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RESUMO 

A iCOVID-19 iafetou ide iforma idireta iou iindireta itoda ia ipopulação imundial. O impacto 

da icrise isanitária ie isocial ise irefletiu iem ivárias iesferas ido icomportamento e ido icuidado 

com ia isaúde, isendo iassim, iinstaurando imudanças ide ihábitos, costumes, ihigiene ie 

preocupações icom ibem-estar ie isaúde iindividual ie icoletiva. O objetivo do nosso trabalho é 

relatar ias principais alterações ihematológicas ipresentes iem ipacientes infectados ipelo 

SARS-CoV-2. Para tanto,ifoi irealizada uma revisão da iliteratura publicada acerca do tema a 

fim de trazer um apurado dos dados encontrados. Compreendemos ia iCOVID-19 icomo isendo 

uma doença isistêmica icom diferentes manifestações iextrapulmonares, iabrangendo alterações 

cardiovasculares, gastrointestinais, renais ie ihematológicas. iDirecionando o itrabalho 

especificamente iao itema sugerido, foram demonstradas iquais ias alterações hematológicas 

decorrentes da infecção pelo SARS-CoV-2. Entre as alterações, encontra-seia diminuição ina 

concentração ida ihemoglobina, io ique ipode estar relacionado iao desenvolvimento ide 

anemia; ia ilinfopenia, isendo ia iredução ina quantidade de linfócitos io ique ipode idiminuir a 

capacidade ide iresposta iimunológica; ia neutrofilia, neste icaso irelacionada iao isurgimento 

de iinfecções ibacterianas idesenvolvidas durante ia hospitalização; ia ielevação ina 

concentração ido iD-dímero, iprincipalmente nos casos ide tromboembolismo ipulmonar; ia 

plaquetopenia, idevido ia imenor capacidade ide manter ia hematopoese; io iTempo ide 

Protrombina i(TP) ie io iTempo de iTromboplastina Parcial Ativada i(TTPA), iem iquadros iem 

que ia iinflamação desencadeia ialterações ina hemostasia. Estas ialterações itêm isido 

relacionadas iao pior iprognóstico, iinternações iem UTIs ie ióbito. Em conclusão, é 

fundamental ique ise tenha iuma iavaliação iconstante idos parâmetros hematológicos, idos 

pacientes infectados ipelo iSARS-CoV2, ipara io acompanhamento ida iprogressão da idoença 

com io iintuito ide ise iestabelecer ias intervenções clínicas inecessárias ia ifim ide reduzir ias 

complicações ie ia iincidência ide ióbito. I 

 

Palavras-chave: iDímero-D; iiAlterações ihematológicas; iCOVID19. 

  



 
 

ABSTRACT 

COVID-19 has directly or indirectly affected the entire world population. The impact of the 

health and social crisis was reflected in various spheres of behavior and health care, thus 

instituting changes in habits, customs, hygiene and concerns with well-being and individual and 

collective health. Aim: To report the main hematological changes present in patients infected 

with SARS-CoV-2. Method: This study was carried out through a narrative review of the 

literature. Result: We understand COVID-19 as a systemic disease with different 

extrapulmonary manifestations, covering cardiovascular, gastrointestinal, renal and 

hematological changes. Directing the work specifically to the suggested topic, the 

hematological changes resulting from SARS-CoV-2 infection were demonstrated. They are: a 

decrease in the concentration of hemoglobin, which may be related to the development of 

anemia; lymphopenia, being the reduction in the amount of lymphocytes what can decrease the 

immune response capacity; neutrophilia, in this case related to the appearance of bacterial 

infections developed during hospitalization; the increase in the concentration of D-dímero, 

mainly in cases of pulmonary thromboembolism; thrombocytopenia, due to a lower ability to 

maintain hematopoiesis; the Prothrombin Time (PT) and the Activated Partial Thromboplastin 

Time (APTT), in situations in which inflammation triggers changes in hemostasis. These 

changes have been related to worse prognosis, ICU admissions and death. Conclusion: It is 

essential to have a constant assessment of the hematological parameters of patients infected 

with SARS-CoV-2, to monitor the progression of the disease in order to establish the necessary 

clinical interventions to reduce complications and incidence of death.  

 

Keywords: SARS-CoV-2; D-Dimero; Blood count; Hematological changes; COVID-19. 
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1 INTRODUÇÃO 

Para ia iOrganização iMundial ide iSaúde i(OMS) isurto, iocorre iquando ihá ium 

iaumento irápido ino inúmero ide icasos ide iuma idoença iem iuma iregião iespecífica. 

iEpidemia, ié io iaumento isignificativo ido inúmero ide icasos ide ideterminada idoença iem 

ivárias iregiões. iPandemia, ié ia ipropagação imundial ide iuma inova idoença ie io iconceito 

icomeça ia iser iutilizado iquando iuma iepidemia, isurto ique iafeta iuma iregião, ise idissemina 

ipor idiversos icontinentes icom itransmissão isustentada ide iindivíduo ipara iindivíduo 

i(SCHUELER, 2021). i 

Coronavírus ié ium ivírus itransmissível ide ianimal iao ihomem, ium ivírus ida iordem 

iNidovirales, ida ifamília iCoronaviridae. iEsta ié iuma ifamília ide ivírus ique iprovocam 

iinfecções irespiratórias, ique iconseguiram iisolá-los ia iprimeira ivez iem i1937 ie iretratados 

icomo ital iem i1965, iem ivirtude ido iseu imodelo ina imicroscopia iaparentar iuma icoroa 

i(LIMA, 2020). i 

Os itipos ide icoronavírus iconhecidos iaté io imomento isão: ialfa icoronavírus 

iHCoV229E ie ialfa icoronavírus iHCoV-NL63, ibeta icoronavírus iHCoV-OC43 ie ibeta 

icoronavírus iHCoV-HKU1, iSARS-CoV i(causador ida isíndrome irespiratória iaguda igrave 

iou iSARS), iMERS-CoV i(causador ida isíndrome irespiratória ido iOriente iMédio iou 

iMERS) ie iSARS-CoV-2 i(causador ida isíndrome irespiratória iaguda igrave i2 iou iSARS). 

No imês ide idezembro ide i2019, ina iprovíncia ide iHubei, ilocalizada ina iRepública 

iPopular ida iChina, ise iiniciou ia iatual ipandemia ide iCOVID-19. iConforme ia iOrganização 

iMundial ide iSaúde i(OMS) io ipatógeno ifoi ientão inomeado icomo ium inovo icoronavírus, 

ium ivírus ide iRNA, iatualmente idenominado icoronavírus ida isíndrome irespiratória iaguda 

igrave i2 i(SARS-CoV-2), isendo io iresponsável ipor imais ide iseis imilhões ide imortes. iAs 

iamostras irespiratórias idos idoentes idemonstraram ia ipresença ido icoronavírus i(SARS-

CoV-2), iapontado icomo io iagente iresponsável ida idoença iCOVID-19. iA isua irápida 

idisseminação ino iâmbito imundial ifez icom ique ia iOMS ideclarasse ino idia i11 ide imarço 

ide i2020 ia iinfecção iCOVID-19, iuma ipandemia imundial i(ESTEVÃO, 2020). i 

Em i9 ide ijaneiro ide i2022, io iSARS-CoV-2, icom iaumento ida itransmissibilidade, 

ialastrou-se ipor i216 ipaíses ie iterritórios, icontaminando i298.915.721 ipessoas, icom 

i5.469.303 imortes ino imundo itodo i(RIBEIRO, 2022). i 

A iCOVID-19 ié iuma iinfecção ipor ivírus iatravés idas ivias iaéreas, ique iatinge 

iprincipalmente ias icélulas iepiteliais/alveolares ie iendoteliais, ioriginando ina idescamação 

ide ipneumócitos, ipresença ide imembrana ihialina, iformação ie iinflamação iintersticial icom 
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iinfiltração ide ilinfócitos. iVale idestacar ique imodificações ivirais ienglobam itambém 

icélulas imulti-nucleadas, icélulas isinciciais ie ipneumócitos iatípicos inos iespaços iintra-

alveolares, ique iprovocam io iinício ida iSARS i(MENDES et al., 2020). I 

Sendo iassim, ia iCOVID-19 ié iuma idoença isistêmica icom idiferentes imanifestações 

iextrapulmonares, iabrangendo icardiovasculares, igastrointestinais, irenais ie ihematológicas. 

