância masculina. Os pacientes foram acompanhados até alta 
hospitalar ou óbito, sendo classificados em dois grupos: Alta (n=146) e Óbito (n=64). 
Foram coletadas variáveis demográficas, clínicas, assistenciais e laboratoriais, incluindo 
idade, sexo, tempo de internação, comorbidades, necessidade de ventilação mecânica, 
realização de culturas microbiológicas, infecção secundária e marcadores inflamatórios 
e de coagulação. A análise estatística incluiu comparação entre grupos e cálculo de 
odds ratio (OR) com intervalo de confiança de 95%. A taxa de mortalidade observada 
foi de 30,4%, inferior a algumas séries multicêntricas, mas ainda elevada em 
comparação a populações não críticas. O uso de ventilação mecânica apresentou forte 
associação com óbito, estando presente em 60% dos pacientes que não sobreviveram. 
Comorbidades como diabetes mellitus tipo 2 (OR=1,51) e doença renal crônica 
(OR=1,75) mostraram tendência a maior risco de óbito, embora sem significância 
estatística, possivelmente devido ao tamanho da amostra. Hipertensão e obesidade 
não apresentaram associação direta com desfecho adverso. Pacientes que evoluíram a 
óbito exibiram níveis mais elevados de ferritina, fibrinogênio e dímero-D, além de 
linfopenia e plaquetopenia, corroborando sua relação com inflamação exacerbada e 
hipercoagulabilidade. Eventos tromboembólicos foram frequentes, destacando 
tromboembolismo pulmonar (53,8%), trombose venosa profunda (25,6%) e acidente 
vascular cerebral (23,1%). Infecções secundárias foram observadas em 60,2% dos 
pacientes, com predomínio de Candida albicans (11,7%) e Klebsiella pneumoniae 
(11,3%). Os achados reforçam que a combinação de variáveis clínicas, laboratoriais e 
assistenciais deve ser considerada para estratificação de risco em pacientes críticos 
com COVID-19. A identificação precoce de fatores de risco permite direcionar 
intervenções, otimizar recursos e melhorar a qualidade do cuidado em saúde. Estudos 
multicêntricos com maior número de pacientes são necessários para consolidar as 
evidências e orientar protocolos futuros, contribuindo para a gestão eficiente de 
pacientes graves em epidemias respiratórias. 

Palavras-chave: covid-19; sars-cov-2; sepse 
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1​ Introdução 

A doença do coronavírus-19 (COVID-19) causada pelo vírus SARS-CoV-2, que 

surgiu pela primeira vez em Wuhan, China, no final de dezembro de 2019, se espalhou 

com tanta rapidez e eficiência que, em menos de 10 meses, causou mais de 36 milhões 

de casos e milhões de mortes. As estimativas da OMS, agosto de 2022, relataram 

590.659.276 casos confirmados, incluindo 6.440.163 mortes em todo o mundo. 

(LAURADÓ,2022; MALEKNIA, 2022; DORJEE, 2020)  

A COVID-19 é uma infecção respiratória altamente contagiosa, as células 

epiteliais pulmonares infectadas secretam um grupo de quimiocinas e citocinas, que 

desencadeia tempestades de citocinas. Em pacientes graves com COVID-19, o sistema 

imunológico se manifesta por meio de linfopenia e anormalidades de monócitos e 

granulócitos. Simultaneamente, os casos graves têm uma resposta inflamatória 

excessivamente marcada por aumentos acentuados na produção de citocinas e 

anticorpos. O aumento acentuado das citocinas pode causar a tempestade de 

citocinas, o que leva a mais inflamação, danos teciduais e, finalmente, falência de 

órgãos. (MEHTA, 2020; QUIN, 2023)  

Por sua vez, a resposta trombótica é uma reação simultânea ao SARS-CoV-2. 

Pacientes graves com COVID-19 demonstram aumento de trombose e atividades de 

coagulação. Em testes sanguíneos, casos graves de COVID-19 mostram aumento do 

dímero D, tempo de protrombina (TP), tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa), 

fibrinogênio e fator VIII. Esses fatores contribuem para a formação de embolia 

pulmonar e trombose venosa profunda, dois dos eventos trombóticos mais 

frequentemente observados em pacientes graves com COVID-19. (NGUYEN, 2022) Ao 

infectar as vias aéreas superiores pode induzir síndromes respiratórias que vão desde 

infecção leve das vias aéreas superiores até pneumonia grave. Após a infecção, o 

paciente sofre várias respostas biológicas. (NGUYEN, 2022)  

Com o aparecimento do novo coronavírus e sua disseminação em níveis 

alarmantes, a Organização Mundial da Saúde (OMS) reconheceu a covid-19 como uma 

Emergência de Saúde Pública de Importância Internacional no final de janeiro de 2020 

e, dois meses depois, como uma pandemia. A pandemia atingiu limites assustadores 

com maior concentração na região das Américas e Europa (BRASIL, 2020; BRASIL 2024). 
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Apesar da OMS ter anunciado oficialmente o fim da pandemia em maio de 2023, 

esse problema não perdeu sua relevância, já que mesmo em dezembro de 2023, picos 

na incidência de covid-19 de mais de 300 mil casos por dia foram observados em todo 

o mundo. Em 2024, de acordo com a Infectious Diseases Society of America (IDSA), os 

casos de novas variantes aumentaram drasticamente no Reino Unido, Coreia do Sul e 

Nova Zelândia, levantando preocupações sobre uma nova onda de COVID-19. Isso 

demonstra a natureza dinâmica da pandemia de COVID-19 e enfatiza a importância do 

monitoramento e da pesquisa contínuos. (GHASEMIYEH et al., 2024; PIVINA et al., 

2025)  

A mortalidade por COVID-19, possui aspectos multifatoriais, e tem sido 

associada a certas características do hospedeiro, como aumento da idade, sexo 

masculino, etnia, características socioeconômicas e comorbidades. Atenção especial 

tem sido dada à determinação de fatores de risco que predispõem a resultados 

adversos relacionados à COVID-19, incluindo hospitalização, admissão na UTI e 

necessidade de suporte ventilatório. ; LLAURADÓ, 2022)  

A doença do coronavírus 2019 tem uma ampla gama de manifestações clínicas, 

que envolve desde pacientes assintomáticos a reações inflamatórias graves, resultando 

em falência de órgãos e morte. Ainda não está completamente esclarecido se os 

desfechos graves da doença estão relacionados à infecção viral, à resposta imunológica 

do hospedeiro, às doenças subjacentes do hospedeiro ou a uma combinação dessas 

variáveis. Portanto, nosso objetivo foi obter evidências a respeito dos fatores 

prognósticos de mortalidade em pacientes admitidos em unidade de terapia intensiva 

devido ao SARS-CoV-2. (MALEKNIA, 2022) 

 

Objetivos Diante desse cenário, o presente estudo teve como objetivo geral 

investigar os fatores prognósticos associados à mortalidade em pacientes internados 

em unidade de terapia intensiva (UTI) com diagnóstico confirmado de COVID-19. 

