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COVID-19 e injúria miocárdica: análise da incidência e impacto prognóstico da 

elevação de troponina cardíaca na pneumonia viral por SARS-CoV-2. 

Jorge Henrique Paiter Nascimento. 

Orientadores: Gláucia Maria Moraes de Oliveira e Basílio de Bragança Pereira. 

Resumo 

Fundamentos. A COVID-19 grave envolve um estado de hipercoagulabilidade e resposta 

inflamatória sistêmica com elevada morbidade e mortalidade. A elevada incidência de injúria 

miocárdica (IM) nestes casos pode fazer da troponina I (TnI) um biomarcador útil à 

estratificação de risco destes pacientes. 

Objetivos. Descrever a incidência de IM em pacientes hospitalizados por COVID-19 e 

avaliar a sua associação com mortalidade intra-hospitalar, mortalidade tardia e complicações 

hospitalares. 

Métodos. Trata-se de estudo de coorte retrospectiva com pacientes internados em unidade de 

terapia intensiva por COVID-19 entre março e julho de 2020. As variáveis numéricas são 

expressas por mediana com intervalo interquartil; as categóricas por frequência absoluta e 

relativa. A distribuição e associação das variáveis foram comparadas entre os grupos com e 

sem injúria miocárdica. Modelos estatísticos foram utilizados para identificar os preditores à 

ocorrência de injúria miocárdica e a associação desta complicação com os desfechos clínicos 

selecionados. 

Resultados. Foram incluídos nesta pesquisa 190 pacientes, 59,47% do sexo masculino, com 

medianas de idade 73,2 anos [Q1 59,3 – Q3 81,6] e índice de massa corporal de 28,0 Kg/m2 

[Q1 25,0 – Q3 33,0]. IM estava presente em 54,73% da amostra; foram preditores à sua 

ocorrência: idade (p = 0,014), hipertensão arterial (p = 0,022), pontuação no escore SAPS 3 

(p = 0,003) e o valor pico de proteína C-reativa durante a internação hospitalar. IM foi 

preditora à ocorrência de mortalidade intra-hospitalar (p < 0,001), suporte ventilatório 

invasivo (p < 0,001), suporte farmacológico hemodinâmico (p < 0,001) e terapia renal 

substitutiva (p < 0,001). Valor de TnI > 2 vezes o limite superior da normalidade foi suficiente 

para associar-se com os desfecho clínicos estudados. 

Conclusão. IM possui elevada incidência na COVID-19 grave e sugere piores desfechos 

clínicos como mortalidade intra-hospitalar e outras complicações; sua associação com 

mortalidade tardia ainda se encontra em avaliação. O uso de TnI na estratificação de risco e 

monitorização desses pacientes é uma estratégia viável. 

Palavras-chave. COVID-19; injúria miocárdica; troponina cardíaca; mortalidade; 

morbidade. 
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COVID-19 and myocardial injury: analysis of the incidence and prognostic impact of 

cardiac troponin elevation in viral pneumonia by SARS-CoV-2. 

Jorge Henrique Paiter Nascimento. 

Supervisors: Gláucia Maria Moraes de Oliveira and Basílio de Bragança Pereira. 

 

Abstract 

Background. Severe COVID-19 involves a state of hypercoagulability and a systemic 

inflammatory response with high morbidity and mortality. The high incidence of myocardial 

injury (MI) in these cases can make troponin I (TnI) a useful biomarker for the risk 

stratification of these patients. 

Objectives. Describe the incidence of MI in patients hospitalized for COVID-19 and evaluate 

its association with in-hospital mortality, late mortality and hospital complications. 

Methods. This is a retrospective cohort study with patients admitted to the intensive care unit 

by COVID-19 between March and July 2020. Numerical variables are expressed as median 

with interquartile range; categorical by absolute and relative frequency. The distribution and 

association of variables were compared between groups with and without myocardial injury. 

Statistical models were used to identify the predictors of the occurrence of myocardial injury 

and the association of this complication with the selected clinical outcomes. 

Results. This study included 190 patients, 59.47% male, with a median age of 73.2 years [Q1 

59.3 - Q3 81.6] and a body mass index of 28.0 Kg / m2 [Q1 25, 0 - Q3 33.0]. IM was present 

in 54.73% of the sample; were predictors of its occurrence: age (p = 0.014), arterial 

hypertension (p = 0.022), SAPS score 3 (p = 0.003) and the peak value of C-reactive protein 

during hospitalization. MI was a predictor of the occurrence of in-hospital mortality (p 

<0.001), invasive ventilatory support (p <0.001), hemodynamic pharmacological support (p 

<0.001) and renal replacement therapy (p <0.001). TnI value> 2 times the upper limit of 

normality was sufficient to be associated with the studied clinical outcomes. 

Conclusion. IM has a high incidence in severe COVID-19 and suggests worse clinical 

outcomes such as in-hospital mortality and other complications; its association with late 

mortality is still under evaluation. The use of TnI in the risk stratification and monitoring of 

these patients is a viable strategy. 

Keywords. COVID-19; myocardial injury; cardiac troponin; mortality; morbidity. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A infecção humana pelo novo coronavírus foi descrita pela primeira vez em 

Wuhan, cidade localizada na China, ao final de 2019, como causa de um conjunto de 

casos de pneumonia viral. A doença causada por este vírus foi designada pela 

Organização Mundial de Saúde (OMS) como COVID-19 que na língua inglesa representa 

a expressão: “coronavirus disease 2019”. Resultou em uma epidemia por todo o território 

chinês que rapidamente se espalhou e deu origem a uma pandemia global. A COVID-19 

em janeiro de 2020 já era declarada como uma emergência em saúde pública de interesse 

internacional.1 

A importância como emergência em saúde pública reside no fato da rápida 

disseminação viral com casos confirmados em todos os continentes, exceto na Antártida, 

trazendo devastador impacto econômico e social. Até a última contagem havia mais de 

80 milhões de casos em todo o mundo e quase 8 milhões de casos no Brasil. Desde o 

início da pandemia somaram-se aproximadamente 2 milhões de óbitos, destes, cerca de 

200 mil ocorreram no Brasil.2; 3 De acordo com fontes internacionais, no início de janeiro 

de 2021, ainda são reportados cerca de 700 mil novos casos de infecção viral pelo novo 

coronavírus, destes, pouco mais de 60 mil ocorreram no Brasil.4 Mais de um ano se passou 

desde o surto de pneumonia viral iniciado na China e, em todo o mundo, os esforços na 

prevenção e tratamento da COVID-19 não cessaram. 