iAlém ide ivariações ilaboratoriais ique irepresentam ium iaumento ida iatividade iinflamatória, 

io ihemograma ie ios iparâmetros ida icoagulação itambém iestão iconstantemente 

idesregulados ina iCOVID-19 igrave i(ESTEVÃO, 2020). i 

Na iprimeira ifase ida idoença i(primeira isemana ide isintomas), io ipaciente iapresenta 

ium iestado igripal, icoriza, icom imal-estar, ialteração ino iolfato ie ipaladar, ifebrícula 

iintermitente, iconjuntivite ie idiarreia. iNesse iperíodo, ios iexames ilaboratoriais ique ipodem 

idemonstrar ialgum iprincípio ide ialteração isão ios icomponentes ido ihemograma, ilinfócitos 

ipendendo ia iuma idiminuição, idevido ia iuma ibaixa ina iresposta icontra io ivírus. Na ifase 

i2 i(segunda isemana ide ievolução idos isintomas), iinicia-se ia itosse iseca, iaumento ida ifebre 

i(37,5 ia i38ºC), ipodem icomeçar idores imusculares ie iartralgia. iNo iexame ide ihemograma, 

ia ilinfocitopenia itende ia ise iintensificar, idemonstrando ium iprognóstico ipéssimo. iA 

iterceira ifase, iapresenta icomplicações iexcessivamente imais ibruscas ido ique ia iprimeira ie 

isegunda ifases irespectivamente. iO iavanço ipara iessa ifase ié iacelerado, iocorre ipor ivolta 

ido ioitavo iao idécimo idia. iOs isinais ie isintomas imais ifrequentes isão ia icronificação ide 

itosse iseca ie icansaço icom idispneia, ique iesclarece ia idiminuição ida iSO2 ificando ientre 

i90% ie i92%. Já a ipassagem ida iterceira ipara ia iquarta ifase itende ia iocorrer ientre io 

idécimo isegundo ie idécimo iquarto idia, imomento iem ique iaproximadamente i50% idos 

ipacientes iprecisam ide iintubação idevido ias icomplicações ino isistema irespiratório ie 

ihematológico (OLIVEIRA JUNIOR & LOURENÇO, 2020). i 

Nas iformas igraves ida idoença ihá iuma icascata iinflamatória, itendo ichance ide 

idesencadear iuma i“tempestade ide icitocinas”, ique iapresentam io iaumento idos iníveis 

iséricos ide icitocinas. iTal icircunstância iengloba io iaumento ide iIL-2, iIL-7, iIL-10, ifator 

iestimulador ide icolônias ide igranulócitos i(G-CSF), iproteína iquimiotática ide imonócitos 

i(MCP) ie iTNF-α i6, iuma icitocina ique item io iobjetivo ide idesenvolver ia iresposta iimune 

ie ia iinflamatória ipor irecrutamento ide ineutrófilos ie imonócitos ipara ia iregião ida 

iinfecção. iDesde ientão, ientende-se ique ia inomeada itempestade ide icitocinas itenha 

inotável iimportância ino iavanço ida iSARS ina iCOVID-19 i(MENDES et al., 2020). i 
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É ifundamental ique ise itenha iuma iavaliação iconstante idos iparâmetros 

ihematológicos idos iacometidos ipela iSARS-CoV-2 ipara io iacompanhamento ido 

idesenvolvimento ida idoença icom ifinalidade ide ise iestabelecer ias iintervenções iclínicas 

iessenciais i(RUPPENTHAL et al., 2021). i 

O ipresente itrabalho itrata-se ide iuma irevisão ide iliteratura, ique item icomo 

iprincipal iobjetivo, irelatar ias iprincipais ialterações ihematológicas ipresentes iem ipacientes 

iacometidos ipela idoença iCOVID-19. iSerão imencionadas: ia idiminuição ide ihemoglobina, 

ilinfopenia, ineutrofilia, iaumento ide iD-dímero, iplaquetopenia, iTempo ide iProtrombina 

i(TP) ie iTempo ide iTromboplastina iParcial iAtivada i(TTPA) ie iestas ialterações itêm isido 

irelacionadas iao ipior iprognóstico, iinternação iem iUTI ie ióbitos i(RUPPENTHAL et al., 

2021). 
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2 OBJETIVOS 

2.1 Objetivo Geral 

Relatar através de uma revisão de literatura como se dá as alterações laboratoriais 

hematológicas associadas à infecção por SARS-CoV-2. 

 

2.2 Objetivos Específicos 

● Identificar as principais formas de alteração hematológica durante a infecção do SARS-CoV-

2. 

● Destacar potenciais candidatos a biomarcadores prognósticos através da hematologia.   

 

 

3 REFERENCIAL TEÓRICO  

3.1 Epidemiologia do SARS-COV-2  

O SARS-COV-2 atingiu, após 6 meses, 216 países. O mais afetado foi o Estados Unidos 

com maior número de contaminados e mortalidade. No dia 20/06/2020, contabilizou-se cerca 

de 119.923 óbitos e 2.275.645 contaminados. No mundo nesta mesma data contabilizou-se 

8.860.331 casos e 465.740 mortes (Tabela 1).  

 

Tabela 1. Dados de distribuição do número de casos e óbitos no mundo, no dia 22 de junho de 2020. 

PAÍS N° CASOS N° ÓBITOS LETALIDADE (%) 

EUA 2.241.188 119.453 5,3 

Brasil 1.067.579 49.076 4,7 

Reino Unido 304.335 42.632 14,0 

Itália 238.499 34.634 14,5 

Espanha 246.272 28.323 11,5 

França 154.567 29.571 10,1 

Rússia 592.280 8.206 1,4 

Índia 425.282 13.699 3,2 

China 85.018 4.646 5,5 

Outros Países 3.505.321 164.171 4,7 

Fonte: Adaptada da plataforma WHO Coronavirus Disease (COVID-19) Dashboard (OMS, 2020). 

 

No Brasil, dia 26 de fevereiro de 2020, o primeiro caso foi registrado em São Paulo em 

um homem de 61 anos que havia viajado para a Itália. Desde então o SARS-COV-2 tem se 
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espalhado por todas as regiões, tendo São Paulo o epicentro da pandemia no país. Pesquisadores 

realizaram estudo da rota do vírus SARS-COV-2, analisando voos com destino final no Brasil 

com foco para 29 países que reportaram casos de transmissão local de COVID-19 utilizando 

dados da Associação Internacional de Transporte Aéreo (IATA), referente ao período de 

fevereiro a março de 2019, como estimativa do número de passageiros para 2020 e portanto, a 

provável rota da COVID-19 (OMS, 2020). 

O estudo mostra que o Brasil recebeu cerca de 841.302 passageiros internacionais, 

oriundos de 84 cidades, em que 46,1% foram para a cidade de São Paulo, 21%para o Rio de 

Janeiro capital e 4,1% para Belo Horizonte. Dos passageiros 50,8% foram oriundos dos EUA, 

7,9% da França e 7,5% da Itália. Para a rota da COVID-19, estima-se que 54% dos casos vieram 

importados da Itália, 9,3% da China e 8,3% da França. A Itália tem sido a localização fonte de 

5 das 10 rotas de importação de viajantes infectados nesse período. Pelo menos 48% (n= 14/29) 

de casos de importação relatados no Brasil tinham histórico de viagem para a Itália 

anteriormente aos sintomas (OMS, 2020). 

  

Tabela 2: Dados de distribuição do número de casos, óbitos e incidência, dos Estados mais incidentes, no dia 22 

de junho de 2020. 

ESTADOS 
N° 

HABITANTES 
N° CASOS 

N° 

ÓBITOS 

LETALIDADE 

(%) 

INCIDÊNCIA 

(100 mil h) 

São Paulo 45.919.049 219.185 12.588 5,7 477 

Rio de Janeiro 17.264.943 96.133 8.875 9,2 557 

Ceará 9.132.078 92.866 5.523 5,9 1.017 

Pará 8.602.865 84.654 4.583 5,4 984 

Maranhão 7.075.181 70.059 1.721 2,5 990 

Amapá 845.731 21.840 359 1,6 2.582 

Amazonas 4.144.597 63.410 2.657 4,2 1.530 

Roraima 605.761 8.120 251 3,1 1.340 

Acre 881.935 11.381 300 2,6 1.290 

Fonte: Adaptada da plataforma WHO Coronavirus Disease (COVID-19) Dashboard (OMS, 2020). 
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Tabela 3: Dados de distribuição do número de casos, óbitos, letalidade das capitais dos Estados brasileiros que 

possuem maiores números de casos, mortalidade e taxas de incidência, no dia 22 de junho de 2020. 

