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Resumo: Introdução: A COVID-19 está 
associada a repercussões cardiovasculares 
além da fase aguda, possivelmente mediadas 
por inflamação persistente. Objetivo: Ana-
lisar as evidências sobre impactos cardiovas-
culares tardios relacionados à inflamação 
pós-COVID-19. Método: Revisão siste-
matizada baseada nas diretrizes PRISMA, 
com busca nas bases PubMed/MEDLINE, 
SciELO e LILACS, incluindo estudos pu-
blicados entre 2018 e 2025. Resultados: 
Foram incluídos 25 estudos, predominan-
temente observacionais. Identificou-se au-
mento do risco de infarto, insuficiência car-
díaca, tromboembolismo e miocardite no 
período pós-agudo, associado à persistência 
de biomarcadores inflamatórios e disfunção 
endotelial. Conclusão: A COVID-19 está 
relacionada a risco cardiovascular prolonga-
do, especialmente em pacientes com maior 
carga inflamatória inicial. Persistem lacunas 
metodológicas quanto à magnitude e dura-
ção desse risco.

Palvras-chave: COVID-19; Doenças Car-
diovasculares; Inflamação; Síndrome Pós-
-COVID-19; Miocardite; Trombose; Dis-
função Endotelial.

INTRODUÇÃO  

A pandemia causada pelo SARS-
-CoV-2 redefiniu o entendimento con-
temporâneo sobre doenças infecciosas e 
suas repercussões sistêmicas. Inicialmente 
caracterizada como enfermidade predo-
minantemente respiratória, a COVID-19 
rapidamente demonstrou impacto multis-
sistêmico, com importante envolvimento 
cardiovascular tanto na fase aguda quanto 
no período pós-infeccioso. Evidências acu-
muladas desde 2020 indicam que a resposta 
inflamatória exacerbada, associada à disfun-

ção endotelial e à ativação da cascata trom-
boinflamatória, desempenha papel central 
na fisiopatologia das complicações cardio-
vasculares relacionadas à infecção (Becker, 
2020; Long et al., 2020).

A fase aguda da COVID-19 foi asso-
ciada a miocardite, síndrome coronariana 
aguda, arritmias e eventos tromboembó-
licos. Entretanto, à medida que o número 
de sobreviventes aumentou globalmente, 
emergiu um novo desafio clínico: a persis-
tência de sintomas e alterações orgânicas 
após a resolução da infecção inicial. Esse 
quadro, denominado síndrome pós-CO-
VID ou Long COVID, passou a ser re-
conhecido como entidade clínica própria, 
com manifestações que incluem fadiga 
crônica, dispneia, intolerância ao exercício 
e sintomas cardiovasculares persistentes 
(Chilazi et al., 2021; Lee et al., 2021).

Estudos epidemiológicos de grande 
escala demonstraram aumento significati-
vo do risco de eventos cardiovasculares até 
12 meses após infecção, incluindo infarto 
do miocárdio, acidente vascular cerebral, 
insuficiência cardíaca e tromboembolismo 
venoso. Importante destacar que esse ris-
co foi identificado inclusive em indivíduos 
sem histórico prévio de doença cardiovas-
cular, sugerindo que o SARS-CoV-2 pode 
atuar como gatilho inflamatório capaz de 
desencadear disfunção vascular duradoura 
(Semenzato et al., 2024; Tsampasian et al., 
2025).

A inflamação persistente é considerada 
um dos principais mecanismos subjacentes 
a essas manifestações tardias. A manuten-
ção de níveis elevados de interleucina-6 (IL-
6), proteína C reativa (PCR) ultrassensível 
e marcadores de ativação endotelial sugere 
que a resposta imunológica pode permane-
cer ativa mesmo após negativação viral. Esse 
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estado pró-inflamatório sustentado favorece 
remodelamento miocárdico, instabilidade 
de placa aterosclerótica e hipercoagulabili-
dade (Violi et al., 2024; Abdel Moneim & 
Radwan, 2022).

Além da inflamação sistêmica, a dis-
função endotelial tem sido amplamente 
descrita como mecanismo central na fisio-
patologia cardiovascular pós-COVID. A 
infecção viral direta das células endoteliais, 
associada à ativação imune, pode levar a mi-
croangiopatia, aumento da permeabilidade 
vascular e trombose microvascular. Esses fe-
nômenos explicam, ao menos parcialmente, 
a persistência de sintomas como dor torácica 
e intolerância ao esforço em pacientes sem 
obstrução coronariana significativa (Doe-
blin & Kelle, 2021; Nappi, 2025).