Os coronavírus compõem uma importante família viral do tipo RNA de patógenos 

humanos e animais. Avanços no campo da virologia permitiram, através do 

sequenciamento do genoma e análise filogênica, identificá-los como um betacoronavírus 

no mesmo subgênero do vírus da síndrome respiratória aguda grave. Desta forma, foi 

proposto que o novo coronavírus seja designado como SARS-CoV-2 que na língua 

inglesa representa a expressão: “severe acute respiratory syndrome coronavirus 2”.5 De 

maneira comum a este subgênero, na infecção pelo SARS-CoV-2 a principal via pela qual 

o vírus ganha o interior celular é através do receptor da enzima conversora de 

angiotensina 2 (rECA2).6 Todavia, assim como outros vírus, o SARS-CoV-2 possui a 

capacidade de evoluir com o tempo e suas variações podem influenciar no potencial de 

transmissão e implicação clínica. 
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Figura 1. Retrato da pandemia por COVID-19 em janeiro de 2021. Expressão do total de 

casos acumulados de infecção pelo novo coronavírus.4 

A compreensão do risco de transmissão ainda está em construção, contudo, a rota 

de pessoa para pessoa através de gotículas contaminadas dispersas no ar é considerada 

como a principal forma de disseminação viral. Também é reconhecido que o contato de 

um indivíduo saudável com superfícies contaminadas pode resultar em infecção pelo 

SARS-CoV-2.7 O período de infecciosidade ainda é incerto, mas parece ter início antes 

dos primeiros sintomas e aumenta seu potencial durante a fase sintomática. Após 7 a 10 

dias de COVID-19 “não-grave” a infectividade para outros indivíduos imunocompetentes 

é inexpressiva, mas para os casos de doença grave ou outros indivíduos suscetíveis o risco 

parece se estender a um período maior de até 20 dias.8; 9; 10 O período de incubação na 

maioria dos casos corresponde de 4 a 5 dias após a exposição, mas pode se estender por 

até 14 dias.11; 12 
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A maioria das infecções por SARS-CoV-2 se resume a indivíduos 

oligossintomáticos ou assintomáticos sem grandes complicações clínicas.13 Todavia, a 

classificação da COVID-19 de acordo com a sua gravidade é fundamental na abordagem 

inicial destes pacientes. A doença leve é caracterizada por síndrome febril e sintomas de 

infecção do trato respiratório superior; condução em nível ambulatorial é suficiente para 

a maioria dos casos. O início de dispneia reclassifica o paciente para doença moderada e 

a presença de hipoxemia e/ou necessidade de qualquer método de suporte ventilatório 

com oferta de oxigênio suplementar define a doença grave.14 Relatos da literatura 

sugerem que até 20% dos indivíduos infectados com doença moderada a grave requerem 

hospitalização. Destes, até 25% necessitam de cuidados em unidade de terapia intensiva 

(UTI).14; 15 Estas taxas podem variar de acordo com características regionais, uma vez que 

dependem de fatores como média de idade da população, prevalência de outras 

comorbidades, critérios para admissão em UTI e disponibilidade de leitos de 

internação.14; 15; 16 

O curso da doença em pacientes com COVID-19 moderada a grave pode 

apresentar importantes complicações clínicas, a mais comum é a síndrome do desconforto 

respiratório agudo (SDRA). Registros dos Estados Unidos apontam que 12 a 24% dos 

pacientes hospitalizados necessitaram de suporte ventilatório invasivo.17; 18 O 

acometimento cardíaco de pacientes em estado crítico por COVID-19 não é incomum e 

abrange uma grande variedade de apresentações. Revisão da literatura mostrou que a 

incidência de injúria miocárdica em pacientes hospitalizados pode variar de 7 a 28% com 

algumas fontes sugerindo correlação com piores desfechos clínicos.19; 20; 21  Postula-se 

que a infecção por SARS-CoV-2, nos casos graves, envolva uma intensa resposta 

inflamatória sistêmica aliada a um estado de hipercoagulabilidade como mecanismo 

fisiopatológico fundamental ao desenvolvimento desta e de outras complicações 

clínicas.22; 23 Na população de pacientes com doença grave, o resultado final e mais 

devastador da infecção pelo novo coronavírus é a disfunção orgânica múltipla com 

elevada taxa de mortalidade. Infecções secundárias em ambiente hospitalar também são 

frequentemente relatadas. 

A abordagem específica para tratamento da COVID-19 ainda é incerta tanto no 

seguimento ambulatorial quanto no hospitalar. Contudo, existem estudos para pacientes 

hospitalizados em estado grave que sugerem benefício em redução de mortalidade com o 
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uso da dexametasona naqueles com hipoxemia e/ou em uso de suporte ventilatório com 

oxigênio suplementar e possível benefício clínico com o uso de remdesivir em pacientes 

selecionados em uso apenas de oxigênio suplementar em baixo fluxo. Nenhuma outra 

terapia se mostrou eficaz até o momento.24; 25 Diante do exposto, parece razoável que uma 

abordagem baseada em riscos e viabilidade econômica restrinja o uso de outras 

modalidades terapêuticas a pacientes selecionadas para ensaios clínicos controlados.  

A terapia anticoagulante, na ausência de contraindicação, pode ser considerada na 

COVID-19 grave com indícios de coagulopatia induzida pela sepse e/ou com D-dímero 

muito elevado.22; 26 Outras modalidades terapêuticas inespecíficas podem e devem ser 

indicadas como resposta a ocorrência de complicações clínicas. Consenso de especialistas 

sugerem que o uso de antimicrobianos não deve ser rotineiro; sua indicação reside 

principalmente na suspeita clínica de infecção secundária. Por fim, cabe ressaltar que 

pacientes em uso de inibidores da enzima conversora de angiotensina ou bloqueadores 

dos receptores de angiotensina não devem ter o tratamento suspenso em razão da infecção 

pelo SARS-CoV-2. Foi especulado que pacientes em uso de inibidores da enzima 

conversora de angiotensina ou bloqueadores dos receptores de angiotensina estão sob 

risco de desenvolverem desfechos adversos em razão de atuarem nos receptores 

responsáveis pela inclusão viral no meio intracelular, mas não há evidencias clínicas que 

suportem tal teoria.27 

O manejo clínico de pacientes hospitalizados por COVID-19 depende da 

adequada classificação de gravidade da doença. A abordagem inicial e a monitorização 

destes pacientes requerem vigilância e busca ativa por sinais de disfunção orgânica e 

outras complicações. Tradicionalmente são utilizados marcadores laboratoriais de 

inflamação, mas existem dados que suportam outros biomarcadores como indicadores 

prognósticos. A ocorrência de injúria miocárdica na doença grave não é incomum e, 

portanto, a dosagem sérica de troponina cardíaca pode ser um promissor indicador 

prognóstico com utilidade na estratificação de risco dos pacientes hospitalizados. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1. COVID-19 no mundo e no Brasil 

A pandemia pelo novo coronavírus se estende a todos os continentes com números 

de casos e mortalidade ainda crescentes (figura 2), até janeiro de 2021, o Brasil ocupa a 

3ª posição entre os países com maior número de casos confirmados e a 2ª posição com 

maior número de mortes em razão de COVID-19 (figura3).3 

 

 

Figura 2. Número de casos e mortes acumulados por COVID-19 no mundo até janeiro 

de 2021. 

No Brasil, até janeiro de 2021, a pandemia de COVID-19 somou mais de 8 

milhões de casos confirmados e cerca de 200 mil óbitos; as regiões mais afetadas foram 

a sudeste (2.871.023 casos confirmados e 93.240 óbitos), nordeste (1.971 casos 

confirmados e 49.014 óbitos) e sul (1.479.489 casos confirmados e 23.943 óbitos).2 Os 

números ajudam a ilustrar o grave impacto da infecção por SARS-CoV-2 no Brasil. 
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Figura 3. Classificação dos principais países com maior número de casos confirmados e 

morte por COVID-19 até janeiro de 2021. 