CAPITAIS N° HABITANTES N° CASOS N° ÓBITOS 
LETALIDADE 

( % ) 

INCIDÊNCIA 

(100 mil h) 

São Paulo 11.253.503 106.540 6.387 6,0 946,7 

Rio de Janeiro 6.320.446 50.430 5.832 11,6 797,9 

Fortaleza 2.452.185 32.794 3.109 9,5 1.337,3 

Manaus 1.802.014 25.103 1.711 6,8 1.261,7 

Belém 1.393.399 17.581 1.837 10,4 1.261,7 

São Luís 1.014.837 12.523 715 5,7 1.234,0 

Macapá 398.204 9.378 216 2,3 2.355,1 

Rio Branco 336.038 5.905 212 3,6 1.757,2 

Boa Vista 284.313 5.625 187 3,3 1.978,5 

Fonte: Adaptada da plataforma WHO Coronavirus Disease (COVID-19) Dashboard (OMS, 2020). 

 

Figura 1. Números de casos notificados descritos por região global. 

 
Fonte: Plataforma WHO Coronavirus Disease (COVID-19) Dashboard (OMS, 2020). 

                                                                    

Figura 2: Painel do Coronavírus no mundo, segundo a OMS (COVID-19) 

 
Fonte: Plataforma WHO Coronavirus Disease (COVID-19) Dashboard (OMS, 2020). 
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3.2 Características do SARS-CoV 2 

Os vírus não são considerados seres vivos, uma vez que eles não possuem uma estrutura 

celular. Eles são parasitas intracelulares obrigatórios, o que significa que são completamente 

dependentes de outras células para a reprodução. Não possuem metabolismo próprio 

independente do hospedeiro. Sua estrutura básica é composta de dois componentes apenas, 

algum tipo de ácido nucleico e um envoltório feito de proteínas, chamado de nucleocapsídeo, 

um envoltório mais extremo de natureza fosfolipídica chamado de envelope. O envelope é 

derivado da membrana celular do hospedeiro, quando da saída do vírus ao final do ciclo de 

replicação (MADIGAN et al., 2017). 

 

Figura 3: Estrutura viral do SARS-CoV-2. 

 
Fonte: Li et al. (2020a). 

 

O SARS-CoV-2 é um coronavírus pertencente a ordem das betacoronaviroses, uma 

classificação feita com base na organização de seu genoma, que é bastante semelhante ao 

SARS-CoV-1 e ao MERS-CoV (Coronavírus da síndrome respiratória do Oriente Médio). 

Todos estes vírus possuem seis estruturas básicas: enzimas de hidrólise de proteínas (proteases) 

e replicação (replicases), proteína Spike (S), nucleocapsídeo, membrana e envelope (CRUZ et 

al., 2021).  

Estudos evidenciaram o alto grau de similaridade dessa nova cepa em relação ao SARS-

CoV-1 e demais coronavírus através de análises realizadas em morcegos. Esta avaliação fez 
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com que o SARS-CoV-2 fosse agrupado em um subgênero dos betacoronavírus e classificado 

filogeneticamente como um coronavírus relacionado com o SARS (SARS-CoV), que são cepas 

presentes exclusivamente em morcegos (Rossi et al., 2020; TEMMAM et al., 2022).  

A principal diferença encontrada nestas análises ocorre no número de total de 

aminoácidos, que é mais elevado para o SARS-CoV-2 de todas estas outras cepas virais. 

Embora esse número não seja tão distante (1.273 aminoácidos) em relação às outras espécies 

(SARS-CoV (1.255) e SARSr-CoVs (1.245 até 1.269)), suas características podem sim ser bem 

diferentes, ainda mais no que diz respeito a patogenicidade bem como a virulência desta nova 

espécie (HU et al., 2021). É justamente neste aspecto que o SARS-CoV-2 consegue apresentar 

características peculiares, como o tipo de proteína S, que apresenta quatro resíduos de 

aminoácidos (prolina, arginina, arginina e alanina) característicos em sua superfície que 

apresentam uma complementaridade molecular com bio-macromoléculas presentes nas células 

humanas, facilitando o processo de penetração neste organismo (Rossi et al., 2020) 

Os cientistas descobriram três vírus em morcegos no Laos. Eles são mais semelhantes 

ao SARS-CoV-2 do que qualquer vírus conhecido. Os pesquisadores dizem que parte de seu 

código genético apoia a afirmação de que o vírus por trás do COVID19 tem uma origem natural 

- mas essa descoberta também levanta preocupações de que existem muitos coronavírus que 

podem infectar humanos. David Robertson, virologista da Universidade de Glasgow, no Reino 

Unido, chamou a descoberta de "fascinante e bastante assustadora". Os resultados não foram 

revisados por pares e foram publicados no servidor de pré-impressão Research Square 1. 

Particularmente preocupante é que o novo vírus contém quase o mesmo domínio de ligação ao 

receptor que o SARS-CoV, por isso pode infectar células humanas (MALLAPATY, 2021). 

O domínio de ligação ao receptor permite que o SARS-CoV-2 se ligue aos receptores 

da superfície da célula humana, chamados ACE2, para entrar neles. Para fazer essa descoberta, 

Marc Eloit, virologista do Instituto Pasteur em Paris, e seus colegas na França e no Laos 

coletaram amostras de saliva, fezes e urina de 645 morcegos em cavernas no norte do Laos. 

Entre os três morcegos ferradura (Rhinolophus), eles encontraram mais de 95% do mesmo vírus 

do SARS-CoV-2, que denominaram BANAL-52, BANAL-103 e BANAL-236 

(MALLAPATY, 2021). 
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3.3 Principais características fisiopatológicas da COVID-19 com ênfase hematológico 

O SARS-CoV-2 assim como outros coronavírus, é capaz de infectar uma variedade de 

células de um indivíduo, no entanto, sabe-se que uma das principais características dessa classe 

de vírus é a promoção de infecções das vias respiratórias, devido ao tropismo que estes agentes 

apresentam pelas células que compõem esse tecido (BONNY, 2020). Devido às características 

únicas apresentadas anteriormente, oSARS-CoV-2, ao chegar no tecido pulmonar, sua 

capacidade replicativa está bastante aumentada, gerando elevados danos celulares que 

culminam na morte das células pulmonares (BONNY, 2020; COSTELA-RUIZ et al., 2020). 

Foi observado que a infecção pelo vírus SARS-CoV-2 pode causar danos agudos aos 

rins, devido a diversos fatores de alteração tais como sub-enchimento arterial, congestão 

venosa, disfunção endotelial, dentre outros danos respiratórios e cardíacos (HUANG et al., 

2020). 

Dentre as diversas manifestações clínicas e laboratoriais da doença descritas ao longo 

da pandemia, alterações hematológicas são frequentes. Destas, as principais modificações 

relatadas são: estado de hipercoagulabilidade e alterações nas contagens plaquetárias, 

leucocitária e eritrocitária. Tais achados podem atuar como biomarcadores prognósticos na 

infecção por SARS-CoV-2 (YANG et al., 2020). 

Há indícios que o SARS-CoV-2 se conecta a hemoglobina e essa conexão resulta em 

glóbulos vermelhos disfuncionais que diminui o fornecimento de oxigênio ao organismo, sendo 

a pequena saturação de O2, ou os baixos níveis de oxigênio uma característica significativa da 

COVID-19. Por consequência, a capacidade de transporte de oxigênio é afetada, ocasionando 

a lesão de órgãos, provocada pelos radicais livres libertos nos locais de inflamação (YANG et 

al., 2020). 

 

3.3.1 - Série plaquetária 

Trombocitopenia é a alteração mais encontrada em pacientes com COVID-19, 

geralmente moderada, e o seu acometimento vieira conforme a gravidade da doença. Já nos 

casos mais leves a contagem plaquetária pode ser normal levemente elevada, os pacientes 

graves, marcantes, apresentam plaquetopenia (TOLEDO, et al., 2020; MILLER et al., 2021).  