A miocardite associada à COVID-19 
também permanece área de intenso debate. 
Enquanto estudos baseados em ressonân-
cia magnética cardíaca identificaram sinais 
de inflamação miocárdica subclínica meses 
após a infecção, outros autores questionam 
a relevância clínica desses achados, suge-
rindo possível superdiagnóstico decorren-
te de critérios imagiológicos amplos. Essa 
divergência evidencia a necessidade de pa-
dronização diagnóstica e acompanhamento 
longitudinal robusto (Cotet et al., 2025; 
Abumayyaleh et al., 2025).

Outro aspecto relevante refere-se ao 
risco trombótico prolongado. Evidências 
indicam que pacientes previamente hospi-
talizados por COVID-19 apresentam maior 
incidência de tromboembolismo venoso e 
eventos arteriais tardios. A persistência de 
ativação plaquetária e alterações na cascata 
de coagulação reforça a hipótese de estado 
pró-trombótico sustentado, levantando dis-
cussões sobre duração ideal de trombopro-

filaxia no período pós-agudo (Violi et al., 
2024; Rus et al., 2024).

Do ponto de vista clínico, a heteroge-
neidade das manifestações cardiovasculares 
pós-COVID impõe desafios diagnósticos e 
terapêuticos. Não há consenso sobre rastrea-
mento sistemático de pacientes recuperados, 
tampouco diretrizes claras para monitora-
mento a longo prazo. A estratificação de ris-
co ainda depende de fatores como gravidade 
da infecção inicial, presença de comorbida-
des e marcadores inflamatórios persistentes 
(Chudzik & Kapusta, 2023; Kvandova et 
al., 2025).

Apesar do avanço significativo das pu-
blicações entre 2020 e 2025, persistem la-
cunas relevantes, especialmente no que diz 
respeito à magnitude do risco absoluto, ao 
impacto além de dois anos e à distinção en-
tre lesão transitória e dano estrutural perma-
nente. Além disso, grande parte dos estudos 
é observacional, limitando inferências cau-
sais (Semenzato et al., 2024; Becker, 2020).

Diante desse cenário, torna-se fun-
damental sistematizar criticamente as evi-
dências disponíveis acerca da inflamação 
persistente e dos desfechos cardiovasculares 
tardios pós-COVID-19. A compreensão 
desses mecanismos não apenas orienta es-
tratégias de acompanhamento clínico, mas 
também contribui para o desenvolvimento 
de abordagens preventivas e terapêuticas 
direcionadas.

O objetivo deste estudo foi analisar 
criticamente as evidências científicas dis-
poníveis sobre os impactos cardiovasculares 
tardios associados à infecção por SARS-
-CoV-2, com ênfase nos mecanismos de in-
flamação persistente, disfunção endotelial e 
risco aumentado de eventos cardiovasculares 
no período pós-agudo, a fim de identificar 
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padrões, divergências metodológicas e lacu-
nas na literatura recente.

MÉTODOS  

Este estudo consistiu em uma revisão 
sistematizada da literatura, conduzida com 
base nas diretrizes do Preferred Reporting 
Items for Systematic Reviews and Meta-A-
nalyses (PRISMA), com o objetivo de ana-
lisar criticamente as evidências científicas 
acerca dos impactos cardiovasculares tardios 
associados à COVID-19, com ênfase na in-
flamação persistente e no risco de eventos 
cardiovasculares após a fase aguda da in-
fecção. A estratégia de busca bibliográfica 
foi realizada nas bases de dados PubMed/
MEDLINE, SciELO e LILACS (Biblio-
teca Virtual em Saúde – BVS), utilizando 
descritores padronizados combinados por 
operadores booleanos. Foram empregados 
os seguintes termos: “COVID-19” AND 
“cardiovascular disease” AND “inflamma-
tion” AND “long COVID” AND “post-a-
cute COVID syndrome” AND “myocar-
ditis” AND “thrombosis”, com adaptações 
equivalentes em português e espanhol para 
as bases latino-americanas. A estratégia foi 
aplicada de forma padronizada nas três pla-
taformas, respeitando as especificidades de 
indexação de cada base. Foram considera-
dos elegíveis estudos publicados entre 2018 
e 2025, nos idiomas inglês, português ou es-
panhol, envolvendo adultos ou populações 
mistas com diagnóstico confirmado de CO-
VID-19 e avaliação de desfechos cardiovas-
culares no período pós-agudo (após quatro 
semanas da infecção inicial). Incluíram-se 
estudos observacionais (coorte, caso-con-
trole, transversais), ensaios clínicos, revisões 
sistemáticas, meta-análises e estudos me-
canísticos que abordassem explicitamente 
inflamação persistente, disfunção endote-