 

2.2. Acometimento sistêmico na COVID-19 e biomarcadores de gravidade 

A COVID-19 pode ser dividida em fases de apresentação clínica de acordo com a 

extensão e gravidade do processo inflamatório e disfunção orgânica. Nos primeiros dias 

após ocorrer a infecção por SARS-CoV-2, os pacientes não costumam exibir marcadores 

clínicos ou laboratoriais que denotam maior gravidade (fase I). A tempestade de citocinas 

(fase III), que ocorre em um intervalo médio de 5 dias após o desenvolvimento de 

pneumonia viral (fase II), marca o período de maior estresse inflamatório e potencial 

deterioração clínica. Portanto, o caráter evolutivo desta doença pode ao menos em teoria 

justificar a necessidade de dosagens seriadas de marcadores inflamatórios e 

trombóticos.28  

A apresentação clínica grave da COVID-19 pode ocorrer em indivíduos 

previamente saudáveis de qualquer idade. Porém, parece haver maior risco em adultos 

com idade avançada, obesidade com índice de massa corporal ≥ 30 kg/m2, tabagistas e 

portadores de certas comorbidades como doença cardiovascular, doença renal crônica, 

doença pulmonar obstrutiva crônica, hipertensão arterial sistêmica e diabetes mellitus.29; 

30 O manejo clínico pode ser influenciado positivamente pela adequada classificação de 

risco no momento da admissão hospitalar e requer monitorização de parâmetros clínicos 
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com apoio em exames complementares na identificação precoce do desenvolvimento de 

disfunções orgânicas ou ocorrência de outras complicações.14 

Postula-se que a infecção por SARS-CoV-2, nos casos graves, envolva como 

mecanismo fisiopatológico principal uma intensa resposta inflamatória sistêmica aliada a 

um estado de hipercoagulabilidade.22; 23 Estratégia baseada na monitorização de 

parâmetros laboratoriais que podem refletir este mecanismo fisiopatológico vem sendo 

usada na prática clínica para estimativa de risco e acompanhamento de pacientes 

infectados pelo novo coronavírus. Desta forma, a utilização de marcadores inflamatórios 

(p. ex.: proteína C-reativa, ferritina, interleucina-6 e fator de necrose tumoral-alfa) e o D-

dímero que, como é um produto da degradação de fibrina, pode indicar estado de 

hipercoagulabilidade.31; 32; 33 Outras alterações laboratoriais, como a baixa contagem de 

linfócitos e a elevação de desidrogenase lática, também são utilizados como possíveis 

indicadores prognósticos.34 

 

2.3. Acometimento cardíaco na COVID-19 e troponina cardíaca 

O acometimento cardíaco nos pacientes infectados pelo novo coronavírus é mais 

frequente na apresentação grave da doença, sendo a injúria miocárdica a complicação 

mais comum nesta população.19; 20; 21 Esta condição é definida por valores de troponina 

acima do limite superior da normalidade com elevação ou redução comparativa de seus 

níveis em duas ou mais aferições.35 Diferentes mecanismos fisiopatológicos podem 

explica-la, mas não são totalmente conhecidos em virtude do cenário de pandemia com 

limitação de recursos e restrição de exames complementares para minimizar a 

disseminação do vírus em ambiente hospitalar. As causas mais plausíveis de injúria 

miocárdica nos pacientes com COVID-19 incluem miocardite, hipoxemia, 

cardiomiopatia por estresse, cor pulmonale agudo e isquemia miocárdica causada por 

disfunção microvascular ou doença arterial coronariana epicárdica. Todavia, a 

contribuição isolada de cada causa à injúria miocárdica ainda não foi determinada. Um 

resumo dos mecanismos capazes de causar a lesão dos cardiomiócitos e, por conseguinte, 

elevação de troponina é apresentado na figura 2.36; 37; 38 
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Figura 4. Injúria miocárdica e COVID-19. Resumo de mecanismos fisiopatológicos à 

ocorrência de elevação da troponina cardíaca na infecção por SARS-CoV-2. 

 

A ocorrência de injúria miocárdica nos pacientes em estado crítico não é incomum 

e, mesmo antes da pandemia por COVID-19, elevações nos valores de troponina eram 

associadas a piores desfechos clínicos.35 No passado, a pesquisa por incidência de injúria 

miocárdica nos pacientes internados em unidade de terapia intensiva, muitas vezes sem 

reconhecimento clínico, foi inesperadamente alta e com impacto negativo em morbidade 

e mortalidade.39 Nestes pacientes, o valor prognóstico da troponina pode compreender 

desfechos clínicos de curto a longo prazo.40 A incidência de injúria miocárdica, na 

COVID-19 grave, por mecanismo isquêmico ou secundários diversos, não é desprezível 

e a elevação de troponina cardíaca nestes pacientes parece ter importante significado 

prognóstico.41; 42 Fazendo possivelmente com que a dosagem seriada de troponina 

cardíaca seja uma promissora ferramenta na estratificação de risco nos pacientes 

infectados com SARS-CoV-2. 
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3. ASPECTOS DO PROJETO 

 

3.1. Justificativa 

A infecção humana pelo novo coronavírus espalhou-se rapidamente em todos os 

continentes, fazendo da COVID-19 uma emergência em saúde pública com elevada 

morbidade e mortalidade. O reconhecimento dos indivíduos sob risco de desenvolverem 

a forma grave da doença é fundamental ao manejo clínico destes pacientes. A alta 

incidência de injúria miocárdica nos pacientes em estado crítico, com reconhecido valor 

prognóstico, pode fazer da troponina cardíaca um importante biomarcador na 

estratificação de risco em pacientes infectados pelo SARS-CoV-2. Todavia, a 

compreensão do tema ainda se encontra em construção com poucos dados disponíveis em 

registros brasileiros. 

 

3.2. Hipótese 

A injúria miocárdica na COVID-19 grave pode fazer da troponina cardíaca um 

biomarcador útil à estratificação de risco na infecção por SARS-CoV-2.  Aumentos dos 

níveis séricos de troponina cardíaca podem estar associados à maior mortalidade intra-

hospitalar e se comportarem como preditores para o uso de cuidados intensivos. 

 

3.3. Objetivos 

Objetivo primário. Avaliar a incidência de injúria miocárdica nos pacientes 

hospitalizados por pneumonia viral causada por SARS-CoV-2 e sua associação com 

mortalidade intra-hospitalar e mortalidade tardia.  

Objetivo secundário. Avaliar a associação de injúria miocárdica na população 

estudada com a ocorrência de complicações clínicas e a necessidade de cuidados 

avançados em terapia intensiva (suporte ventilatório invasivo, suporte hemodinâmico 

farmacológico e terapia renal substitutiva). Também será avaliada associação com tempos 

de internação hospitalar e permanência em terapia intensiva. 



17 
 

 

3.4. Local e equipe de pesquisa 

O estudo foi planejado na Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ) e 

apresentado ao Programa de Pós-Graduação em Medicina, Instituto do Coração Edson 

Saad, como parte dos requisitos necessários à obtenção do título de Mestre em 

Cardiologia por Jorge Henrique Paiter Nascimento. Todas as etapas da pesquisa foram 

orientadas pela Profa. Dra. Gláucia Maria Moraes de Oliveira. Metodologia científica e 

análise estatística foram orientadas pelo Prof. Dr. Basílio de Bragança Pereira. 

A pesquisa foi realizada no Hospital Unimed-Rio (HUR), onde houve a coleta de 

dados, sob a supervisão e colaboração do Dr. Luiz Fernando Nogueira Simvoulidis, 

coordenador médico da unidade de terapia intensiva do HUR, e do Dr. Rafael Lessa da 

Costa, supervisor médico da unidade de terapia intensiva do HUR. A execução do 

trabalho foi aprovada pelo Centro de Estudos do HUR. 