Vários estudos demonstraram a associação entre a trombocitopenia e a gravidade de 

infecção pelo SARS-CoV-2. Em uma meta-análise de nove estudos, incluindo 1.779 pacientes 

diagnosticados com COVID-19, a contagem de plaquetas foi significativamente menor em 

pacientes gravemente enfermos. Além disso, a trombocitopenia foi associada ao aumento da 
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mortalidade e a um risco cinco vezes maior de doença grave (BASHASH et al., 2020). Esse 

achado é consistente com um estudo inicial chinês, com 1.099 pacientes, segundo o qual a 

trombocitopenia foi detectada em 36,2% dos pacientes, com contagens de plaquetas 

significativamente mais baixas em pacientes com quadro grave (GUAN et al., 2020). 

Da mesma forma, uma revisão sistemática de 19 estudos e 3.383 pacientes e uma meta-

análise de 7.613 pacientes descobriram que pessoas com COVID-19 grave tinham 

concentrações mais baixas de plaquetas em comparação com aquelas sem doença grave 

(BASHASH et al., 2020; JIANG et al., 2020). Na admissão em pacientes com COVID-19, 

a trombocitopenia também foi associada a um risco 4,24 vezes maior de morte, de 

acordo com um estudo realizado em Wuhan por CHENG e colaboradores (2020). 

Além disso, declínios sequenciais na contagem de plaquetas durante a hospitalização 

foram associados a maior mortalidade por COVID-19. Da mesma forma, a melhora da 

trombocitopenia nesses pacientes demonstrou prever melhora clínica e sobrevida mais longa 

(MILLER et al., 2021; MARIN et al., 2021; YANG et al., 2020). Assim, evidências sugerem 

que a trombocitopenia pode servir como um bom biomarcador de gravidade e de piora clínica 

durante a internação hospitalar em pacientes infectados pelo SARS-CoV-2, principalmente 

quando considerada a ampla disponibilidade do exame.  

Outra alteração observada em pacientes com COVID-19 é a presença de maior fração 

de plaquetas imaturas (IPF, %), que associa a doença a maior produção de plaquetas jovens, em 

resposta a um consumo plaquetário aumentado (MILLER et al., 2021). Em um dos estudos, a 

doença foi associada a um maior número de plaquetas imaturas mesmo em pacientes com 

contagens plaquetárias normais (RAHI et al., 2021). Como as plaquetas imaturas são mais 

funcionais, este pode ser um possível mecanismo que explica os eventos trombóticos 

observados na COVID-19 (WOOL & MILLER, 2021). 

A proporção de plaquetas imaturas para plaquetas maduras (IPF) pode indicar o 

prognóstico de um paciente. Especificamente, a relação IPF poderia indicar quanto tempo um 

paciente permanecerá no hospital e será internado na UTI. Informações adicionais podem ser 

obtidas a partir do valor de pico do IPF - se alguém for internado na UTI, seu valor de pico é 

maior do que se não fosse admitido. Além disso, comparar pacientes falecidos com pacientes 

recuperados pode revelar qual grupo teve uma internação mais longa. Esses dados foram 

coletados de uma coorte de 678 pacientes com COVID-19. Um aumento significativo nas taxas 

de IPF ou nos valores de CPI indica uma maior probabilidade de uma internação mais longa no 
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hospital ou internação na UTI para esse paciente - tanto para os internados na UTI quanto para 

os não admitidos (WELDER et al., 2021). 

Além disso, também foram observadas alterações morfológicas em plaquetas de 

pacientes acometidos pela doença. A principal anormalidade consistia na presença de plaquetas 

gigantes, geralmente hipercromáticas e vacuolizadas, com algumas apresentando pseudópodes. 

Essa morfologia foi encontrada não apenas em pacientes com trombocitose, mas também 

naqueles com trombocitopenia (TOLEDO et al., 2020). 

Alguns possíveis mecanismos foram propostos para as alterações observadas na série 

plaquetária durante o curso da COVID-19. De acordo com Yang e colaboradores (2020), o 

SARS-CoV-2 é capaz de infectar diretamente as células hematopoiéticas e estromais da medula 

óssea, inibindo o seu crescimento e induzindo a apoptose. Além disso, a presença do vírus neste 

sítio pode acionar a síntese de imunocomplexos e iniciar uma resposta auto imune contra células 

sanguíneas. 

Ademais, a infecção estimula um estado pró-trombótico, evidenciado pelo 

prolongamento dos tempos de TP e TTPa e aumento dos níveis de D-dímero, o que pode 

favorecer o consumo de plaquetas - possível fator causal da trombocitopenia (WOOL & 

MILLER, 2021; LIPPIA et al., 2020; YANG et al., 2005). Os pulmões também são sítio de 

liberação de plaquetas por megacariócitos; portanto, danos no tecido pulmonar podem aumentar 

o consumo plaquetário e levar a um desarranjo da fragmentação dessas células (TOLEDO et 

al., 2020; WOOL et al., 2021; LIPPIA et al., 2020). 

Também foi sugerido que a infecção pelo SARS-CoV-2 pode estimular o sistema 

complementar, conforme observado no acometimento pelo MERS-CoV. Essa ativação pode 

levar à formação de complexos de ataque à membrana (MAC), gerando ativação plaquetária e 

contribuindo para a formação de trombos, em associação a um estado pró-coagulante, o que 

também favorece o consumo de plaquetas (RAHI et al., 2021). 

 

3.3.2 - Série Vermelha 

Vários trabalhos publicados observaram que há prevalência significativa de anemia 

durante a pandemia do novo coronavírus. Alterações no metabolismo do ferro e dos glóbulos 

vermelhos também são comumente observadas em pacientes diagnosticados com COVID-19. 

Algumas pessoas acreditam que existe uma correlação entre baixos níveis de hemoglobina e 

fatores de risco aumentados ou resultados desfavoráveis. Outros apontaram índices alterados 

de ferritina ou anisocitose como potencialmente úteis na previsão do prognóstico. Por causa 
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disso, é comum que as pessoas discutam como as alterações na contagem de glóbulos vermelhos 

podem ajudar os médicos a lidar com seus pacientes. 

Em sua pesquisa, Bergamaschi e colaboradores (2021) relataram que 61% dos 277 

pacientes analisados sofriam de anemia. Isso foi comparado aos 45% dos indivíduos que 

sofriam da mesma condição. As condições exibidas foram confirmadas como relacionadas ao 

COVID-19. De todos eles, 72% apresentaram sintomas menores, mas ainda causaram um 

número significativo de problemas de saúde associados. Nenhuma evidência sugeriu que a 

anemia contribuísse para as taxas de mortalidade (BERGAMASCHI et al., 2021). 

Em uma revisão sistemática com 57.563 pacientes com COVID-19, Taneri e 

colaboradores (2020), apesar de não terem avaliado anemia, encontraram níveis mais baixos de 

hemoglobina nos grupos com idade mais avançada e um maior número de comorbidades. 

Pacientes admitidos em Unidades de Terapia Intensiva (UTIs) ou com quadro grave de doença 

também tiveram concentrações menores de hemoglobina. Também não houve diferenças 

significativas entre sobreviventes e não-sobreviventes (TANERI et al., 2020). 

É notório que diferentes estudos são frequentemente conflitantes entre si com relação 

aos achados da série vermelha. Segundo alguns, a anemia é um importante fator preditor de 

mortalidade (BENNETT et al., 2011; LIU et al., 2019), enquanto os citados anteriormente vão 

de encontro a essa possibilidade. Karimi e colaboradores (2021) observaram uma correlação 

entre doença grave e níveis reduzidos de hemoglobina, e Ghahramani e colaboradores (2020), 

observaram os mesmos resultados quando comparados com pacientes com quadro leve de 

doença. 

Outro parâmetro relevante da série vermelha avaliado por vários estudos é a ferritina. 

Em uma revisão sistemática por Cheng e colaboradores (2020) com 10.614 pacientes com 

COVID-19, observou-se que os níveis de ferritina estavam significativamente aumentados em 

pacientes com quadro severo, com comorbidades (incluindo diabetes melito, complicação 

trombótica ou câncer) ou não-sobreviventes (CHENG et al., 2020). 