Especificamente, buscou-se avaliar a associação entre idade, tempo de internação e 

mortalidade hospitalar; analisar a relação entre comorbidades, como hipertensão 

arterial, diabetes mellitus, doença renal crônica e obesidade, com os desfechos clínicos 

de alta ou óbito; verificar o impacto da ventilação mecânica invasiva na evolução 

clínica; identificar a frequência de infecções secundárias e coinfecções e sua associação 
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com maior gravidade; explorar o comportamento de biomarcadores inflamatórios e de 

coagulação, como leucócitos, linfócitos, plaquetas, proteína C reativa, ferritina, 

fibrinogênio, dímero-D, tempo de protrombina e tempo de tromboplastina parcial 

ativada; além de determinar a ocorrência de eventos tromboembólicos, como 

tromboembolismo pulmonar, trombose venosa profunda e acidente vascular cerebral, 

e sua influência sobre a mortalidade observada 
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2​ Fundamentação teórica 

O tema referente às infecções por SARS-CoV-2 e aos marcadores bioquímicos foi 

revisado a partir de artigos científicos localizados nas bases de dados Medical 

Literature Analysis and Retrieval System Online (Medline), Literatura Latino-Americana 

em Ciências da Saúde (Lilacs), PubMed e SciELO, além de portarias e boletins 

epidemiológicos disponibilizados pelo Ministério da Saúde. 

O quadro clínico das infecções pelo SARS-CoV-2 apresenta grande variabilidade. 

Na maioria dos casos (cerca de 80%), manifesta-se de forma assintomática ou como 

uma doença aguda autolimitada, sem deixar sequelas (HUANG et al., 2020; BRASIL, 

2020). Febre, tosse, dispneia e mialgia configuram sintomas típicos da síndrome gripal 

(HUANG et al., 2020). Entretanto, uma parcela dos indivíduos pode evoluir para 

complicações: aproximadamente 14% desenvolvem formas graves e 5% chegam ao 

estágio crítico. A evolução desfavorável está mais relacionada à idade avançada e à 

presença de comorbidades (BRASIL, 2020; WEI et al., 2020). 

Em situações mais severas, os pacientes frequentemente evoluem para 

síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA), alterações cardiovasculares e 

maior susceptibilidade a infecções secundárias (XU et al., 2020; HUANG et al., 2020; 

WEI et al., 2020). Nesse grupo, observam-se elevadas taxas de internação em unidades 

de terapia intensiva (UTI) e maior mortalidade. 

Com o avanço do conhecimento, constatou-se que a COVID-19 não se restringe 

ao sistema respiratório, podendo também predispor a eventos tromboembólicos, 

como trombose venosa profunda (TVP), tromboembolismo pulmonar (TEP) e 

coagulação intravascular disseminada (CIVD) (CHEN et al., 2020; WANG et al., 2020; 

ONDER et al., 2020; AI et al., 2020; MAGRO et al., 2020; ZHOU et al., 2020; LIM et al., 

2015; KOLLIAS et al., 2020; TANG et al., 2020; DANZI et al., 2020; OUDKERK et al., 

2020). 

Segundo Zhang et al. (2020), a lesão pulmonar desencadeia uma resposta 

imunológica celular marcada por infiltrado mononuclear contendo linfócitos T CD4+, 

linfócitos T CD8+, células NK e macrófagos. Essa resposta promove aumento de 
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citocinas pró-inflamatórias, gerando dano tecidual adicional e perpetuando um ciclo 

inflamatório. O efeito combinado da resposta imune e da ação viral causa dano 

alveolar difuso, descamação das células alveolares, formação de membrana hialina e 

edema pulmonar (WONG et al., 2003; HWANG et al., 2005; LEE et al., 2003; CHONG et 

al., 2004), resultando em insuficiência respiratória e hipoxemia (TAY et al., 2020). 

Esse processo envolve recrutamento de monócitos e macrófagos, ativação de 

linfócitos T e B e liberação intensa de citocinas inflamatórias (TAY et al., 2020). Nos 

pacientes de UTI, observou-se a chamada “tempestade de citocinas”, caracterizada 

pela elevação expressiva de interleucinas (IL-1, IL-2, IL-7, IL-10), G-CSF, IP-10, CCL2, 

CCL3, MCP1, MIP1A e TNF-α (CHEN et al., 2020; WAN et al., 2020; HUANG et al., 2020; 

LIU et al., 2020; MEHTA, 2020;). Em alguns casos, essa intensa resposta culminou em 

síndrome hemofagocítica. 

O diagnóstico da COVID-19 é realizado por métodos laboratoriais, que incluem 

técnicas imunológicas e moleculares. A reação em cadeia da polimerase em tempo real 

(RT-PCR) é considerada o padrão-ouro por sua alta sensibilidade e especificidade, 

permitindo detecção qualitativa de ácidos nucleicos virais em amostras de swab nasal, 

faríngeo, lavado broncoalveolar e plasma sanguíneo (XIAO, 2020; LIU, 2020; SHAOLI et 

al., 2020; WHO, 2016; PATEL et al., 2020; CORMAN et al., 2020; MEYER, 2014). 

Diferente dos testes sorológicos, que dependem da resposta imunológica, a RT-PCR 

identifica precocemente a infecção, embora a interpretação deva ser associada ao 

contexto clínico do paciente. 