 

3.5. Aspectos éticos 

O projeto foi submetido ao CEP da UERJ e aprovado sob o número 4.036.509, 

conforme anexo I. Em conformidade com a Resolução nº 510, de 07 de abril de 2016 do 

Conselho Nacional de Saúde (CNS). Por tratar-se de um estudo retrospectivo, houve 

dispensa do termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE). O estudo será́ conduzido 

por financiamento próprio, não havendo patrocinador externo. Trata-se de estudo de 

coorte, retrospectivo, constituído por amostra de conveniência, composta por pacientes 

que internaram na unidade de terapia intensiva do Hospital Unimed-Rio com diagnóstico 

confirmado de COVID-19 entre março e julho de 2020. 
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4. METODOLOGIA 

 

4.1. Delineamento do estudo 

Trata-se de um estudo observacional de coorte retrospectiva composta por amostra 

de conveniência formada a partir de 230 pacientes internados em unidade de terapia 

intensiva do Hospital Unimed-Rio destinada a internação de pacientes infectados pelo 

novo coronavírus entre os meses de março a julho de 2020. Os sujeitos do estudo foram 

todos os pacientes internados em unidade de terapia intensiva coorte para COVID-19 que 

tiveram a comprovação de infecção por SARS-CoV-2 e ao menos uma dosagem de 

troponina I ultrassensível. O diagnóstico de COVID-19 foi confirmado por meio do teste 

“Xpert® Xpress SARS-CoV-2” desenvolvido e distribuído pela empresa “Cepheid®”.43  

Consiste em um teste baseado na amplificação e identificação de ácidos nucleicos virais 

em material coletado da via aérea dos pacientes suspeitos. A metodologia empregada é a 

reação de cadeia de polimerase em tempo real no sistema tecnológico “GeneXpert®”. A 

dosagem de troponina I ultrassensível ocorreu em acordo com protocolo institucional do 

HUR; 1ª dosagem no momento da admissão e dosagem seriada caso a 1ª esteja alterada 

ou diante de deterioração clínica. Foi empregado o teste “VIDAS® High sensitive 

Troponin I” desenvolvido e distribuído pela empresa “bioMérieux®”.44 A metodologia 

empregada é a imunofluorescência (ELFA) no sistema tecnológico “VIDAS®”. Foram 

descartados 28 pacientes em razão de não haver comprovação da infecção pelo novo 

coronavírus, restando 202 pacientes elegíveis a participar do estudo; destes, 12 foram 

excluídos por não haver dosagem de troponina I ultrassensível. Todos os pacientes 

elegíveis tiveram seus números de prontuário tabulados em planilha. Após a alta 

hospitalar, por melhora ou óbito, foi realizada revisão do prontuário e coleta das variáveis 

de interesse à presente pesquisa clínica.  

O tempo de seguimento do estudo compreende o período decorrido desde a 

internação até 6 meses completos após a alta hospitalar. A característica principal de 

admissão na referida unidade de terapia intensiva destinada ao tratamento de infecção 

pelo novo coronavírus é a presença de critérios de gravidade como insuficiência 

respiratória, instabilidade hemodinâmica ou qualquer outra disfunção orgânica 

ameaçadora à vida. Resultando na seleção de casos de moderada a alta gravidade. 
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4.2. Variáveis 

Foram coletadas um conjunto de variáveis, classificadas como características 

gerais ou clínicas, objetivando descrever a população do estudo. As variáveis preditoras 

de interesse à esta pesquisa foram a ocorrência de injúria miocárdica e o nível sérico de 

troponina I ultrassensível. As variáveis de desfecho foram a mortalidade intra-hospitalar, 

mortalidade tardia, suporte ventilatório invasivo, suporte farmacológico hemodinâmico e 

terapia renal substitutiva. Todos os sujeitos elegíveis tiveram seus números de prontuários 

tabulados em planilha. Após a alta hospitalar, por melhora clínica ou óbito, será acessado 

o prontuário eletrônico. Dispondo de um formulário (anexo II), dar-se-á segmento com a 

extração dos dados pertinentes à pesquisa. O tempo de seguimento será equivalente ao 

tempo de internação hospitalar. 

 

4.2.1. Características gerais 

 

• Idade. 

Tempo decorrido desde o nascimento do indivíduo até a data de internação 

hospitalar que o incluiu nesta pesquisa. Será expresso em anos completos. 

 

• Sexo. 

Para fins científicos serão aceitas as opções de sexo masculino ou feminino 

baseando-se em características morfológicas e fisiológicas. 

 

• Índice de massa corporal. 

Estimado pela razão da massa corporal (Kg) pela área corporal (m2).  

Será expresso em Kg/m². 

 

• Tempo decorrido desde o início dos sintomas até a hospitalização. 

Será expresso em dias completos. 

 

 



20 
 

 

• Tempo de internação hospitalar. 

Será expresso em dias completos. 

 

• Tempo de internação em unidade de terapia intensiva. 

Será expresso em dias completos. 

 

• Escore “Simplified Acute Physiology Score 3” (SAPS 3). 

Escore de predição de mortalidade em pacientes internados em UTI. 

Calculado no momento da admissão. Expresso conforme valor de 

pontos.45 

 

• Nível sérico de proteína C-reativa. 

Foi empregado o teste “CRP® Ultra” desenvolvido e distribuído pela 

empresa “Ortho Clinical Diagnostics®”. A metodologia empregada é a 

química seca no sistema tecnológico “FUSION®”. Valor de proteína C-

reativa normal é inferior a 1,0 mg/dl.46  

 

• Hipertensão arterial sistêmica. 

Conforme diagnóstico prévio a data de internação por médico assistente 

ambulatorial, uso de terapia para esta morbidade e/ou identificação de 

lesão em órgão-alvo. Será expresso como presente ou ausente. 

 

• Diabetes mellitus. 

Conforme diagnóstico prévio a data de internação por médico assistente 

ambulatorial, uso de terapia para esta morbidade e/ou identificação de 

lesão em órgão-alvo. Será expresso como presente ou ausente. 

 

• Doença cardiovascular. 

Conforme diagnóstico prévio a data de internação por médico assistente 

ambulatorial, uso de terapia para esta morbidade e/ou identificação de 

lesão em órgão-alvo. Será expresso como presente ou ausente. 
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• Doença pulmonar obstrutiva crônica. 

Conforme diagnóstico prévio a data de internação por médico assistente 

ambulatorial, uso de terapia para esta morbidade e/ou identificação de 

lesão em órgão-alvo. Será expresso como presente ou ausente. 

 

• Doença renal crônica com taxa de filtração glomerular < 60 

ml/min/1,73m2. 

Conforme diagnóstico prévio a data de internação por médico assistente 

ambulatorial e/ou exames complementares anteriores. Será expresso como 

presente ou ausente. 

 

4.2.2. Características clínicas 

 

• Síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA). 

Classificada conforme resultado da razão de pressão arterial de oxigênio 

pela fração inspirada de oxigênio (P/F) em leve (P/F < 300), moderada 

(P/F 200 – 300) ou grave (<200) de acordo com o consenso de Berlim.47 

 

• Injúria renal aguda. 

Conforme descrito acima. Reconhecida de acordo com parâmetros 

internacionais (classificação de AKIN ou RIFLE).48 

 

• Injúria miocárdica aguda. 

Definida pela presença de pelo menos um valor de troponina cardíaca 

acima do limite superior da normalidade com variação para mais ou para 

menos em comparação seriada.35 Foi empregado o teste “VIDAS® High 

sensitive Troponin I” desenvolvido e distribuído pela empresa 

“bioMérieux®”. A metodologia empregada é a imunofluorescência 

(ELFA) no sistema tecnológico “VIDAS®”. Valor de troponina normal é 

inferior a 19 ng/l. 
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• Suporte ventilatório invasivo. 

Compreende medida de suporte ventilatório que se faz por meio de 

ventiladores mecânicos através de via aérea avançada (tubo orotraqueal ou 

cânula de traqueostomia). 

 

• Suporte farmacológico hemodinâmico. 