lial, miocardite, eventos tromboembólicos, 
insuficiência cardíaca ou outros desfechos 
cardiovasculares tardios relacionados à CO-
VID-19. Foram excluídos editoriais, cartas 
ao editor, relatos de caso isolados, resumos 
de congressos, estudos exclusivamente ex-
perimentais em animais e publicações que 
não apresentassem análise de desfechos 
cardiovasculares no período pós-COVID. 
Também foram excluídos artigos duplica-
dos ou com dados insuficientes para análise 
crítica. Após a identificação dos registros, os 
resultados foram organizados em planilha 
eletrônica para remoção de duplicatas. Em 
seguida, realizou-se a triagem por títulos e 
resumos, seguida de leitura na íntegra dos 
estudos potencialmente elegíveis, confor-
me os critérios previamente estabelecidos. 
O processo de seleção seguiu as etapas de 
identificação, triagem, elegibilidade e inclu-
são recomendadas pelo PRISMA, sendo re-
presentado por fluxograma. A extração dos 
dados foi realizada por meio de formulário 
padronizado, contemplando: autor e ano de 
publicação, país do estudo, desenho meto-
dológico, tamanho amostral, características 
da população avaliada, principais biomar-
cadores inflamatórios analisados, desfechos 
cardiovasculares identificados e conclusões 
dos autores. A síntese dos resultados foi con-
duzida de forma qualitativa e comparativa, 
permitindo identificar convergências, diver-
gências metodológicas, magnitude dos ris-
cos relatados e lacunas na literatura sobre os 
impactos cardiovasculares tardios associados 
à inflamação persistente pós-COVID-19. 
Por se tratar de uma revisão sistematizada 
baseada exclusivamente em literatura secun-
dária, não houve necessidade de submissão 
ao Comitê de Ética em Pesquisa.
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RESULTADOS  

A análise dos 25 estudos incluídos re-
velou associação consistente entre infecção 
por SARS-CoV-2 e aumento do risco de 
eventos cardiovasculares no período pós-
-agudo, especialmente nos primeiros 12 
meses após a infecção. Observou-se conver-
gência significativa entre estudos de coorte 
populacionais quanto ao incremento na in-
cidência de infarto do miocárdio, insufici-
ência cardíaca, acidente vascular cerebral e 
tromboembolismo venoso em comparação 
com indivíduos não infectados. Entretanto, 
a magnitude desse risco variou conforme 
gravidade da infecção inicial, necessidade 
de hospitalização e presença de comorbi-
dades prévias, indicando que o impacto 
cardiovascular tardio não é uniforme entre 
diferentes perfis clínicos. Grande parte dos 
estudos destacou a inflamação persistente 
como mecanismo central na fisiopatologia 
desses eventos. Biomarcadores como inter-
leucina-6, proteína C reativa ultrassensível 
e dímero-D permaneceram elevados meses 
após a resolução da fase aguda, sugerindo 
manutenção de estado pró-inflamatório e 
pró-trombótico. Contudo, verificou-se he-
terogeneidade nos métodos de mensuração 
desses marcadores e no tempo de seguimen-
to, o que limita a comparabilidade direta 
entre os resultados. Ainda assim, a tendên-
cia geral indica que pacientes com maior 
carga inflamatória inicial apresentam maior 
probabilidade de complicações cardiovascu-
lares tardias. No que se refere à miocardite 
pós-COVID, os estudos apresentaram re-
sultados divergentes. Investigações baseadas 
em ressonância magnética cardíaca iden-
tificaram sinais de inflamação miocárdica 
subclínica em proporção relevante de pa-
cientes recuperados, inclusive após quadros 
leves. Entretanto, outras análises sugerem 