Desde os primeiros casos, buscou-se identificar padrões de marcadores 

laboratoriais que auxiliassem no prognóstico e na estratificação de risco (YAO et al., 

2020; WANG et al., 2020; KERMALI et al., 2020; OUSSALAH et al., 2020). Entre as 

alterações mais frequentes estão leucocitose, neutrofilia, linfopenia, trombocitose, 

aumento de ureia, creatinina, ferritina, LDH e homocisteína, além de hipoalbuminemia 

e alterações hepáticas (FLEURY, 2020; XIANG et al., 2020; WANG et al., 2020; CHEN et 

al., 2020; ZHOU et al., 2020; TANG et al., 2020; SORAYA, 2020). Nos casos graves, 

observa-se leucocitose associada a neutrofilia, linfopenia acentuada e trombocitopenia 

(FLEURY, 2020). 
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A utilização de biomarcadores inflamatórios, como proteína C reativa (PCR), 

velocidade de hemossedimentação (VHS), procalcitonina (PCT) e D-dímero, tornou-se 

ferramenta essencial no manejo clínico. A PCR, induzida por IL-6, destaca-se pela 

sensibilidade no acompanhamento do processo inflamatório, enquanto o VHS reflete 

indiretamente os níveis de fibrinogênio e a hipercoagulabilidade (GULHAR, 2019; TANG 

et al., 2020). A PCT, por sua vez, auxilia na diferenciação entre infecções virais e 

bacterianas, sendo um marcador de coinfecção associado a pior prognóstico (CLELAND, 

2019; LIPPI, 2020). 

Já o D-dímero é considerado fundamental na estratificação de risco, pois sua 

elevação está relacionada à ocorrência de eventos tromboembólicos e maior 

mortalidade (ZHANG et al., 2020; KOLLIAS et al., 2020; GUAN et al., 2020). Estudos 

indicam que valores superiores a 1,5 μg/mL estão fortemente associados a risco 

aumentado de tromboembolismo venoso, justificando inclusive internação hospitalar 

preventiva (THACHIL et al., 2020). Além disso, alterações na coagulação, como 

aumento de FDP, TP e TTPa, também se correlacionam com maior gravidade da doença 

(FLEURY, 2020; KLOK et al., 2020; GONZÁLEZ, 2020). 
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3​ Método 

Este é um estudo observacional e longitudinal, abordando uma coorte 
retrospectiva de pacientes com diagnóstico de covid-19, em complementação ao 
projeto em andamento. No qual se baseia em pacientes admitidos na unidade de 
tratamento intensivo entre março de 2020 e julho de 2021, em hospitais particulares 
Santa Luzia e Santa Helena (Rede D´Or). Os dados foram coletados através de sistema 
eletrônico de prontuário da unidade de saúde. Os pacientes foram identificados por 
seu registro institucional, porém, com o propósito de garantir o sigilo e 
confidencialidade quanto a identidade dos envolvidos, cada paciente será apresentado 
por um número correspondente.  

O levantamento de dados foi feito em conjunto com as equipes dos laboratórios 
de microbiologia, laboratório de análises clínicas, das unidades de terapia Intensivas e 
do serviço de controle de infecção hospitalar (SCIH). Foram levantados dados 
complementares de informação clínicos, laboratoriais e epidemiológicos por meio de 
um formulário semiestruturado, de pacientes com sintomas respiratórios confirmados 
de infecção por SARS- CoV-2, que realizaram testes diagnósticos relacionados à 
covid-19.  

Portanto, foram incluídos pacientes de ambos os sexos, sem limite de idade, 
com diagnóstico de covid-19 com base no exame molecular (Rt-PCR), aspectos clínicos, 
laboratoriais e radiológicos, admitidos em UTI, com cid B34.2 ou B97.2. Foram 
excluídos pacientes cuja causa de admissão na UTI tenha sido motivada por outras 
doenças que não o covid-19, paciente com diagnóstico indeterminado, e prontuário 
com informações incompletas. Os seguintes dados foram coletados as seguintes 
variáveis: sexo, idade, etnia, antecedentes patológicos, manifestações clínicas 
associadas à infecção por SARS-CoV-2, data do diagnóstico da doença, data de 
admissão em UTI, período entre a suspeita do contágio até início dos sintomas; 
duração de internação hospitalar; necessidade de procedimentos invasivos (acesso 
vascular profundo, pressãoarterial invasiva etc.); necessidade de ventilação mecânica; 
terapia empregada (antibioticoterapia, terapia de anticoagulação etc.). Exames 
laboratoriais e microbiológicos: pesquisa de SARS-CoV-2 por rt PCR; painel viral; 
hemograma; TAP/INR; TTPa; marcadores de atividade inflamatória/fase aguda: PCR, 
procalcitonina, VHS, ferritina, albumina; Troponinas; D-dímero; Uréia sérica, creatinina 
sérica, urina tipo I; pesquisa de antígenos urinários; além de culturas bacterianas de 
amostras provenientes de trato respiratório inferior.  

O painel viral que compreende diversos patógenos, os quais são considerados 
para o diagnóstico diferencial da infecção por SARS-CoV-2, como adenovírus, 
coronavírus 229E, coronavírus HKU1, coronavirus NL63, coronavírus OC43, 
metapneumovírus humano, influenza A subtipo H1, H3 e H1-2009, influenza B, 
parainfluenza 1, 2, 3 e 4, rinovírus, enterovírus, vírus respiratório sincicial, Bordetella 
pertussis, Chlamydophila pneumoniae e Mycoplasma pneumoniae, poderão ser 
incluídos se disponíveis. Em relação ao teste de urina, foram pesquisados antígenos 
compatíveis com Legionella spp. e Streptococcus pneumoniae nas amostras. Ademais, 
as culturas bacterianas mais especificamente, de secreções traqueais e lavado 
broncoalveolar, ou sanguínea.  

Atualmente a amostra de pacientes admitidos em 2020/2021 ultrapassam 80 
mil casos, nos quais foram estratificados aqueles admitidos em UTI, e com diagnóstico 
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de covid-19 na admissão. Além do mais, dados incompletos de prontuários foram 
excluídos da amostra. Foi avaliado a necessidade de inclusão e avaliação da variável 
vacinação no período de 2021, e comparar os perfis de gravidade e repercussão no 
número de casos internados.  