Compreende medida de suporte hemodinâmico que se faz por meio de 

fármacos com atividade vasoconstrictora ou inotrópica. 

 

• Terapia renal substitutiva. 

Compreende modalidade de suporte em que a função renal é substituída, 

em caráter permanente ou não, por hemodiálise. 

 

• Mortalidade intra-hospitalar. 

Compreende todos os óbitos ocorridos durante a internação hospitalar que 

motivou a inclusão do paciente nesta pesquisa. 

 

• Mortalidade tardia. 

Compreende todos os óbitos ocorridos no período iniciado após a alta 

hospitalar até 6 meses o término da internação que motivou a inclusão do  

paciente nesta pesquisa. 
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4.3. Aspectos estatísticos 

As variáveis categóricas foram expressas em frequências absoluta e relativa. As 

variáveis numéricas foram submetidas ao teste de Shapiro-Wilk para avaliação de 

distribuição amostral. Todas as variáveis numéricas expostas neste trabalho não 

apresentam distribuição normal e, por conseguinte, foram expressas através do valor de 

mediana com intervalo interquartil [1º quartil (Q1) – 3º quartil (Q3)]. A comparação entre 

as variáveis categóricas foi realizada através de teste do qui-quadrado. A comparação 

entra as variáveis numéricas foi realizada através de teste U de Mann-Whitney. 

Comparações com valores de P < 0,05 foram consideradas significativas. As varáveis que 

definem o perfil clínico e demográfico da população estudada foram comparadas entre os 

grupos com e sem injúria miocárdica e, aquelas com associação significativamente 

estatística, inseridas em modelo de regressão linear multivariada para verificar quais eram 

preditoras independentes à ocorrência de injúria miocárdica. A magnitude do efeito de 

cada variável foi estimada pelo cálculo da razão de chance (RC) e seus respectivos 

intervalos de confiança (IC) a 95%. 

A análise da curva ROC (“Receiver Operating Characteristic”) foi realizada para 

determinar o valor da troponina I ultrassensível capaz de predizer mortalidade intra-

hospitalar. As funções de sobrevida foram calculadas empregando-se o estimador não 

paramétrico de Kaplan-Meier. O teste log-rank foi empregado para a comparação das 

funções de sobrevida. A regressão de riscos proporcionais de Cox foi realizada para 

verificar se o corte de troponina I ultrassensível fornecido pela curva ROC é um preditor 

para suporte ventilatório invasivo, suporte farmacológico hemodinâmico e terapia renal 

substitutiva. As razões de chances (RC) foram calculadas para os desfechos selecionados 

e expressas com intervalo de confiança (IC) 95%. Gráficos foram gerados segundo o 

modelo proporcional de Cox comparando o uso de cuidados intensivos entre os grupos 

divididos pelo corte de troponina ultrassensível fornecido pela curva ROC. Resultados 

com valores de P < 0,05 foram considerados significativos. Os dados foram analisados 

usando o SPSS 22.0 (IBM, Chicago, IL). Os gráficos estatísticos foram gerados usando o 

MedCalc 19.3. 
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5. RESULTADOS 

 

Entre março e julho de 2020 foram internados 230 possíveis casos de COVID-19 

em unidade de terapia intensiva destinada ao tratamento desta enfermidade, contudo, 28 

casos não foram confirmados. Dos 202 pacientes elegíveis a participar do estudo, 12 

foram excluídos por não haver dosagem de troponina I ultrassensível; resultando em uma 

perda de 5,9%. Injúria miocárdica foi observada em 104 pacientes, correspondendo a 

54,4% da amostra (figura 5). Dos 190 casos incluídos na pesquisa, a mediana de idade 

era 73,2 anos [Q1 59,3 – Q3 81,6] com cerca de 59,5% pertencentes ao sexo masculino e 

mediana de índice de massa corporal equivalente a 28 Kg/m² [Q1 25,0 – Q3 33,0]. As 

principais comorbidades observadas foram hipertensão arterial (68,4%) e doença renal 

crônica (52,1%). A mediana de tempo decorrido desde o início dos sintomas até a 

internação hospitalar foi de 7 dias [Q1 4,0 – Q3 9,0]. Os pacientes tinham no momento 

da admissão mediana de 40 pontos [Q1 24,0 – Q3 66,0] no escore SAPS 3 e, ao longo da 

internação tiveram como mediana do pico de proteína C-reativa 27 mg/dl [Q1 17,0 – Q3 

40,0]. O perfil clínico e demográfico é exposto em detalhes na tabela 1. 

 

Figura 5. Fluxograma de recrutamento de pacientes. 
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Tabela 1. Perfil clínico e demográfico de pacientes internados em UTI com 

COVID-19. 

Variáveis 

 

População geral 

(n = 190) 

 

Características gerais  

Idade (anos) 
73,2* 

[Q1 59,3 – Q3 81,6] 

Sexo masculino 
113 

(59,5%) 

Índice de massa corporal (Kg/m²) 
28,0* 

[Q1 25,0 – Q3 33,0] 

História patológica pregressa  

Hipertensão arterial 
130  

(68,4%) 

Diabetes mellitus 
70 

 (36,8%) 

Doença cardiovascular1 39  

(20,5%) 

Doença pulmonar obstrutiva crônica 
21  

(11,1%) 

Doença renal crônica2 78  

(52,1%) 

História da doença atual  

Tempo sintoma-internação (dias) 
7,0*  

[Q1 4,0 – Q3 9,0] 

SAPS 3 (pontos) 
40,0*  

[Q1 24,0 – Q3 66,0] 

Valor pico de PCR (mg/dl) 
27,0*  

[Q1 17,0 – Q3 40,0] 
1O grupo de doença cardiovascular compreendeu agregado de doença arterial 

coronariana, insuficiência cardíaca e doença arterial periférica. 2Doença renal crônica 

incluiu apenas taxas de filtração glomerular inferiores a 60 ml/min/1,73m². *Variáveis 

numéricas de distribuição não normal foram expressas em medianas com 1º quartil (Q1) 

e 3º quartil (Q3) informados entre colchetes. UTI: unidade de terapia intensiva; SAPS 3: 

Simplified Acute Physiology Score 3; PCR: proteína C-reativa. 
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A mediana de idade foi superior no grupo com injúria miocárdica, 76,9 anos [Q1 

67,1 – Q3 83,3], quando comparada ao grupo sem elevação de troponina cardíaca, 64,7 

[Q1 53,9 – Q3 77,3], com p < 0,001. Não houve diferença significava entre os grupos 

quanto ao gênero e índice de massa corporal. O grupo com elevação de troponina cardíaca 

ultrassensível possuía, com significância estatística (p < 0,05), maior prevalência de 

hipertensão arterial, doença cardiovascular e doença renal crônica quando comparado ao 

grupo sem elevação deste biomarcador cardíaco. O tempo decorrido desde o início dos 

sintomas até a internação hospitalar não diferiu entre os grupos. Todavia, o grupo com 

injúria miocárdica apresentava no momento da admissão mediana de pontos no escore 

SAPS 3 significativamente maior. Este grupo também apresentou valor pico de proteína-

C reativa maior durante a internação. As comparações de perfil clínico e demográfico 

entre pacientes com e sem injúria miocárdica são expostas em detalhes na tabela 2. 