Taneri e colaboradores (2020) encontraram níveis maiores de ferritina em grupos de 

pacientes com idade avançada, com hipertensão arterial sistêmica, com quadro grave ou 

admitidos em UTI. A média dos valores de ferritina no estudo era elevada, com um valor médio 

de 777,33 ng/mL. Por último, foi vista uma diferença significativa nos valores entre pacientes 

sobreviventes e não- sobreviventes (TENERI et al., 2020). O uso da ferritina como preditor da 

mortalidade também é sustentado por outros estudos (BENNETT et al., 2011; LIU et al., 2019). 
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O último parâmetro importante a ser destacado é o índice de anisocitose, indicado pela 

sigla RDW (do inglês, Red-cell Distribution Width). Em uma revisão sistemática com 14.866 

pacientes, Lee e colaboradores (2021) concluíram que pacientes com COVID-19 que morreram 

tinham níveis aumentados de RDW quando comparados com os sobreviventes, assim como 

aqueles que tiveram quadro grave da doença em comparação com os de quadro leve (LEE et 

al., 2021). Taneri e colaboradores (2020) também acharam concentrações mais altas em casos 

graves da doença, e conforme o estudo observacional de Bergamaschi e colaboradores (2021), 

o RDW foi um fator independente preditor de mortalidade, sendo o único parâmetro com valor 

prognóstico encontrado (BERGAMASCHI et al., 2021). 

Os mecanismos envolvidos na fisiopatologia relacionada aos achados da série vermelha 

em pacientes infectados com o SARS-CoV-2 ainda não estão completamente elucidados. Os 

níveis aumentados de ferritina associados a uma baixa saturação de transferrina e um baixo 

índice de reticulócitos encontrados no trabalho de Bergamaschi e colaboradores (2021) sugerem 

uma anemia por inflamação, que poderia ser responsável por uma piora do quadro em razão da 

diminuição do aporte de oxigênio para os tecidos periféricos. A ausência de correlação com 

bilirrubina ou desidrogenase láctica e a baixa prevalência de trombocitopenia enfraquecem a 

possibilidade de anemia por microangiopatia trombótica ou por hemólise (BERGAMASCHI et 

al., 2021). Quanto ao RDW, sugere-se que o estado hiper-inflamatório da COVID-19 pode 

alterar a resposta da medula óssea à eritropoietina, de modo a alterar a estrutura das hemácias, 

aumentando a sua fragilidade e variabilidade de tamanho (LEE et al., 2021). 

Em suma, ainda há divergências entre diferentes trabalhos quanto à prevalência de 

anemia e seu impacto no quadro dos pacientes com COVID-19. Alguns estudos não 

encontraram resultados significativos, enquanto outros apontam para uma alta prevalência de 

anemia leve. O seu valor preditivo de mortalidade também é incerto. Porém, quando presente, 

a anemia ainda pode afetar significativamente a qualidade de vida de pacientes idosos ou mais 

debilitados, e o seu valor diagnóstico não pode ser subestimado (BERGAMASCHI et al., 2021). 

Tanto a ferritina quanto o RDW foram sugeridos como preditores efetivos de mortalidade e 

gravidade da doença, possivelmente úteis à prática clínica no futuro (CHENG et al., 2020; LEE 

et al., 2021). 

 

3.3.3 - Série Branca 

Os leucócitos sofrem alterações — em número e em função — que podem variar com o 

curso e gravidade da doença. Além disso, percebe-se a súbita e imprevisível tempestade de 
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citocinas em pacientes que previamente apresentaram sintomas leves e evoluíram para estado 

crítico. Justifica-se, assim, a busca por biomarcadores confiáveis de prognóstico e mortalidade, 

e as células brancas parecem fortes candidatas para esse papel (KARIMI et al., 2021; 

ALLEGRA et al., 2020). 

Durante as fases iniciais da infecção, a contagem de leucócitos se mostra normal ou 

discretamente reduzida. A depender da gravidade da doença, a leucopenia pode se apresentar 

em 28,1% a 68,1% dos pacientes (KARIMI et al., 2021). Entretanto, a presença de leucocitose 

pode estar associada à maior mortalidade, haja vista que se observa aumento discreto em 

pessoas com COVID-19 grave e aumento significativo em indivíduos não-sobreviventes 

(ALLEGRA et al., 2020; JAVANIAN et al., 2020). 

A leucocitose pode ser explicada primariamente pela neutrofilia, que está relacionada 

aos casos severos e também ocorre de maneira mais pronunciada em pacientes que não 

sobreviveram (ALLEGRA et al., 2020; RAHMAN et al., 2021). A elevação de neutrófilos surge 

nos primeiros dias de internação e tende a regredir antes ou imediatamente após o tratamento 

(KARIMI et al., 2021). 

A linfopenia constitui-se como alteração muito comum na COVID-19. Estima-se 

prevalência em 40-91,6% dos pacientes, com afecção principal de linfócitos T CD8+, além de 

linfócitos T CD4+, natural killers e linfócitos B (KARIMI et al., 2021; ALLEGRA et al., 2020). 

Hipotetiza-se que esse decréscimo se dá por duas formas: pela invasão direta dos linfócitos pelo 

SARS-CoV-2, possibilitada pela presença de ECA2 nessas células, e posterior lise celular; e 

pela atrofia de órgãos linfáticos secundários através da atividade intensa de citocinas, como IL-

4, IL-6 e IL-10, que interrompe o turnover linfocitário, aumenta a expressão de FAS e leva à 

apoptose dessas células (KARIMI et al., 2021). Apesar de presente na doença moderada, 

percebe-se que o decréscimo de linfócitos se relaciona de forma inversamente proporcional à 

carga de RNA do SARS-CoV-2, de forma que a linfopenia é mais acentuada em formas graves, 

sendo que as subpopulações de linfócitos T CD4+ e CD8+ se mostram significativamente 

reduzidas em pacientes internados em UTI (KARIMI et al., 2021; RAHMAN et al., 2021; 

GARCÍA, 2020). Dada a indispensabilidade dos linfócitos para o clearance viral, entende-se a 

linfopenia como fator de prognóstico negativo, tendo em vista que enfermos não- sobreviventes 

apresentaram decréscimo profundo de linfócitos T CD4+ (ALLEGRA et al., 2020). Ademais, 

a linfopenia aumenta risco de morte durante internação e, segundo metanálise de Zhao e 

colaboradores (2020), estima-se que a linfopenia triplica o risco de evolução para doença grave, 

denotando-se, assim, o caráter preditivo desse achado (KARIMI et al., 2021; ZHAO et al., 

2020). 
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A viabilidade de monócitos/macrófagos como biomarcadores prognósticos se mantém 

controversa, apesar de haver alterações morfológicas e funcionais nessas células. Percebe-se 

aumento do número de monócitos na COVID-19, quando comparado às infecções por 

Influenza, e hipotetiza-se que a super ativação dessas células, aliada à tempestade de citocinas, 

tem relação direta com a Síndrome Respiratória Aguda Grave (SRAG) presente na infecção por 

SARS-CoV-2. Não obstante, alguns estudos indicam diminuição dos monócitos, especialmente 

em indivíduos internados em UTI, enquanto outros sequer mostram diferença em comparação 

a indivíduos saudáveis (KARIMI et al., 2021; ZHANG et al., 2021). A morfologia monocítica 

também pode estar alterada, como células maiores e de fenótipo inflamatório, isto é, secretoras 

de IL-6, Th1 e Th2 e TNF-α (ZHANG et al., 2021). Entretanto, a falta de consenso entre as 

atuais evidências e a indisponibilidade ampla da citometria de fluxo não permitem julgar a 

capacidade de prognóstico desses achados (KARIMI et al., 2021). 

Os granulócitos possuem ampla gama de alterações em pessoas internadas pela COVID-

19. Em esfregaços de sangue periférico desses indivíduos, percebe-se imaturidade 

granulocítica, dimorfismo celular e morfologia apoptótico-degenerativa, principalmente de 

neutrófilos (KARIMI et al., 2021; RAHI et al., 2021; ZINI et al., 2020; SADIGH et al., 2020). 