Ao finalizar a coleta será obtido um banco de dados tratado e compatível com a 
análise a ser desenvolvida, armazenado em programa Microsoft Excel®, fazendo com 
que haja celeridade de tempo nas etapas posteriores da pesquisa. O perfil 
clínico-demográfico consistirá em uma análise estatística descritiva das variáveis 
existentes, com o objetivo de caracterizar os pacientes presentes na base de dados. Em 
um primeiro momento, foram gerados tabelas e gráficos do total de pacientes 
correlacionando a variável independente com as variáveis dependentes. Também 
foram calculadas medidas descritivas de posição (moda, mediana, média) e de 
dispersão (amplitude, desvio padrão) para as variáveis quantitativas presentes. Esses 
resultados auxiliarão no entendimento das características dos pacientes que estão 
sendo estudados. Para que a informação seja mais confiável, foram realizados testes 
estatísticos para verificar se os dados seguiram um comportamento esperado.  

Deve-se destacar que a pesquisa ocorrerá com a supervisão dos médicos 
coordenadores das UTI's dos respectivos hospitais, assim como os médicos assistentes. 
Em nenhum momento os pesquisadores terão acesso a informações individualizadas. 
Os médicos assistentes apenas coletaram os dados laboratoriais e epidemiológicos, por 
meio do sistema eletrônico hospitalar, disponibilizando aos acadêmicos, em forma de 
documento, os dados pertinentes à pesquisa proposta, sem a identificação dos 
pacientes. Foram identificados pela associação de letras e números (ex: A1; B1... A2; 
B2). Os dados do prontuário são de propriedade única e exclusiva do próprio sujeito, 
que forneceu tais informações em uma relação de confidencialidade entre o 
profissional de saúde e o paciente. Assim, a guarda dos prontuários se dá pela 
instituição responsável (hospital) de forma a assegurar a privacidade e a 
confidencialidade das informações pessoais dos pacientes, garantida no ordenamento 
jurídico brasileiro. Ademais, não foram realizados experimentos laboratoriais com 
materiais e DNA humano.  

O projeto inclui dispensa de TCLE devidamente justificada, e aprovado pelo 
comitê de ética número 5.245.203. E aprovação pelo instituto de pesquisa da rede D’or 
(IDOR). 
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4​ Resultados e discussão 

 4.1 Resultados 

A partir dos resultados obtidos, observou-se uma mortalidade de 30,4% (64 

pacientes) entre os admitidos em UTI por SARS-CoV-2, enquanto 69,6% (146 pacientes) 

evoluíram com alta ou transferência. A idade média geral foi de 60,68 anos (± 17,21), e 

o tempo de internação foi maior no grupo de óbito (14,8 dias) comparado ao grupo de 

alta (12 dias). A mortalidade esteve associada principalmente a idade avançada, tempo 

prolongado de internação, necessidade de ventilação mecânica, comorbidades e 

alterações laboratoriais, consistentes com achados de estudos prévios (RANZANI et al., 

2021; SUBRAMANIAM et al., 2022; KOWSAR et al., 2023; CHANG et al., 2021). 

Essas informações foram agrupadas através de medidas de dispersão. Os dados 

gerais da amostra foram resumidos na Tabela 1 (APÊNDICE 1). 

Tabela 1 - Caracterização da amostra (n=210) 

 

Fonte: Elaborado pelo autor. 

Revisões mais recentes demonstram que a mortalidade em UTI por COVID-19 

permanece em torno de 30% (COSTA et al., 2024). Além disso, estudo multicêntrico 
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brasileiro mostrou maior gravidade e mortalidade em pacientes de UTI pública em 

comparação aos de UTI privada (FREITAS et al., 2024). 

Ao todo foram analisados 210 pacientes admitidos por SARS-CoV-2 em uma 

unidade de terapia intensiva, com idade média de 60,68% (±17,21 anos). As variáveis 

analisadas incluíram idade, tempo de internação, comorbidades, além de dados 

laboratoriais com perfil inflamatório e de coagulação, bem como prognóstico e uso de 

ventilação mecânica. Foram identificados 146 registros no grupo “Alta” (incluindo alta 

definitiva e transferido) e 64 registros no grupo “Óbito”, evidenciados no gráfico de 

desfecho clínico (figura 1) 

Figura 1 - Comparação da Idade de acordo com desfecho clínico (n=210) 

 

Fonte: Elaborado pelo autor. 

 

Não foi observada uma relação tão evidente entre todos os marcadores 

inflamatórios e de coagulação com óbito, mas diferenças significativas foram 

encontradas em alguns parâmetros. Os pacientes que evoluíram a óbito apresentaram 

valores médios mais elevados de ferritina (1909 vs. 1442 ng/ml), fibrinogênio (678 vs. 

613 mg/dl) e D-dímero (3970 vs. 2276 ng/ml), além de plaquetopenia (193 mil vs. 217 

mil/mm³) e prolongamento do TTPa (30,6 vs. 28,1 s). Houve ainda linfopenia mais 

acentuada no grupo óbito (867 vs. 1013/mm³). A relação desses biomarcadores com a 

gravidade não foi avaliada diretamente, visto que só foram considerados dois 

desfechos (alta ou óbito). No entanto, estudos prévios já demonstraram associação 

entre gravidade e alterações em leucócitos, linfócitos, PCR, fibrinogênio, D-dímero, 

plaquetas e tempo de protrombina (WANG et al., 2024; LI et al., 2024). 
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Tabela 2- Associação da Média Sérica dos Biomarcadores e Desfecho Clínico 

Fonte: Elaborado pelo autor. 

Os biomarcadores laboratoriais possuem custos mais baixos, resultados mais 

rápidos e fáceis de obter. Por esse motivo, eles têm sido o método preferido para 

monitorar, prever resultados e prognóstico de doenças. Compreender a variação e o 

perfil de biomarcadores específicos em função de diferentes desfechos de COVID-19 

ajuda no desenvolvimento de uma abordagem de risco eficiente para o atendimento 

de pacientes com esta doença. Embora nosso estudo tenha se limitado aos desfechos 

óbito ou alta, trabalhos recentes confirmam associação robusta entre mortalidade e 

alterações hematológicas e inflamatórias, incluindo linfopenia, neutrofilia, 

trombocitopenia e elevação de CRP, ferritina, troponina, ureia e citocinas (WANG et al., 

2024; LI et al., 2024). 

O uso de ventilação mecânica (VM) permaneceu fortemente associado à 

mortalidade elevada. Em nossa amostra, 60% dos pacientes submetidos à VM 

evoluíram para óbito. Este dado se alinha ao visto em estudos brasileiros e 

internacionais recentes, que descrevem taxas de mortalidade de até 80% em usuários 

de VM, especialmente em pacientes idosos ou com comorbidades. (RANZANI et al., 

2021; FREITAS et al., 2024).  