As varáveis que definem o perfil clínico e demográfico da população estudada 

foram comparadas entre os grupos com e sem injúria miocárdica e, aquelas com 

associação significativamente estatística (p < 0,05), inseridas em modelo de regressão 

linear multivariada para verificar quais eram preditoras independentes à ocorrência de 

injúria miocárdica. Desta forma, nesta pesquisa, foram preditoras da elevação de 

troponina cardíaca I ultrassensível: idade (p = 0,014), hipertensão arterial (p = 0,022), 

pontuação no escore SAPS 3 (p = 0,003) e o valor pico de proteína C-reativa durante a 

internação hospitalar. O agrupamento de comorbidades composto por doença arterial 

coronariana, insuficiência cardíaca e doença arterial periférica, aqui denominado como 

doença cardiovascular, não foi preditor independente de injúria miocárdica (p = 0,219); 

assim como doença renal crônica com taxa de filtração glomerular inferior a 60 

ml/min/1,73m² (p = 0,184). A estimativa de risco de pacientes portadores de hipertensão 

arterial sistêmica evoluírem com injúria miocárdica durante hospitalização por COVID-

19 equivale a uma razão de chances de 3,2 (IC 95%, 1,7 – 6,2) com p < 0,001. 
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Tabela 2. Perfil clínico e demográfico de pacientes com e sem injúria miocárdica 

internados em UTI por COVID-19. 

 

Variáveis 

 

Injúria 

miocárdica 

ausente 

(n = 86) 

Injúria 

miocárdica 

presente 

(n = 104) 

P 

valor 

Características gerais 

Idade (anos) 
64,7* 

[Q1 53,9 – Q3 77,3] 

76,9* 

[Q1 67,1 – Q3 83,8] 
<0,001 

Sexo masculino 
50  

(58,1%) 

63  

(60,6%) 
0,733 

Índice de massa corporal (Kg/m²) 
28,0* 

[Q1 25,0 – Q3 33,0] 

28,0* 

[Q1 26,0 – Q3 33,0] 
0,719 

História patológica pregressa    

Hipertensão arterial 
47  

(54.6%) 

83  

(79.8%) 
<0,001 

Diabetes mellitus 
27  

(31,4%) 

43  

(41,4%) 
0,157 

Doença cardiovascular1 10  

(11,6%) 

29  

(26,9%) 
0,006 

DPOC 
11  

(12,8%) 

10  

(9,6%) 
0,487 

Doença renal crônica2 20  

(23,2%) 

58  

(55,8%) 
<0,001 

História da doença atual 

Tempo sintoma-internação (dias) 
7,00* 

[Q1 4,0 – Q3 9,0] 

7,0* 

[Q1 3,0 – Q3 9,0] 
0,499 

SAPS 3 (pontos) 
28,0* 

[Q1 12,7 – Q3 43,0] 

54,0* 

[Q1 32,0 – Q3 72,0] 
<0,001 

Valor pico de PCR (mg/dl) 
20,5* 

[Q1 7,0 – Q3 34,5] 

35,0* 

[Q1 21,0 – Q3 43,0] 
<0,001 

1O grupo de doença cardiovascular compreendeu agregado de doença arterial 

coronariana, insuficiência cardíaca e doença arterial periférica. 2Doença renal crônica 

incluiu apenas taxas de filtração glomerular inferiores a 60 ml/min/1,73m². *Variáveis 

numéricas de distribuição não normal foram expressas em medianas com 1º quartil (Q1) 

e 3º quartil (Q3) informados entre colchetes. UTI: unidade de terapia intensiva; DPOC: 

doença pulmonar obstrutiva crônica; SAPS 3: Simplified Acute Physiology Score 3; PCR: 

proteína C-reativa. 
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Nesta população de pacientes infectados pelo novo coronavírus, as medianas dos 

tempos de internação hospitalar e permanência em unidade de terapia intensiva, 

respectivamente, foram de 15 dias [Q1 9,0 – Q3 29,0] e 11 dias [Q1 4,0 – Q3 77,3]. Cerca 

de 61% da amostra necessitou de ao menos uma modalidade de cuidado característico da 

terapia intensiva em fase aguda de doença; como suporte ventilatório invasivo (60,5%), 

suporte farmacológico hemodinâmico (59,5%) e terapia renal substitutiva (32,6%). 

Foram observadas elevadas incidências de complicações clínicas como a síndrome do 

desconforto respiratório agudo (61,6%), injúria miocárdica aguda (54,7%) e injúria renal 

aguda (45,8%). Mortalidade intra-hospitalar ocorreu em 35,3% da amostra. 

 

Tabela 3. Complicações clínicas em 190 hospitalizações por COVID-19. 

Variáveis 
População geral 

(n = 190) 

Tempo de internação hospitalar (dias) 
15,0*  

[Q1 9,0 – Q3 29,0] 

Tempo de internação em UTI (dias) 
11,0*  

[Q1 4,0 – Q3 22,0] 

Suporte ventilatório invasivo 
115  

(60,5%) 

Suporte farmacológico hemodinâmico 
113  

(59,5%) 

Terapia renal substitutiva 
62  

(32,6%) 

SDRA leve 
19  

(10,0%) 

SDRA moderada 
44  

(23,2%) 

SDRA grave 
54  

(28,4%) 

Injúria renal aguda 
99  

(45,8%) 

Injúria miocárdica aguda 
104  

(54,7%) 

Mortalidade intra-hospitalar 
67  

(35,3%) 

*Variáveis numéricas de distribuição não normal foram expressas em medianas com 1º 

quartil (Q1) e 3º quartil (Q3) informados entre colchetes. UTI: unidade de terapia 

intensiva; SDRA: síndrome do desconforto respiratório agudo. 
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As medianas dos tempos de internação hospitalar e permanência em unidade de 

terapia intensiva dos pacientes com injúria miocárdica, 20 dias [Q1 12,0 – Q3 34,0] e 16 

dias [Q1 7,0 – Q3 31,0], foram consideravelmente maiores quando comparadas ao grupo 

sem elevação de troponina cardíaca, 10 dias [Q1 7,0 – Q3 18,0] e 5 dias [Q1 3,0 – Q3 

14,0], com p < 0,001. Complicações clínicas como injúria renal aguda (p < 0,001) e 

síndrome do desconforto respiratório agudo moderado (p = 0,017) a grave (p < 0,001) 

foram mais comuns no grupo com troponina I ultrassensível aumentada. Da mesma 

forma, o uso de suporte ventilatório invasivo (p < 0,001), suporte farmacológico 

hemodinâmico (p < 0,001) e terapia renal substitutiva (p < 0,001) também foram mais 

frequentes em pacientes com injúria miocárdica. A mortalidade intra-hospitalar foi maior 

quando havia injúria miocárdica (52,8% x 12%, p < 0,001); a razão de chances de 

pacientes hospitalizados com injúria miocárdica e COVID-19 apresentarem óbito intra-

hospitalar equivale a 6,9 (IC 95%, 3,4 – 14,2) com p < 0,001. A análise de mortalidade 

tardia ainda se encontra em construção. 

Tabela 4. Complicações clínicas de 190 pacientes hospitalizados por COVID-19 

com e sem injúria miocárdica. 