A contagem de neutrófilos também parece contribuir para predição de desfecho, de 

forma que ela é mais alta em não-sobreviventes, e a razão neutrófilos/linfócitos apresenta-se 

maior em pacientes com COVID-19 grave, isto é, por neutrofilia e linfopenia concomitantes. O 

estado inflamatório desses pacientes provavelmente aumenta a apoptose de linfócitos e recruta 

mais neutrófilos, de forma a elevar a razão supracitada. Para cada unidade adicional dessa razão, 

estima-se aumento de 8% no risco de mortalidade (ALLEGRA et al., 2020). A neutrofilia tem 

papel importante na fisiopatologia da COVID-19 grave, visto que essas células infiltram 

capilares pulmonares, e ocasionam extravasamento para espaço alveolar e mucosite 

neutrofílica, de maneira a contribuir para a SRAG. Dessa forma, a avaliação de neutrófilos e a 

razão neutrófilos/linfócitos podem ser úteis para análise de prognóstico de casos severos 

(KARIMI et al., 2021; ALLEGRA et al., 2020; RAHMAN et al., 2021). 

Adicionalmente, alguns estudos apontam para a presença de eosinopenia em pacientes 

com COVID severo, e a elevação do número dessas células pode ser marcadora de recuperação 

(KARIMI et al., 2021; LIU et al., 2020a). 

Finalmente, percebe-se que a infecção por COVID-19 se associa à tempestade de 

citocinas através do desbalanço das respostas Th1 e Th2, de forma que haja elevada liberação 

de fatores pró-inflamatórios, como IL-4, IL-6, IL-10 e TNF-α, principalmente em pacientes 
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críticos, de forma contrária à supressão da diferenciação e proliferação de atividade Th1 vista 

em pacientes com COVID leve. Durante a infecção grave, essa resposta inflamatória 

ininterrupta aumenta a permeabilidade vascular, proporciona extravasamento de fluido 

intersticial para o espaço alveolar, e, por conseguinte, contribui para a instalação da SRAG, 

motivo frequente de óbito de pacientes infectados pelo SARS-CoV-2. Como dito, percebe-se 

que a maioria dos pacientes criticamente doentes não apresentavam sintomas graves no início 

da doença e hipotetiza-se que o controle dessa atividade imune exacerbada seja método 

essencial para evitar desfechos fatais (ALLEGRA et al., 2021; ZHENG et al., 2020). 

 

4  DELINEAMENTO METODOLÓGICO  

Com base nos objetivos traçados para esse estudo, o estudo caracterizou-se por uma 

pesquisa descritiva, de caráter exploratório, desenvolvido através de um levantamento 

bibliográfico realizado com uma pesquisa em livros e artigos científicos encontrados na 

biblioteca da UNIBRA e nos bancos de dados dos sites Scielo e Google Acadêmico, redigidos 

nos idiomas português e inglês, e que abordassem sobre os efeitos do SARS-CoV-2. Foram 

avaliados um total 68 artigos, dos quais, 56 perfizeram os critérios para utilização nesse 

trabalho. Tais documentos constituíram o corpus dessa pesquisa para a realização satisfatória 

na resolução dos objetivos propostos. 

 

5 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

5.1 RESULTADOS NOVO CORONAVÍRUS OU SARS-CoV-2 

O iSARS-CoV-2, iresponsável ipela ipandemia iglobal ique iassolou io imundo ino 

iinício ide i2020 ie iainda iperdura iaté ios idias iatuais, ié ium ivírus ida ifamília ido 

iCoronavírus, ique item icomo ialvo iprincipal io isistema irespiratório ihumano. i 

A iinfecção ipelo icoronavírus i(COVID-19) ifoi iidentificada ipela iprimeira ivez iem 

iWuhan ina iChina iem idezembro ide i2019 ie icontribuiu isignificativamente ipara iuma 

ielevada itaxa ide imortalidade iem ivários ipaíses, idevido iao inúmero ide icasos ide 

iinfectados ique iaumentou iexponencialmente iem itodo io imundo i(Zancanaro et al., 2021). i 

A isintomatologia ida idoença ido icoronavírus ina imaior iparte idos iinfectados, 

iincluíam isintomas ileves isemelhantes iaos isintomas ide iuma igripe, icomo itosse, ifebre, 

idor ide igarganta ie imal iestar igeral. iNesses icasos, io ipróprio isistema iimunológico ido 

ipaciente iafetado ié iresponsável ipela icura, iapenas icom itratamentos ipaliativos, isem 

inecessitar ide iinternação iou imedicamentos ide ialta icomplexidade. i 



22 
 

Entretanto, iuma imenor iparte idos iafetados iapresentou isintomas igraves 

irelacionados ià idoença, itais icomo: iPneumonia igrave, iSíndrome ido idesconforto 

irespiratório iagudo i(SDRA), ichoque iséptico ie ifalência imúltipla ide iórgãos, io ique 

iacarretou iem ium igrave iproblema ide isaúde ipública imundial. i 

O iSARS-CoV-2 ientra ina icélula iatravés ido ireceptor ida ienzima iconversora ide 

iangiotensina i2 ipresente inos ialvéolos ie ia iforma igrave ide iinfecção ipode iser 

icaracterizada ipor iuma iforte iresposta iimune iinflamatória ido iorganismo. iCabe idestacar 

ique ias iplaquetas idesempenham ium ipapel icentral ino idesenvolvimento ide ianormalidades 

ida icoagulação ina isepse, ipodendo iser iativadas idiretamente ipor imediadores ipró-

inflamatórios, icomo io ifator iativador ide iplaquetas, ie itambém ipodem iser iativadas ipela 

itrombina iproduzida, ino iqual ipode iestimular ia iformação ide ifibrina ipor imeio ide ioutro 

imecanismo (CHENG et al., 2020). 

O idímero-D ié ium iproduto ida idegradação ida ifibrina ie, iquando iele iaumenta, iestá 

iassociado ia iuma itaxa ide imortalidade imais ielevada. iCom ibase ina ianálise ida 

iexperiência iclínica ie iem ialguns iestudos idescritivos, ias iopiniões idos iespecialistas 

ienfatizam io ipapel ida ihipercoagulabilidade ina ifisiopatologia ido iCOVID-19, ivisto ique io 

inível ide idímero iD iaumenta igradualmente ià imedida ique ia iinfecção ipiora. iUm iexemplo 

idisso ié iobservado ino imomento iem ique ia idoença ievolui ipara iSDRA, in iqual ié 

ialtamente imarcada ipelos ielevados iníveis ide idímero-D i(LI et al., 2020b; LIU et al., 2020b). 

Atualmente é sabido que io inovo icoronavírus ié itransmitido ipor iinalar iou ipor iter 

icontato idireto icom igotículas iinfectadas. iSabe-se itambém ique io iperíodo ide iincubação 

item iem imédia ide i1 ia i14 idias, ie ique ias ipessoas icontaminadas ipodem inão iter inenhum 

isintoma ie ipropagar ia idoença. iOs isintomas inão isão iespecíficos ie ios ide imaior 

ifrequência isão: ia ifebre, itosse, idispneia, imialgia ie ifadiga, idemonstrados ina iimagem i02 

i(ESTEVÃO, 2020). 

Calcula-se ique icerca ide i80% idos iinfectados imanifestam idoença ileve, i14% 

idoença igrave ie i5% idoença icrítica. iOs iinfectados icom idoença igrave iem igeral 

idemonstram isinais ie isintomas ide ipneumonia iviral ie item ichance ide ievolução ipara 

icircunstâncias ide iSíndrome ide iDificuldade iRespiratória iAguda i(SDRA), iinsuficiência 

icardíaca iaguda, ilesão irenal iaguda, ipodendo iter iuma iinfeção igravíssima icomo isepses 

iou ichoque. iA ichance ide imorte ida idoença iem ipacientes iidosos ie icom icomorbilidades 

ié iconsideravelmente imaior iquando iinfectados ina iforma igrave icom iuma itaxa ide 

imortalidade ique ipode ivariar ide i2 ia i3% i(ESTEVÃO, 2020). i 
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O idiagnóstico iprematuro ido ivírus ida iCovid-19 ié inecessário ipara idetecção ide 

icasos ie icontrole ida ipandemia, ipossibilitando iassim, iapoio ide iforma irápida iao ipaciente. 

iOs icasos isuspeitos itêm ia ipossibilidade ide iser idetectado ipor imeio ide iteste imoleculares 

ide iamplificação ide iácido iribonucleico ide iSARS-CoV-2, itestes iimunológicos ipara 

iidentificação ide ianticorpos, iapresentação iclínica ie iinvestigação iclínico-epidemiológicos 

i(LIMA et al., 2020). 