As comorbidades mais prevalentes foram hipertensão arterial (10,3%), diabetes 

tipo 2 (8,8%), obesidade (4,4%) e doença renal crônica (3,4%). Identificou-se forte 

associação entre diabetes (p = 0,036) e doença renal crônica (p = 0,002) com maior 

mortalidade. Esses achados estão em consonância com evidências que apontam 

comorbidades como diabetes, hipertensão, doenças cardiovasculares, renais e 

 

Marcador Alta Óbito 

Ferritina (ng/mL) 1 442 1 909 

Fibrinogênio (mg/dL) 613 678 

D-dímero (ng/mL) 2 276 3 970 

Linfócitos (/mm³) 1 013 867 

Plaquetas (/mm³) 217 000 193 000 

TTPa (s) 28,1 30,6 
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obesidade como preditores independentes de pior prognóstico em pacientes graves 

com COVID-19  

 

Tabela 3: Relação das Comorbidades nos Pacientes Internados 

Variável Óbito n (%) Alta n (%) OR (IC95%) p-valor 

Diabetes tipo 2 7 (3,45) 11 (5,42) 2,45 (1,01–5,95) 0,036 

Doença renal crônica 3 (1,48) 4 (1,97) 3,89 (1,21–12,5) 0,002 

Hipertensão arterial 5 (2,46) 16 (7,88) 0,75 (0,25–2,15) 0,610 

Obesidade 3 (1,48) 6 (2,96) 1,63 (0,41–6,42) 0,320 

Fonte: Elaborado pelo autor. 

 

Embora nosso estudo não tenha diferenciado temporalmente coinfecções (≤ 48 

h) e infecções secundárias (> 48 h), a maioria dos pacientes não apresentou infecção 

(39,8%). Entre os casos positivos, Candida albicans (11,7%) e Klebsiella pneumoniae 

(11,3%) foram predominantes. Achados semelhantes foram reportados em metanálise 

que destacou baixa prevalência de infecções secundárias, embora com uso elevado de 

antibióticos (LANGFORD et al., 2023; COSTA et al., 2024). (tabela 3) 

Tabela 4: Percentual de Coinfecção por microorganismos em pacientes com 

diagnóstico de COVID 19 

Categoria % Total (n = 210) 

Sem coinfecção/infecção 39,8 

Candida albicans 11,7 

Klebsiella pneumoniae 11,3 

Fonte: Elaborado pelo autor. 

Identificamos elevada frequência de eventos tromboembólicos: TEP em 53,8%, 

TVP em 25,6%, AVC em 23,1%, totalizando 19,8% dos pacientes com eventos múltiplos 

possíveis. Marcadores como D-dímero elevado corroboram seu valor prognóstico 

desfavorável (AL-ANI, 2020; QUIN, 2023). Estudos recentes reforçam que pacientes 
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graves apresentam disfunção endotelial e resposta inflamatória exacerbada que 

intensificam o risco trombótico (NGUYEN, 2022; LI et al., 2024). 

 

Tabela 5: Percentual de Eventos Tromboembólicos no Campo Amostral 

Evento Tromboembólico    % Total (n = 210) 

TEP 53,8 

TVP 25,6 

AVC 23,1 

Pacientes com ≥1 evento 19,8 

Fonte: Elaborado pelo autor. 

 4.2 Discussão 

A partir dos resultados obtidos, a mortalidade observada entre os pacientes 

admitidos em UTI por SARS-CoV-2 foi de 30,4%, principalmente relacionado à 

comorbidades, idade avançada, ventilação mecânica, sepse e tempo de internação. 

percentual alinhado com estudos multicêntricos que descrevem taxas semelhantes em 

terapia intensiva (COSTA et al., 2024). Evidências atuais reforçam que a ventilação 

mecânica invasiva (VM) continua sendo um dos principais preditores de mortalidade 

em COVID-19 grave, com odds ratio (OR) elevados. Em nosso estudo, 60% dos 

pacientes submetidos à VM evoluíram a óbito, resultado compatível com achados 

prévios em coortes brasileiras (FREITAS et al., 2024). Além disso, um estudo realizou 

uma análise retrospectiva de 254.288 pacientes hospitalizados no Brasil no início da 

pandemia, dos quais 79.687 (31,3%) foram admitidos em UTI. Como resultado, 

chegou-se a uma taxa de mortalidade de 59% em pacientes em cuidados intensivos. 

(RANZANI et al, 2021; SUBRAMANIAM et al, 2022; KOWSAR et al, 2023, CHANG et al, 

2021). 

 4.2.1 Comorbidades 

No que se refere às comorbidades, diabetes mellitus tipo 2 e doença renal 

crônica apresentaram tendência de aumento no risco de óbito (OR 1,51 e 1,75, 
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respectivamente), embora sem significância estatística, possivelmente em função do 

tamanho da amostra. Estudos populacionais de larga escala já demonstraram forte 

associação entre diabetes, obesidade e insuficiência renal com mortalidade em 

COVID-19 (WILLIAMSON et al., 2020; CHEN, 2022). 

Estudos têm demonstrado que várias condições pré-existentes também foram 

associadas ao aumento do risco de mortalidade. Por exemplo, o centro chinês de 

controle e prevenção de doenças relatou doenças cardiovasculares, hipertensão, 

diabetes, doenças respiratórias e cânceres associados ao aumento do risco de morte. 

Uma pesquisa do Reino Unido descrevendo 16.749 pacientes hospitalizados com 

COVID-19 mostrou maior risco de morte para pacientes com doença cardíaca, 

pulmonar e renal, bem como malignidade, demência e obesidade. Riscos crescentes 

foram observados com o aumento da obesidade (IMC >40) e a maioria das 

comorbidades foi associada a maior risco de morte, incluindo diabetes e asma grave. 