Variáveis 
IM ausente 

(n = 86) 

IM presente 

(n = 104) 

P 

valor 

Tempo de internação hospitalar (dias) 
10,0* 

[Q1 7,0 – Q3 18,0] 

20,0* 

[Q1 12,0 – Q3 34,0] 
<0,001 

Tempo de internação em UTI (dias) 
5,0* 

[Q1 3,0 – Q3 14,0] 

16,0* 

[Q1 7,0 – Q3 31,0] 
<0,001 

SDRA leve 
9,0*  

(10,4%) 

10*  

(9,6%) 
0,846 

SDRA moderada 
13  

(17,4%) 

31  

(29,8%) 
0,017 

SDRA grave 
11  

(12,8%) 

43  

(41,3%) 
<0,001 

Injúria renal aguda 
19  

(22,1%) 

80  

(76,9%) 
<0,001 

Suporte ventilatório invasivo 
27  

(31,4%) 

88  

(84,6%) 
<0,001 

Suporte farmacológico hemodinâmico 
27  

(31,4%) 

86  

(82,7%) 
<0,001 

Terapia renal substitutiva 
11  

(12,8%) 

51  

(49,0%) 
<0,001 

Mortalidade intra-hospitalar 
12  

(13,9%) 

55  

(52,8%) 
<0,001 

*Variáveis numéricas de distribuição não normal foram expressas em medianas com 1º 

quartil (Q1) e 3º quartil (Q3) informados entre colchetes. UTI: unidade de terapia 

intensiva; SDRA: síndrome do desconforto respiratório agudo. 
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A análise da curva ROC foi realizada para determinar o valor da troponina I 

ultrassensível capaz de predizer mortalidade intra-hospitalar. No gráfico 1, a área sob a 

curva ROC para o desfecho proposto foi 0,796 com p < 0,001. O valor de corte para a 

troponina I ultrassensível foi 37,7 ng/l; sua sensibilidade e especificidade foram, 

respectivamente, de 74,6% e 76,4%. Na análise de Kaplan-Meier, exibida no gráfico 2, a 

sobrevivência no grupo com troponina cardíaca ultrassensível > 37,7 ng/l foi menor 

(média de 39,97 dias, IC de 95% 31,44-48,50) do que no grupo com troponina 

ultrassensível < 37,7 ng/l (média de 76,94 dias, IC de 95% 64,57-89,31), teste de Log-

rank com p < 0,001. O valor de corte de troponina I ultrassensível > 37,7 ng/l foi preditor 

ao uso de cuidados intensivos como suporte ventilatório invasivo [(RC 1,54; IC de 95% 

1,05-2,27), p = 0,025)], suporte hemodinâmico farmacológico [(RC 1,63; IC de 95% 

1,10-2,40), p = 0,013)] e terapia renal substitutiva [(RC 2,43; IC de 95% 1,38-4,26), p = 

0,002)]. Na figura 4, são exibidos modelos gráficos para os cuidados intensivos 

selecionados comparando seu uso entre os grupos com e sem troponina I ultrassensível 

superior a 37,7 ng/l. 

 

Gráfico 1. Predição de mortalidade intra-hospitalar pelo maior valor de troponina I 

ultrassensível aferido durante internação por COVID-19. 
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Gráfico 2. Função de sobrevivência hospitalar estratificada pelo corte de troponina I 

ultrassensível em internação por COVID-19. 
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Figura 5. Modelos de regressão comparando o uso de medidas intensivas entre os grupos 

com e sem troponina ultrassensível > 37,7 ng/l. 
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6. TRABALHOS COM VINCULAÇÃO ACADÊMICA 

 

Produção científica com vinculação acadêmica à presente dissertação de mestrado 

será anexada conforme descrito abaixo. 

Anexo IV. Trabalhos apresentados no 75º Congresso Brasileiro de Cardiologia. 

Comprovantes disponíveis no suplemento publicado do congresso. 

1. COVID-19 grave e injúria miocárdica: alta incidência e maior mortalidade 

intra-hospitalar. Nascimento, JHPN e colaboradores. Arq Bras Cardiol. 2020; 

115(5 Supl.2):página 82. 

2. COVID-19 grave e alta incidência de injúria miocárdica em unidade de terapia 

intensiva brasileira. Nascimento, JHP et al. Arq Bras Cardiol. 2020; 115(5 

Supl.2):página 82. 

Anexo V. Artigo do tipo original. “COVID-19 e injúria miocárdica em UTI 

Brasileira: alta incidência e maior risco de mortalidade intra-hospitalar”. Nascimento, 

JHP et al. Arq Bras Cardiol. 2020; [online].ahead print, PP.0-0. 

Anexo VI. Artigo do tipo ponto de vista. “COVID-19 e estado de 

hipercoagulabilidade: uma nova perspectiva terapêutica”. Nascimento, JHP et al. Arq 

Bras Cardiol. 2020; 114(5):829-833. 

Anexo VII. Artigo do tipo minieditorial. “Troponina cardíaca como preditor de 

injúria miocárdica e mortalidade por COVID-19”. Nascimento, JHP et al. Arq Bras 

Cardiol. 2020; 115(4):667-668. 
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7. DISCUSSÃO 

 

O diagnóstico de injúria miocárdica aguda é feito essencialmente através de 

critério laboratorial; consiste na avaliação seriada de troponina cardíaca com ao menos 

uma dosagem acima do limite superior da normalidade e variação de seus valores dentro 

da mesma série de análises. O mecanismo fisiopatológico pode ter origem isquêmica ou 

não; com frequência a sua determinação é um desafio à prática clínica requerendo apoio 

em exames complementares. A presença de injúria miocárdica e, por conseguinte, de 

elevações da troponina cardíaca possuem reconhecido valor prognóstico em terapia 

intensiva.35 

A injúria miocárdica na COVID-19 parecer ser uma complicação comum nos 

casos de doença grave; podendo fazer da troponina cardíaca um importante biomarcador 

com valor prognóstico.49 A compreensão do tema se encontra em construção, que é 

dificultada pelo uso de diferentes ensaios de troponina com prejuízo à execução de 

pesquisas multicêntricas com um número mais expressivo de participantes. O mecanismo 

fisiopatológico ainda é pouco compreendido em razão do cenário da própria pandemia 

que impõe importantes restrições em benefício da redução do risco de disseminação viral 

nas instalações de saúde. Embora não tenha feito parte do delineamento desta pesquisa, 

cabe dizer que diferentes fontes sugerem que a injúria miocárdica não isquêmica atrelada 

ao processo inflamatório seja o principal mecanismo responsável pela elevação de 

troponina nos casos graves de infecção pelo novo coronavírus.36; 37; 38; 50 Em nossa 

amostra foi observada associação entre o valor pico de proteína C-reativa e injúria 

miocárdica (p < 0,001), sendo este marcador inflamatório um preditor independente à sua 

ocorrência. O valor do D-dímero à ocorrência de injúria miocárdica ainda se encontra em 

análise. A importância do papel inflamatório na COVID-19 grave e a suposição de que o 

principal mecanismo de injúria miocárdica nesses pacientes seja de etiologia não 

isquêmica, pode justificar o fato do grupo de doenças cardiovasculares não terem se 

comportado como preditor de risco independente à ocorrência de injúria miocárdica. 

Revisão da literatura mostrou que a incidência de injúria miocárdica em pacientes 

hospitalizados pode variar de 7 a 28%, em que a maioria das fontes sugerem correlação 

com piores desfechos clínicos.19; 20; 21  Todavia, a incidência observada na população 

estudada foi consideravelmente maior; com cerca de 54,7% dos participantes acometidos. 



35 
 

 

Dados internacionais sugerem que a incidência seja mais alta do que se tem 

conhecimento. Fatores como o uso de ensaios de troponina com alta sensibilidade e o 

estudo em polução com pior perfil de gravidade podem justificar a maior identificação de 

indivíduos com injúria miocárdica.51 No caso desta pesquisa, deve-se levar em 

consideração que de acordo com a região geográfica à qual ela pertence, referente à 

América do Sul, a mediana de 40,0 pontos [Q1 24,00 – Q3 66,0] se relaciona com 

estimativas de perfil risco moderado a alto.52 A mediana do pico de proteína C-reativa de 

40,0 mg/dl [Q1 24,00 – Q3 66,0], como estimativa de resposta inflamatória, também 

denota maior perfil de gravidade. Aliado a este fatores, reside o uso de teste de troponina 

ultrassensível que, desta forma, ajudam a justificar a elevada incidência de injúria 

miocárdica observada. Seguindo tais premissas, dentro da própria amostra, as medianas 

do escores SAPS 3 e pico de proteína C-reativa foram maiores nos grupos com injúria 

miocárdica em comparação com o grupo sem elevação de troponina. 