 

5.1.1 Sorologia  

No Brasil, a metodologia sorológica está sendo muito realizada para a detecção do novo 

coronavírus, pelo preço, agilidade e especificidade. Os testes de diagnóstico sorológico da 

SARS-CoV-2 disponíveis nos dias de hoje identifica a existência de anticorpos, IgA, IgM e 

IgG, que são proteínas específicas que apresentam uma resposta imunológica da pessoa testada 

diante do contato com o vírus. Inicia-se a produção de anticorpos a partir do sétimo dia da 

doença. Esse teste é feito com amostras de sangue, soro ou plasma, que precisa ser coletada 

após o oitavo dia de sintomas, considerando o tempo para que o sistema imunológico consiga 

produzir anticorpos capazes de serem detectados (NOGUEIRA et al., 2020). 

 

5.1.2 Testes rápidos para COVID-19 

Esses testes são semelhantes de farmácia para gravidez. Para o teste de identificação do 

vírus ida iCOVID-19, iusa-se iuma ilâmina ide initroceluloseique iem icontato icom ia iamostra 

iaparece iuma imarca ivisual ise ifor ipositivo. iO imercado idispõe ide idois imodelos ide 

itestes irápidos: ide iantígeno, ique iidentificam iproteínas ido ivírus ina ifase iaguda ida 

iinfecção ie ios ide ianticorpos, ique idetectam iuma iresposta iimunológica ido iorganismo iem 

iresposta iao ivírus. iO ibenefício idesses itestes irápidos iseria ia ide iadquirir iresultados 

iinstantâneos ipara idecidir ia iforma ide iatuação. i 

Porém, ia imaior iparte idos itestes irápidos iatuais iapresentam isensibilidade ie 

iespecificidade imenor iem irelação ias ioutras imetodologias. iDe iacordo icom io iMinistério 

ida iSaúde, ios itestes irápidos inão itêm ia imesma isensibilidade ique ios ioutros imétodos, 

ipodendo icausar idúvidas ie ihesitação ipara iinterpretar ium iresultado ie iestabelecer ise io 

ipaciente iprecisa iou inão iser imantido iem iobservação i(LIMA et al., 2020). 
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5.2 Alterações hematológicas na covid-19  

A iinfecção ipelo inovo icoronavírus ise ievidencia, iprincipalmente, icomo idoença 

iviral irespiratória, ifortemente ifatal, isendo icapaz ide iocorrer ifebre ie isintomas 

igastrointestinais. iEntre ivárias imanifestações iclínicas ie ilaboratoriais ida iCOVID-19 

iexpostas ino idecorrer ida ipandemia, ialterações ihematológicas isão irecorrentes. iSendo 

iassim, ias iprincipais ialterações imencionadas isão: iaumento ida icoagulação ie imodificações 

inas icontagens ide iplaquetas, ileucócitos ie ieritrócitos. i 

Essas idescobertas isão icapazes ide ioperar icomo ibiomarcadores iprognósticos ina 

iinfecção ipor iSARS-CoV-2 i(de PAULA et al., 2021). iBaseado iem iestudos iefetuados ina 

iChina ie iem icentros ide ipesquisa ida iEuropa ie iEstados iUnidos, ios iresultados 

ilaboratoriais isão icapazes ide iprover ià iequipe iclínica ivários imarcadores iprognósticos ide 

igrande ieficiência. iNa imaior iparte idos iestudos, ias ireferências iexaminadas iaté io 

imomento iestão ifundamentadas iem iresultados ide iuma iquantidade irestrita ide 

iinformações ie idevem iser iconfirmadas icom iestudos icomplementares. i 

Porém, ios iresultados idisponíveis iestabelecem iclaramente io ilaboratório ide 

ihematologia iclínica icomo ium iassociado iconsiderável ina itriagem ie ino icontrole idos 

ipacientes iafetados i(FLEURY, 2020). I 

 

5.2.1 iAnálise ido ihemograma i 

Hemograma é ia idenominação idada iao iconjunto ide iavaliações idas icélulas ido 

isangue ique, iunido iaos idados iclínicos, ipermite iconclusões iprognósticas ie idiagnósticas 

ide ium inúmero ienorme ide ipatologias. i 

A iinserção ido ihemograma ina iprática imédica iaconteceu iem i1925 iatravés ide 

iparâmetros ideterminados ipelo imédico ie ifarmacêutico ialemão iV. iSchilling. iDentre itodos 

ios iatuais iexames ilaboratoriais irequisitados ipor imédicos ide itodas ias iespecialidades, io 

imais isolicitado ié io ihemograma. iPor iconsequência ireveste-se ide ienorme isignificado ino 

iconjunto ide idados ique inecessitam iser iconsiderados ipara io idiagnóstico imédico, inão ise 

iaceitando ierros iou iconclusões iincertas i(NAOUM & NAOUM, 2008). i 

A icomposição ido ihemograma ise idá ipor itrês ideterminações ibásicas ique 

ienvolvem ias iavaliações idas iplaquetas i(ou isérie iplaquetária), idos ieritrócitos i(ou isérie 

ivermelha) ie idos ileucócitos i(ou isérie ibranca) i(NAOUM & NAOUM, 2008). i 

A ianálise ida isérie ivermelha ié icomposta ipelas isubsequentes ideterminações 

ibásicas: i 
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1 i– iContagem ide ieritrócitos i(CE) iexpressa iem i106 i/mm3 i 

2 i– iDosagem ida ihemoglobina i(Hb) iexpressa iem ig/dL i 

3 i– iHematócrito i(Ht) iexpresso iem i% i 

4 i– iVolume iCorpuscular iMédio i(VCM) iexpresso iem iµm3 iou ifm3 i 

5 i– iHemoglobina iCorpuscular iMédia i(HCM) iexpressa iem ipg i 

6 i– iConcentração ida iHemoglobina iCorpuscular iMédia i(CHCM) iexpressa iem 

ig/dL. 

Ultimamente icom ia iautomatização idas iavaliações idas icélulas ido isangue, 

ijuntamente icom ios iprogramas ide iinformática, iadquire-se idados isobre isuperfície icelular 

iou idiâmetro, ihistograma ie igráficos ide idistribuição ide icélulas. iParticularmente ipara ia 

isérie ivermelha ia iautomatização ioferece io iíndice iRDW ique iavalia ia iamplitude ida 

isuperfície idos ieritrócitos i(NAOUM & NAOUM, 2008). i 

A isérie ibranca item isua ianálise iatravés idos iseguintes iíndices: 

1 i– iContagem itotal ide ileucócitos i(CTL) iexpresso iem i103 i/mm3 i 

2 i– iContagem idiferencial ide ileucócitos i(CDL)2 i 

Neutrófilos i(Bastonetes ie iSegmentados) iexpressos iem i% ie i103 i/mm3 i 

Eosinófilos iexpressos iem i% ie i103 i/mm3 i 

Basófilos iexpressos iem i% ie i103 i/mm3 i 

Linfócitos iexpressos iem i% ie i103 i/mm3 i 

Monócitos iexpressos iem i% ie i103 i/mm3 i 

A iquantificação idiferencial ide icada ileucócito ié iexpressa iem i% i(ou ivalor 

irelativo) ie iem i103 i/mm3 i(ou ivalor iabsoluto), ientretanto io ivalor iabsoluto idetém imelhor 

iexpressão idiagnóstica iem icomparação iao ivalor irelativo i(NAOUM & NAOUM, 2008). i 

As iplaquetas isão iavaliadas ide iforma iquantitativa i(CP: i103 i/mm3 i) ie ise 

iutilizando ide icontadores iautomatizados isendo ipossível iconseguir io iíndice iPDW i(%) 

ique iproporciona io iresultado ida iamplitude ida isuperfície idas iplaquetas iquantificadas, 

iconforme io iMPV i(fm3) ique iaponta io ivolume imédio iplaquetário i(NAOUM & NAOUM, 

2008). i 

 

5.2.2 iDiminuição ide ihemoglobina i 

Há iindícios ique io iSARS-CoV-2 ise iconecta ia ihemoglobina ie iessa iconexão 

iresulta iem iglóbulos ivermelhos idisfuncionais ique idiminui io ifornecimento ide ioxigênio 
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iao iorganismo, isendo ia ipequena isaturação ide iO2, iou ios ibaixos iníveis ide ioxigênio iuma 

icaracterística isignificativa ida iCOVID-19 i(MANCILHA, 2021). i 

Por iconsequência, ia icapacidade ide itransporte ide ioxigênio ié iafetada, iocasionando 

ia ilesão ide iórgãos, iprovocada ipelos iradicais ilivres ilibertos inos ilocais ide iinflamação. 

iEssa iliberação ide iradicais ilivres ique iincita igradativamente io iprocesso iinflamatório iem 

itodo io iorganismo. iOutros ifatos ique ipioram iesse iestimulo isão ia iobesidade ie ia idiabetes, 

ipois ieles iampliam ia iexpressão ide iproteínas iespecificas ida ihemoglobina i(pigmento 

ipresente iglóbulo ivermelho) ie iisso irelacionado, iaumenta iainda imais io irisco ide 

iletalidade iem icada iindivíduo i(MANCILHA, 2021). 