Histórico de diálise ou insuficiência renal terminal foi associado ao aumento do risco 

quando adicionado em uma análise secundária. (WILLIAMSON, 2020; CHEN, 2022) 

Nesse estudo, a prevalência de comorbidade entre a população foi a hipertensão, 

seguida por diabetes e doenças respiratórias. No entanto, a hipertensão apesar de 

prevalente, esteve relacionada a casos leves. Houve forte relação entre casos de 

diabetes mellitus (27,1% p<0,036) e doenças renais (8,8% p<0,002) com aumento de 

mortalidade. Nossos resultados estão de acordo com os achados de revisões anteriores 

de que os pacientes com COVID-19 têm uma prevalência altamente estimada de 

hipertensão, diabetes. (CHEN, 2022) Comorbidades e complicações em pacientes 

internados com COVID-19 foram positivamente associadas ao aumento do risco em 

casos graves e críticos, admissão na UTI, exacerbação e morte durante o isolamento e 

hospitalização. A prevalência agrupada de comorbidades e complicações associadas à 

COVID-19 aumentou com o avanço da gravidade e foi a mais alta em pacientes críticos. 

A identificação imediata de comorbidades e complicações em pacientes internados 

com COVID-19 pode melhorar a prevenção da progressão da doença e da morte e 

melhorar a precisão das previsões de risco. (LLAURADÓ, 2022; BEPOUKA, 2022) 

 

 4.2.2 Biomarcadores 
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Em relação aos biomarcadores, identificou-se maior ferritina, fibrinogênio e 

D-dímero, além de linfopenia e plaquetopenia nos pacientes que evoluíram para óbito. 

Esses achados corroboram revisões recentes que apontam leucocitose, neutrofilia, 

linfopenia, plaquetopenia, além de elevações de PCR, ferritina, IL-6, troponina e LDH 

como indicadores de pior prognóstico (SNOPKOWSKA, 2025). Além disso, citocinas 

como IL-10, CCL2, CXCL9 e CXCL10 foram recentemente identificadas como fortes 

preditores de mortalidade em UTI, com elevada acurácia (LI et al., 2024). 

Os biomarcadores laboratoriais possuem custos mais baixos, resultados mais 

rápidos e fáceis de obter. Por esse motivo, eles têm sido o método preferido para 

monitorar, prever resultados e prognóstico de doenças. Compreender a variação e o 

perfil de biomarcadores específicos em função de diferentes desfechos de COVID-19 

ajuda no desenvolvimento de uma abordagem de risco eficiente para o atendimento 

de pacientes com esta doença. O aumento destes biomarcadores pode ser não só 

relacionado com a atividade viral, mas também com a toxicidade induzida por 

medicamentos (corticoides, antivirais e antibióticos) e por uma inflamação 

imunomediada (ALI, 2020; MALIK et al, 2021; ARONSON, FERNER, 2017).  

Um número significativo de pacientes em unidades de terapia intensiva com 

COVID-19 desenvolverá uma forma atípica da síndrome do desconforto respiratório 

agudo (SDRA) com volume de gás pulmonar preservado levando a crer que a hipóxia 

devido a processos fisiológicos diferentes da disfunção alveolar pode estar presente e 

desempenhando um papel desfavorável no prognóstico da doença. Taneri et al (2020) 

avaliou a dosagem de biomarcadores metabólicos do ferro e correlacionou com 

pacientes graves em UTI por coronavírus, e foi demonstrado que nesses pacientes, 

além da redução da hemoglobina, e ferritina estava elevada, sinalizando uma resposta 

inflamatória exacerbada. (LANG et al, 2020; GATTINONI et al, 2020).  

Outros marcadores hematológicos que demonstram uma alta sensibilidade 

quando em pacientes graves com COVID-19, são: leucócitos totais, neutrófilos, 

linfócitos e plaquetas. Uma metanálise feita a partir de 21 estudos e 3.377 indivíduos 

comparou os grupos de pacientes sobreviventes versus não sobreviventes e os grupos 

de pacientes graves versus não graves correlacionando a vários biomarcadores. Como 
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resultado, os pacientes graves e não sobreviventes apresentaram uma elevação 

expressiva de leucócitos e neutrófilos, em contraste com linfócitos e plaquetas, que 

estavam diminuídos. A queda de linfócitos (principalmente CD4 e CD8) e a leucocitose 

às custas de neutrófilos, indicando gravidade, sugere que a progressão da doença está 

diretamente ligada com a capacidade do corpo de renovar linfócitos para combater de 

forma efetiva a doença. (HWANG et al., 2005; HENRY et al, 2020 ).  

Um aumento considerável no valor da proteína C reativa (PCR), lactato e IL-6 

está diretamente ligado a uma Síndrome de Resposta Inflamatória Sistêmica (SIRS). 

Esta condição está relacionada com aumento de mortalidade em pacientes graves com 

COVID-19. Malik et al (2021) analisou 32 estudos e um total de 10.491 pacientes e 

concluiu que um valor de PCR > 10 mg por litro pode indicar até cerca de 4 vezes mais 

chances de um desfecho ruim em indivíduos graves em razão do COVID-19. Nesta 

mesma análise, níveis bem altos de lactato e IL-6 também demonstraram um 

prognóstico mais reservado em pacientes graves.  

Estudos compararam pacientes graves e não graves e sua relação com os 

marcadores de coagulação. Malik et al (2021). constatou que o valor elevado do 

D-dímero ( > 0,5 mg/L) está associado a até 3 vezes mais risco de o paciente ter um 

desfecho insatisfatório. Segundo Varikasuvu (2021) o fibrinogênio se mantém em níveis 

elevados em pacientes graves com COVID19 e, podem ficar ainda maiores em 

pacientes diabéticos, caracterizando maior piora do quadro de disfunção de 

coagulação. Em relação ao TP e TTPA, existe evidência de níveis elevados e podem 

indicar precocemente um quadro associado a tempestade de citocinas e consequente 

falência de múltiplos órgãos. (HENRY et al, 2020; NGUYEN , 2022) 

 4.2.3 Eventos Tromboembólicos 

A fisiopatologia da COVID-19 grave envolve uma resposta inflamatória 

exacerbada, a chamada “tempestade de citocinas”, que contribui para disfunção 

endotelial e estado pró-trombótico (MEHTA, 2020;). Em nossos resultados, 

observou-se alta frequência de eventos tromboembólicos, incluindo TEP (53,8%), TVP 

(25,6%) e AVC (23,1%), em concordância com análises que confirmam a 

hipercoagulabilidade associada à doença (NGUYEN, 2022; AL-ANI, 2020). 
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A resposta trombótica associada a resposta inflamatória é uma reação 

simultânea ao SARS-CoV-2. Pacientes graves com COVID-19 demonstram aumento da 

trombose e atividades de coagulação. Os resultados da autópsia observaram trombos 

fibrinosos vasculares frequentes nos pulmões e outros órgãos de pacientes críticos com 

COVID-19. Portanto, parece que a trombose, seja macro ou microvascular, é o 

resultado da resposta inflamatória grave induzida por SARS-CoV2 com sua subsequente 

disfunção endotelial e ambiente pró-coagulante. (QUIN, 2023)A resposta trombótica 

associada a resposta inflamatória é uma reação simultânea ao SARS-CoV-2. Pacientes 

graves com COVID-19 demonstram aumento da trombose e atividades de coagulação. 