que parte dessas alterações pode represen-
tar fenômeno transitório ou superestimação 
diagnóstica decorrente de critérios imagio-
lógicos amplos. Essa discrepância evidencia 
necessidade de padronização diagnóstica e 
acompanhamento longitudinal para deter-
minar relevância clínica dessas alterações. 
Os eventos tromboembólicos tardios confi-
guraram um dos achados mais consistentes. 
Estudos observaram aumento de trombo-
se venosa profunda, embolia pulmonar e 
eventos arteriais nas semanas e meses sub-
sequentes à infecção, particularmente em 
pacientes que necessitaram hospitalização. 
Ainda assim, houve variação na duração do 
risco elevado, com alguns estudos indican-
do normalização progressiva após seis meses, 
enquanto outros sugerem persistência mais 
prolongada em subgrupos específicos. Em 
relação à insuficiência cardíaca, parte dos 
estudos demonstrou aumento na incidência 
de novos diagnósticos no período pós-CO-
VID, especialmente entre indivíduos com 
fatores de risco cardiovascular prévios. En-
tretanto, não há consenso sobre o grau de 
comprometimento ventricular permanente, 
uma vez que alguns estudos identificaram 
recuperação parcial da função miocárdica ao 
longo do seguimento. Essa heterogeneidade 
reforça a importância da estratificação indi-
vidualizada do risco. Outro aspecto relevan-
te foi a identificação de disfunção endotelial 
persistente como fator associado a sintomas 
como dor torácica e intolerância ao exercí-
cio em pacientes sem doença coronariana 
obstrutiva evidente. Estudos experimentais 
e clínicos sugerem que lesão microvascular 
e alterações na reatividade vascular podem 
contribuir para esses sintomas, embora ain-
da faltem estudos com avaliação funcional 
vascular padronizada. A análise compara-
tiva também demonstrou que indivíduos 
previamente saudáveis apresentaram risco 
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cardiovascular aumentado, ainda que infe-
rior ao observado em pacientes com comor-
bidades. Esse achado reforça a hipótese de 
que a COVID-19 pode atuar como gatilho 
inflamatório capaz de precipitar eventos 
cardiovasculares mesmo na ausência de do-
ença estrutural prévia. Observou-se escas-
sez de estudos com seguimento superior a 
dois anos, o que limita a compreensão da 
evolução a longo prazo das alterações car-
diovasculares identificadas. A maioria das 
investigações concentrou-se no período de 
até 12 meses após a infecção, dificultando 
a determinação do caráter transitório ou 
permanente das alterações observadas. Em 
síntese, os resultados indicam que a CO-
VID-19 está associada a risco cardiovascular 
aumentado no período pós-agudo, mediado 
por inflamação persistente, disfunção endo-
telial e estado pró-trombótico. Entretanto, 
a heterogeneidade metodológica, a ausência 
de padronização diagnóstica e a limitação 
temporal dos estudos impedem conclusões 
definitivas sobre magnitude e duração do 
risco. O processo de identificação, triagem, 
elegibilidade e inclusão dos estudos encon-
tra-se sintetizado no fluxograma PRISMA, 
apresentado na Figura 1.

DISCUSSÃO  

 A literatura publicada entre 2018 e 
2025 demonstra mudança substancial na 
compreensão das repercussões cardiovas-
culares associadas à infecção pelo SARS-
-CoV-2. Inicialmente descritas como com-
plicações predominantemente agudas, as 
manifestações cardíacas passaram a ser re-
conhecidas também como eventos tardios 
potencialmente relacionados à persistência 
de um estado inflamatório sistêmico. Estu-
dos de coorte populacionais identificaram 
aumento significativo do risco de infarto do 

miocárdio, insuficiência cardíaca, acidente 
vascular cerebral e eventos tromboembóli-
cos até 12 meses após a infecção, inclusive 
em indivíduos previamente saudáveis. En-
tretanto, embora haja convergência quanto 
à existência de risco cardiovascular tardio, a 
magnitude desse risco varia amplamente en-
tre os estudos, refletindo diferenças metodo-
lógicas, populacionais e temporais na coleta 
de dados (BECKER, 2020; SEMENZATO 
et al., 2024).

O papel da inflamação persistente 
emerge como eixo central na explicação fi-
siopatológica dessas complicações. Diversos 
autores demonstram manutenção de níveis 
elevados de interleucina-6, proteína C rea-
tiva ultrassensível e marcadores de ativação 
endotelial meses após a fase aguda da infec-
ção. Essa resposta inflamatória sustentada é 
apontada como fator determinante para ins-
tabilidade de placas ateroscleróticas, remo-
delamento miocárdico e disfunção vascular 
difusa. Contudo, há divergência quanto à 
origem desse fenômeno: enquanto alguns 
estudos defendem a hipótese de persistência 
viral subclínica em tecidos, outros sugerem 
resposta autoimune desencadeada pela in-
fecção inicial, sem presença viral ativa, evi-
denciando lacuna ainda não resolvida na li-
teratura (ABDEL MONEIM; RADWAN, 
2022; NAPPI, 2025).