 

5.2.3 iLinfopenia i 

Os ilinfócitos ie isuas isubpopulações iexecutam ium ipapel iessencial ina imanutenção 

ida ifunção ido isistema iimunológico. iDo imesmo imodo iocorre icom idoenças iimunes ie 

ioutras idoenças iinfecciosas, ias iinfecções ipor ivírus iinclusive isão icapazes ide ilevar iao 

idesajuste inos iníveis idestas isubpopulações i(FLEURY, 2020). I 

Depois ide iiniciar ios iprimeiros isintomas, iaumenta-se ias imanifestações iclínicas ida 

iCOVID19 icom ium iaumento iacentuado ide imediadores iinflamatórios ie icitocinas, ique 

item isido idescrito icomo iuma i"tempestade ide icitocinas". iQuando iisso iocorre, iuma 

ilinfopenia i(absoluta ie irelativa) irelevante ise itorna iexplícita. iA ilinfopenia, iestabelecida 

icomo iuma icontagem iabsoluta ide ilinfócitos i(CAL) iabaixo ide i1,0×109 i/L, ié iuma 

idescoberta icomum iem ipacientes icom ia idoença ie italvez iseja iexplicada icomo iuma 

iresposta iimune iirregular iao ivírus i(FLEURY, 2020). i 

O iacompanhamento idesses iindicadores ihematológicos ipode iauxiliar ina 

iidentificação ide ipacientes ique italvez iprecisem ide icuidados ina iUnidade ide iTerapia 

iIntensiva i(UTI). iUma iCAL ique iesteja ipróxima ide iuma ilinfopenia igrave i(abaixo ide 

i0,6×109 i/L) ideve iser iclassificado icomo ium idos icritérios ide iadmissão iprévia ina iUTI 

i(FLEURY, 2020). i 

Alguns iestudos iaconselham ique ia iredução iconsiderável ino inúmero itotal ide 

ilinfócitos iaponta ique ia iSARS-CoV-2 iseria icapaz ide iatingir ias icélulas iimunes ie 

iimpedir ia ifunção iimune icelular. iO iestímulo iexcessivo ide icitocinas ipode iestar 

icorrelacionado iao iatrofiamento idos iórgãos ilinfoides, iinclusive io ibaço, iatrapalhando 

iainda imais ia irenovação idos ilinfócitos i(FLEURY, 2020). i 
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5.2.4 iNeutrofilia i 

Alguns iestudos imostram ique ia ineutrofilia ié ihabitual iem ipacientes itratados ina 

iUTI ienquanto ihospitalizados ie ique, icertamente, iestaria iassociada ià iinfecção ibacteriana. 

iConsideravelmente, ios ipacientes ide iUTI itêm imaior ichance ide idesenvolver ineutrofilia 

iao ilongo ida ihospitalização, irevelando iníveis imédios ide ineutrófilos isuperiores iaos 

ivistos inaqueles ique inão iprecisam ide icuidados iintensivos, itornando ia ineutrofilia 

irelacionada iao iacréscimo ido irisco ide imorte i(FLEURY, 2020). 

O iaumento ida irazão ineutrófilos/linfócitos i(RNL), ique isignifica ium ivalor imaior 

ide ineutrófilos ie ium ivalor imenor ide ilinfócitos, ifoi iavaliado iem ipacientes icom iavanço 

imais igrave ida idoença iem irelação iao igrupo icom idiagnóstico imais imoderado 

i(FLEURY, 2020). i 

A iRNL item isido iavaliada icomo ium imarcador iseguro iem isituações ide 

iinflamação ie iinfecção isistêmica ie ié iavaliado icomo ium ipreditor ide iinfecção ibacteriana, 

iaté imesmo idas isíndromes irespiratórias ie ide ipneumonia i(FLEURY, 2020). i 

Muitos ipacientes icom iCOVID-19 imostram ium iacréscimo ina icontagem ide 

ineutrófilos ie iuma idiminuição ina icontagem ide ilinfócitos iao ilongo ida ifase igrave, 

iapontando idistúrbios isignificativos ie icondição icrítica inos icasos imais igraves ida 

iinfecção i(FLEURY, 2020). I 

 

5.2.5 iAumento ide iD-dímero i 

Por imeio ida iatuação ida iplasmina isobre ia ifibrina, isão igerados ibiomarcadores ie 

ipartículas idos iprodutos ide idegradação, ique iformam ios iD-Dímeros, ique iestão ipresentes 

ina iativação ida icoagulação ie ina ifibrinólise isecundária. iOs iníveis iplasmáticos ide iD-

dímero isão iexcessivamente isuperiores iem ipacientes icom icoagulação iintravascular 

idisseminada i(CIVD), iessa icomplicação ié ibastante ivista iem ipacientes icom iquadros 

igraves ide iCOVID-19 i(RIBEIRO, 2022). i 

Na iCOVID-19 igrave, icircunstâncias, iacrescentando isepse, iativação ido 

icomplemento, itempestade ide icitocinas, ilesão iendotelial ie iativação ida ivia iinflamatória 

ie imicro itrombótica ipropiciam iaos ipacientes ia itrombose ie icoagulopatia. iO iprincipal 

iproduto ide idegradação ida ifibrina ié io iD-Dímero ie iseu ivalor iaumentado item irelação 

icom ia icoagulação isanguínea iincomum. iA ifrequência ido iaumento ido iD-dímero ifoi 

idescrita icomo isendo ide i36 ia i43% iem ipacientes icom ia iCOVID-19 i(RIBEIRO, 2022). 
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6 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 Através ido ipresente itrabalho, inotou-se ique ia ipandemia ida iCOVID-19 item 

irepercussão inão iapenas ide iordem ibiomédica ie iepidemiológica iem iescala iglobal, imas 

itambém icausando iimpactos ieconômicos, isociais, ipolíticos, iculturais ie ihistóricos isem 

iprecedentes ina ihistória icontemporânea idas iepidemias. i 

Compreendemos ique ia iCOVID-19 ié iuma idoença isistêmica icom idiferentes 

imanifestações iextrapulmonares, ienvolvendo icardiovasculares, igastrointestinais, irenais ie 

ihematológicas. iVerificamos ique ias ialterações ihematológicas idecorrentes ida iinfecção 

ipelo iSARS-CoV-2, isão ia idiminuição ide ihemoglobina, ilinfopenia, ineutrofilia, ielevação 

ido iD-dímero, iplaquetopenia ie ielevação ido iTempo ide iProtrombina i(TP) ie ido iTempo 

ide iTromboplastina iParcial iAtivada i(TTPA). i 

Por ifim, iconcluímos ique ié ifundamental ique ise itenha iuma iavaliação iconstante 

idos iparâmetros ihematológicos, idos ipacientes isintomáticos, ipara io iacompanhamento ida 

iprogressão ida idoença icom io iintuito ide ise iestabelecer ias iintervenções iclínicas 

inecessárias, ia ifim ide ireduzir ias icomplicações ie ia itaxa ide ióbito. 

Mas ainda precisam esclarecer mais a utilidade para os exames, ou seja, mais estudos 

com os leucócitos, eritrócitos e plaquetários, dando ênfase no quadro clínico do paciente 

hospedeiro do SARS-COV-2.    

Ainda se faz necessário esclarecer o papel das alterações hematológicas na patogênese 

e apresentação clínica do vírus no paciente, investigar outros parâmetros das séries plaquetárias, 

eritrocitárias e leucocitárias e, se possível determinar medidas específicas no tratamento dos 

infectados no qual apresentaram alterações clínicas e laboratoriais sanguíneas.  
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