Os resultados da autópsia observaram trombos fibrinosos vasculares frequentes nos 

pulmões e outros órgãos de pacientes críticos com COVID-19. Portanto, parece que a 

trombose, seja macro ou microvascular, é o resultado da resposta inflamatória grave 

induzida por SARS-CoV2 com sua subsequente disfunção endotelial e ambiente 

pró-coagulante. (QUIN, 2023) 

Exames laboratoriais de casos graves de COVID-19 mostram aumento do dímero 

D, tempo de protrombina (PT), tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa), 

fibrinogênio e fator VIII. Esses fatores contribuem para a formação de embolia 

pulmonar e trombose venosa profunda, dois dos eventos trombóticos mais 

frequentemente observados em pacientes graves com COVID-19. Além disso, a 

resposta trombótica pode exacerbar a gravidade da COVID naqueles com 

comorbidades como insuficiência cardíaca, hipertensão e transtorno obstrutivo 

pulmonar crônico (DPOC). (NGUYEN , 2022) 

Um dos primeiros e mais comuns achados laboratoriais observados em 

pacientes com COVID-19 que necessitam de hospitalização foi a elevação acentuada do 

D-dímero. Um D-dímero alto é inespecífico e muitas vezes associado a várias condições 

de saúde, no entanto, no cenário da infecção por COVID-19, têm sido 

consistentemente relatadas como um marcador prognóstico ruim que está associado a 

curso crítico e maior mortalidade. Esses achados foram observados na análise 

estatística deste estudo, no qual o valor D-dímero variou entre (1405,0 – 879,5; 

p<0,001), com os valores maiores em pacientes com COVID-19 grave do que naqueles 
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com formas mais leves e, portanto, a medição do D-dímero pode estar associada à 

evolução em direção a um quadro clínico desfavorável. (AL-ANI, 2020) 

Contudo, tal qual outros estudos relataram há alteração acentuada na 

hemostasia com D-dímeros marcadamente elevados, no aumento nos produtos de 

degradação da fibrina, em pacientes graves. No entanto, um grau modesto de 

trombocitopenia e altos níveis de fibrinogênio foram observados com a doença 

avançada da COVID-19. A frequência de TEP foi significativamente maior em pacientes 

graves admitidos na UTI. No presente estudo, identificamos uma frequência geral de 

53,8% de TEP, TVP 25,6% , e AVC 23,1% dos casos. 19,8% dos pacientes apresentaram 

eventos tromboembólicos (n=39). Os pacientes poderiam apresentar mais de um tipo 

de evento tromboembólico. (AL-ANI, 2020) 

A resposta inflamatória é significativa e esmagadora em pacientes com infecção 

grave por COVID-19 e pode explicar a alta frequência de TEP, particularmente em 

pacientes internados na UTI. No entanto, não está claro se a COVID-19 é mais propensa 

a causar trombose venosa ou arterial do que outras condições. Foi relatado 

anteriormente que pacientes com sepse grave (não COVID-19) ou choque séptico têm 

uma incidência muito alta de TEP, apesar do uso de tromboprofilaxia recomendada. 

Inferências sobre o risco de TEP em pacientes com COVID-19 precisam ser 

interpretadas neste contexto, tendo em mente que a sepse grave causa um quadro 

semelhante com taxas mais altas de TEP, embora algumas evidências sugiram que, de 

fato, a COVID-19 tem um risco trombótico maior em comparação com os pacientes 

admitidos na UTI (AL-ANI, 2020). 

 4.2.4 Coinfecção/infecção secundária 

Paciente com detecção infecção associada ao COVID-19 pode ser classificada 

coinfecções bacterianas (identificadas dentro de ≤48 h de apresentação) e infecções 

secundárias (>48 h após a apresentação) tanto em pacientes ambulatoriais ou 

hospitalizados com COVID-19. Contudo, os dados obtidos em nosso estudo foram 

agrupados, e não houve diferenciação temporal entre outras infecções e COVID-19. 

(LANGFORD, 2023) 
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No que diz respeito às infecções secundárias, a maioria dos pacientes não 

apresentou coinfecção bacteriana ou fúngica (39,8%). Entretanto, Candida albicans 

(11,7%) e Klebsiella pneumoniae (11,3%) foram os agentes mais prevalentes. Revisões 

e metanálises recentes também apontam baixa taxa de infecção secundária em 

COVID-19, ainda que o uso de antibióticos permaneça alto, contribuindo para 

resistência microbiana (LANGFORD et al., 2023). 

Relatórios publicados sugerem que a prevalência de infecção secundária entre 

pacientes com COVID-19 é geralmente baixa, mas o uso de antibióticos é alto 

(50–75%). Evidências emergentes sugerem que os aumentos nas internações 

hospitalares relacionadas à COVID-19 estão associados ao número de infecções 

resistentes a antibióticos, incluindo Staphylococcus aureus resistente à meticilina e 

Enterococcus resistente à vancomicina. (LANGFORD, 2023) 

Em pacientes admitidos na UTI, o risco de infecções secundárias bacterianas é 

alto e, portanto, uma avaliação cuidadosa de risco-benefício orientado pelos sinais 

clínicos, fatores do paciente e epidemiologia local é aconselhada antes do início dos 

antibióticos. Pacientes em unidade de terapia intensiva são mais propensos a exigir 

intervenções invasivas (por exemplo, ventilação mecânica, acesso intravascular) do que 

outros pacientes hospitalizados, predispostos  a infecção nosocomial e tratamento 

antibiótico. (LANGFORD, 2023) 

Quando se discute infecção secundária em paciente com COVID-19, as infecções 

de corrente sanguínea estão entre as principais, e relacionadas à assistência à saúde. 