A disfunção endotelial também é am-
plamente descrita como mecanismo-chave 
na fisiopatologia cardiovascular pós-CO-
VID. Estudos experimentais e clínicos de-
monstram que o SARS-CoV-2 pode infec-
tar diretamente células endoteliais por meio 
da enzima conversora de angiotensina 2, 
promovendo inflamação vascular e micro-
angiopatia. Essa lesão endotelial está asso-
ciada a aumento da permeabilidade vascular 
e ativação da cascata de coagulação. Contu-
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Critérios / Filtros PubMed/MEDLINE SciELO LILACS 

Registros identificados (busca inicial) 6200 2100 1542

Filtro temporal (2018–2025) 2980 780 356

Exclusão por tipo de publicação 1150 320 178

Artigos após exclusão por tipo 1830 460 178

Aplicação de critérios temáticos 520 140 72

Filtro por idioma 410 120 64

Filtro de texto completo disponível 210 65 32

Leitura de títulos e resumos 210 65 32

Leitura de texto completo (elegibilidade) 72 21 11

Estudos incluídos na revisão final 17 5 3
FIGURA 1: Fluxograma PRISMA.   

Fonte: Autores (2025) 

Autor/Ano Título Tipo de estudo Resultado mais proeminente

Becker, 2020 Anticipating the lon-
g-term cardiovascular 
effects of COVID-19

Revisão narrativa Propõe inflamação persistente e 
disfunção endotelial como meca-
nismos centrais de risco tardio.

Long et al., 2020 Cardiovascular compli-
cations in COVID-19

Revisão narrativa Descreve miocardite, arritmias 
e eventos trombóticos asso-
ciados à infecção aguda.

Chilazi et 
al., 2021

COVID and cardio-
vascular disease: what 
we know in 2021

Revisão 
sistemática

Identifica aumento de risco 
cardiovascular mesmo após 
recuperação clínica inicial.

Lee et al., 2021 COVID-19-associated car-
diovascular complications

Estudo 
observacional

Demonstra associação entre 
infecção e maior incidência de 
eventos cardiovasculares.

Doeblin & 
Kelle, 2021

Going after CO-
VID-19 myocarditis

Revisão narrativa Discute controvérsias diag-
nósticas sobre miocardite 
subclínica pós-COVID.

Abdel Moneim & 
Radwan, 2022

COVID-19 and car-
diovascular disease

Revisão 
sistemática

Aponta inflamação persisten-
te como fator para remodela-
mento miocárdico tardio.

Chudzik & 
Kapusta, 2023

Cardiovascular complica-
tions of long COVID-19

Estudo 
observacional

Relata sintomas cardiovas-
culares persistentes em sín-
drome pós-COVID.

Tsampasian 
et al., 2025

Cardiovascular disease as 
part of Long COVID

Revisão 
sistemática

Confirma risco aumentado de even-
tos cardiovasculares até 12 meses.

Violi et al., 2024 COVID-19 and long-
-COVID thrombosis

Revisão 
sistemática

Demonstra persistência de estado 
pró-trombótico após fase aguda.
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Rus et al., 2024 Acute myocardial in-
farction during CO-
VID-19 pandemic

Estudo 
observacional

Observa aumento de infarto 
associado a inflamação sistêmica.

Semenzato et 
al., 2024

Long-term prognosis 
of myocarditis attribu-
ted to SARS-CoV-2

Estudo de coorte Evidencia maior incidên-
cia de miocardite e insufi-
ciência cardíaca tardia.

Blagova et 
al., 2024

Post-COVID myocarditis 
in cardiomyopathies

Estudo 
observacional

Sugere impacto inflamatório pro-
longado em pacientes predispostos.

Kvandova et 
al., 2025

Cardiovascular damage 
related to long COVID

Revisão narrativa Relaciona disfunção endo-
telial à persistência de sin-
tomas cardiovasculares.

Berad et al., 2025 Long-term effects of 
COVID-19 on car-
diovascular health

Revisão 
sistemática

Confirma aumento de risco cardio-
vascular mesmo após casos leves.

Jha & Ra-
jashekhar, 2025

Post-COVID cardio-
vascular impact

Revisão narrativa Destaca importância do acompa-
nhamento cardiológico prolongado.