Pacientes com sepse, seja por infecção viral, bacteriana ou fúngica, comumente 

evoluem com respostas inflamatória e pró-trombótica aumentadas.22 A sepse é uma das 

causas mais comuns de admissão em unidade de terapia intensiva e, nesta população, 

elevações da troponina cardíaca já tinham valor prognóstico reconhecido.35; 39; 40 A 

infecção pelo SARS-CoV-2 em sua apresentação mais grave atende aos critérios 

diagnósticos de sepse.53 Portanto, conceitualmente, a COVID-19 assim como outras 

causas de sepse possui um risco teórico aumentado para o desenvolvimento de injúria 

miocárdica com importância prognóstica. Nesta pesquisa, além da elevada incidência e 

associação com critérios de gravidade, foi observado que elevações de troponina cardíaca 

maiores que 37,7 ng/l possuem maior correlação com mortalidade intra-hospitalar. O 

referido valor corresponde a apenas 2 vezes o limite superior da normalidade para o 

ensaio usado; estudos internacionais corroboram com o ponto de corte encontrado nesta 

pesquisa.42; 54 A sobrevida foi consideravelmente menor no grupo com troponina > 37,7 

ng/l (média de 39,97 dias, IC de 95% 31,44-48,50) do que no grupo com troponina 

ultrassensível < 37,7 ng/l (média de 76,94 dias, IC de 95% 64,57-89,31). A morbidade 

relacionada à injúria miocárdica também pode ser demonstrada através das medianas de 

tempo de internação hospitalar e permanência em terapia intensiva, que foram 

significativamente superioras no grupo com elevação de troponina.  
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Durante a permanência em terapia intensiva, também ficou evidente que a 

necessidade por suporte ventilatório invasivo, suporte farmacológico hemodinâmico e 

terapia renal substitutiva foi maior no grupo com troponina I ultrassensível > 37,7 ng/l. 

Outros dois trabalhos com pacientes hospitalizados por COVID-19 demonstraram a 

associação entre elevações da troponina e maior incidência de complicações, como 

síndrome do desconforto respiratório agudo e injúria renal, que ajudariam a justificar as 

referidas medidas de suporte em terapia intensiva.21; 55 No presente estudo, observamos 

que a ocorrência de injúria renal aguda e síndrome do desconforto respiratório agudo 

moderada a grave também foi maior no grupo com injúria miocárdica. 

A apresentação grave de COVID-19 envolve a síndrome de resposta inflamatória 

sistêmica a um estado de hipercoagulabilidade que se retroalimentam potencializando 

importantes disfunções orgânicas. Nos primeiros dias após ocorrer a infecção por SARS-

CoV-2, os pacientes não costumam exibir marcadores clínicos ou laboratoriais que 

denotam maior gravidade (fase I). A tempestade de citocinas (fase III), que ocorre em um 

intervalo médio de 5 dias após o desenvolvimento de pneumonia viral (fase II), marca o 

período de maior estresse inflamatório e potencial deterioração clínica. Portanto, o caráter 

evolutivo desta doença pode ao menos em teoria justificar a necessidade de dosagens 

seriadas de marcadores inflamatórios e trombóticos.51 Logo, a troponina I ultrassensível 

como preditor de maior mortalidade e morbidade na COVID-19 pode ser utilizada na 

estratificação de risco de pacientes hospitalizados com seus níveis séricos mensurados de 

forma seriada ao longo da internação e, principalmente, diante de eventual deterioração 

clínica.56 Contudo, até o presente momento, não existem terapias específicas para a injúria 

miocárdica aguda nos casos de infecção pelo novo coronavírus. Diante daqueles pacientes 

com mecanismo isquêmico, insuficiência cardíaca e/ou arritmias as condutas devem ser 

alinhadas de acordo com as atuais diretrizes gerais. As condutas deverão ser 

individualizadas e, idealmente, baseadas em consensos de especialistas nos casos em que 

o mecanismo de elevação da troponina cardíaca não for de etiologia isquêmica. 

A maior limitação do presente estudo talvez seja o fato de seu delineamento ser 

limitado a centro único, impedindo a generalização por falta de adequada validação 

externa. A principal dificuldade encontrada ao estudar injúria miocárdica em grandes 

populações se deve a disponibilidade e uso de diferentes ensaios de troponina cardíaca; 

que infelizmente não são descritos de maneira concisa na maior parte dos estudos.54 
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Esperamos através da detalhada descrição dos métodos e metodologia empregada nesta 

pesquisa contribuir para o preenchimento desta lacuna. Portanto, os dados aqui 

apresentados poderão ser aproveitados em análises sistemáticas futuras com potencial 

benefício na melhor compreensão do tema. Para evitar o viés estatístico, tanto quanto 

possível, são necessários dados de múltiplos centros e amostras maiores para confirmar 

ainda mais os resultados apresentados. 

Como perspectivas futuras pretendemos explorar a associação entre D-dímero e a 

ocorrência de injúria miocárdica e possíveis desfechos clínicos desfavoráveis. Desta 

forma, ao considerar a proteína C-reativa e o D-dímero, poderemos estudar melhor as 

complicações da COVID-19 grave, como a própria injúria miocárdica, levando-se em 

consideração os biomarcadores mais utilizados na prática clínica para monitorização de 

resposta inflamatória e estado de hipercoagulabilidade. Também se encontra em análise 

fase de análise estatística as associações com o desfecho mortalidade tardia após 

hospitalização por COVID-19. 
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8. CONCLUSÕES. 

 

Neste trabalho a incidência de injúria miocárdica nos pacientes hospitalizados por 

pneumonia viral causada por SARS-CoV-2 foi consideravelmente elevada com cerca de 

54,7% da população afetada. Foi possível observar sua associação com mortalidade intra-

hospitalar (p < 0,001); sendo que a elevação de troponina I ultrassensível elevou o risco 

de morte intra-hospitalar em 6,9 vezes (IC 95% 3,4-14,2), p < 0,001. Das comorbidades 

estudas, a hipertensão arterial foi preditora de risco independente à ocorrência de injúria 

miocárdica (p < 0,001). A análise com mortalidade tardia ainda se encontra em análise.  

Também observamos na população estudada associação entre injúria miocárdica 

e complicações clínicas como injúria renal aguda (p < 0,001) e síndrome do desconforto 

respiratório agudo moderado (p < 0,001) a grave (p < 0,001). As medianas dos tempos de 

internação hospitalar e permanência em unidade de terapia intensiva foram maiores no 

grupo com elevação de troponina I ultrassensível (p < 0,001); o uso de suporte 

farmacológico ventilatório invasivo 

Valores de troponina I ultrassensível acima de 2 vezes o limite superior da 

normalidade (LSN) se correlacionaram com mortalidade intra-hospitalar, tendo 

sensibilidade  de 74,6% e especificidade de 76,4% com p < 0,001. A necessidade de 

suporte ventilatório invasivo (p = 0,025), suporte farmacológico hemodinâmico (p = 

0,013) e terapia renal substitutiva (p = 0,013) também foram maiores quando troponina I 

ultrassensível era o dobro do LSN. 
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