Nos pacientes graves, são responsáveis por quadros clínicos muito preocupantes, pois 

são responsáveis por um aumento da morbidade, da mortalidade, e do tempo de 

internação, além de estar associado a aumentos nos custos relacionados à assistência, 

e afetar negativamente a segurança do paciente e a qualidade dos serviços de saúde. 

Em relação aos agentes causadores, os cocos Gram-positivos são considerados os 

principais, destacando-se os Staphylococcus aureus, os Staphylococcus 

coagulase-negativos e os enterococos. Entre as infecções por microrganismos 

gram-negativos as espécies mais relevantes são Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas 

aeruginosa e Escherichia coli, essas são menos frequentes, porém apresentam maior 
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mortalidade quando comparadas aos cocos Gram-positivos, esses dados estão de 

acordo com os encontrados em nosso estudo. (FERNANDES, 2018; LANGFORD, 2023) 

Por fim,  a análise dos dados coletados evidencia que a amostra foi composta 

majoritariamente por pacientes idosos, com idades entre 36 e 88 anos, predominando 

aqueles acima de 60 anos. Observou-se elevada prevalência de comorbidades prévias, 

destacando-se hipertensão arterial sistêmica, diabetes mellitus, doença arterial 

coronariana, insuficiência cardíaca, doença pulmonar obstrutiva crônica, obesidade, 

insuficiência renal crônica e neoplasias hematológicas, além de antecedentes 

cardiovasculares como infarto agudo do miocárdio e acidente vascular cerebral. Esses 

fatores de risco estão fortemente associados à maior gravidade e mortalidade na 

COVID-19. Modelos preditivos que combinam variáveis clínicas, laboratoriais e 

respiratórias têm se mostrado mais acurados para prever a necessidade de VM do que 

índices isolados, como o ROX. Em estudo recente, o modelo combinado apresentou 

melhor desempenho para prever insuficiência respiratória em pacientes com COVID-19 

(MAIA et al., 2024). 
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5​ Considerações finais (ou Conclusões) 

Assim, em nosso estudo com pacientes internados em unidade de terapia 

intensiva por COVID-19, a mortalidade foi de 30,4%, estando associada principalmente 

à idade avançada, maior tempo de internação, presença de comorbidades, necessidade 

de ventilação mecânica e alterações laboratoriais. Entre as comorbidades, 

destacaram-se diabetes mellitus tipo 2 e doença renal crônica, que apresentaram 

maior influência nos desfechos negativos. A análise conjunta dos dados clínicos, 

laboratoriais e da literatura reforça que a COVID-19 constitui uma doença de amplo 

espectro, variando desde manifestações leves ou assintomáticas até quadros críticos 

com risco elevado de óbito. 

No que se refere aos biomarcadores, observaram-se níveis mais elevados de 

ferritina, fibrinogênio e D-dímero, além de linfopenia, plaquetopenia e prolongamento 

do tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa) nos pacientes que evoluíram a 

óbito. Embora algumas dessas variáveis não tenham apresentado significância 

estatística, seus valores reforçam a possibilidade de associação indireta com 

mortalidade, uma vez que refletem maior gravidade clínica. 

Os resultados obtidos podem contribuir para a estratificação precoce do risco, 

auxiliando na previsão da mortalidade e na definição de protocolos preventivos e 

terapêuticos mais assertivos. A identificação de pacientes com maior chance de 

desfecho desfavorável é fundamental para limitar a progressão da doença e reduzir 

complicações. 

De forma geral, fatores clínicos como idade, ventilação mecânica e 

comorbidades, aliados a biomarcadores inflamatórios e de coagulação, devem ser 

analisados em conjunto, visto que sua integração possibilita melhor reconhecimento 

de subpopulações em risco, além de contribuir para a avaliação da qualidade da 

assistência em saúde. 
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APÊNDICES 

ANEXOS 

ANEXO A – TABELA 1- CARACTERIZAÇÃO DA AMOSTRA (n=210) 

 

 

Fonte: Elaborado pelo autor. 
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ANEXO B  –   FIGURA 1 - COMPARAÇÃO DA IDADE DE ACORDO COM O DESFECHO 

CLÍNICO (n=210) 

 

Fonte: Elaborado pelo autor. 
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ANEXO C - TABELA 2- ASSOCIAÇÃO DA MÉDIA SÉRICA DOS BIOMARCADORES COM O 

DESFECHO CLÍNICO  

 

Marcador Alta Óbito 

Ferritina 

(ng/mL) 

1 442 1 909 

Fibrinogênio 

(mg/dL) 

613 678 

D-dímero 

(ng/mL) 

2 276 3 970 

Linfócitos 

(/mm³) 

1 013 867 

Plaquetas 

(/mm³) 

217 000 193 000 

TTPa (s) 28,1 30,6 
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ANEXO D - TABELA 3 - RELAÇÃO ENTRE PACIENTES INTERNADOS E COMORBIDADES  

 

Variável Óbito n (%) Alta n (%) OR (IC95%) p-valor 

Diabetes tipo 2 7 (3,45) 11 (5,42) 2,45 (1,01–5,95) 0,036 

Doença renal crônica 3 (1,48) 4 (1,97) 3,89 (1,21–12,5) 0,002 

Hipertensão arterial 5 (2,46) 16 (7,88) 0,75 (0,25–2,15) 0,610 

Obesidade 3 (1,48) 6 (2,96) 1,63 (0,41–6,42) 0,320 

Fonte: Elaborado pelo autor. 
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ANEXO E - TABELA 4 - PERCENTUAL DE COINFECÇÃO POR MICROORGANISMOS EM 

PACIENTES COM DIAGNÓSTICO DE COVID 19 

Categoria % Total (n = 210) 

Sem coinfecção/infecção 39,8 

Candida albicans 11,7 

Klebsiella pneumoniae 11,3 

Fonte: Elaborado pelo autor.  
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​
ANEXO F - Tabela 5: PERCENTUAL DE EVENTOS TROMBOEMBÓLICOS NOS 

PACIENTES DO CAMPO AMOSTRAL 

 

Evento Tromboembólico    % Total (n = 210) 

TEP 53,8 

TVP 25,6 

AVC 23,1 

Pacientes com ≥1 evento 19,8 

Fonte: Elaborado pelo autor 
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