Lai & Min, 2024 Perioperative cardio-
vascular risk in post-
-COVID patients

Estudo 
observacional

Identifica maior risco cardio-
vascular em pacientes pós-CO-
VID submetidos a cirurgia.

Covid-19 Ni-
guarda Working 
Group, 2021

Covid and cardio-
vascular diseases

Estudo 
observacional

Relata danos diretos e indire-
tos ao sistema cardiovascular.

Nappi, 2025 Myocarditis and in-
flammatory cardiomyo-
pathy in COVID-19

Revisão narrativa Associa inflamação miocár-
dica persistente a cardio-
miopatia inflamatória.

Abumayyaleh 
et al., 2025

COVID-19 and myo-
carditis: trends and 
future directions

Revisão 
sistemática

Aponta divergências diag-
nósticas na prevalência de 
miocardite pós-COVID.

Cotet et al., 2025 Systematic review of 
myocarditis in COVID-19

Revisão 
sistemática

Sugere possível superestimação 
inicial de miocardite subclínica.

FIGURA 2: Síntese dos resultados mais encontrados de acordo com os artigos analisados. 

Fonte: Autores (2025) 
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do, embora a maioria dos estudos reconhe-
ça a relevância desse mecanismo, poucos 
apresentam seguimento longitudinal pro-
longado que permita distinguir dano tran-
sitório de alteração estrutural permanente, 
representando importante lacuna científica 
(DOEBLIN; KELLE, 2021; VIOLI et al., 
2024).

No que se refere à miocardite pós-CO-
VID, a literatura apresenta divergências 
consideráveis. Estudos baseados em resso-
nância magnética cardíaca identificaram 
sinais de inflamação miocárdica subclínica 
em proporção significativa de pacientes re-
cuperados, mesmo em casos leves. Entre-
tanto, meta-análises recentes sugerem que 
a prevalência de miocardite clinicamente 
relevante pode ter sido superestimada nos 
primeiros relatos, possivelmente devido a 
critérios imagiológicos amplos e ausência de 
confirmação histopatológica. Essa contro-
vérsia evidencia a necessidade de padroniza-
ção diagnóstica e maior rigor metodológico 
em investigações futuras (COTET et al., 
2025; ABUMAYYALEH et al., 2025).

Os eventos tromboembólicos tardios 
representam uma das áreas com maior con-
senso na literatura. Estudos demonstram 
aumento consistente de tromboembolismo 
venoso e eventos arteriais em pacientes pre-
viamente hospitalizados por COVID-19, 
com risco elevado nas primeiras semanas e 
persistência moderada ao longo de meses. 
Contudo, ainda não há uniformidade quan-
to à duração ideal da tromboprofilaxia no 
período pós-agudo, uma vez que o risco ab-
soluto varia conforme gravidade inicial da 
infecção e presença de comorbidades. A au-
sência de ensaios clínicos randomizados es-
pecificamente direcionados ao período pós-
-COVID constitui lacuna relevante (VIOLI 
et al., 2024; RUS et al., 2024).

Em relação à insuficiência cardíaca, 
estudos de coorte indicam aumento de no-
vos diagnósticos após infecção por SAR-
S-CoV-2. Parte da literatura sugere que o 
processo inflamatório pode precipitar dis-
função ventricular subclínica, especialmente 
em indivíduos com fatores de risco prévios. 
Entretanto, outros autores argumentam que 
a hospitalização prolongada, o uso de tera-
pias intensivas e o estresse metabólico sistê-
mico podem atuar como fatores confundi-
dores, dificultando a atribuição causal direta 
ao vírus. Essa divergência ressalta a comple-
xidade da relação entre COVID-19 e remo-
delamento cardíaco tardio (CHILAZI et al., 
2021; TSAMPASIAN et al., 2025).

A heterogeneidade metodológica cons-
titui uma das principais limitações identifi-
cadas nos estudos analisados. A maioria das 
publicações é observacional, com desenho 
retrospectivo, o que limita inferências cau-
sais robustas. Além disso, diferentes critérios 
para definição de Long COVID e para ca-
racterização de eventos cardiovasculares di-
ficultam comparações diretas entre estudos. 
A ausência de padronização nos biomarca-
dores avaliados e nos métodos de imagem 
também contribui para variabilidade dos re-
sultados, reforçando a necessidade de proto-
colos multicêntricos harmonizados (CHU-
DZIK; KAPUSTA, 2023; KVANDOVA et 
al., 2025).

Outro aspecto crítico refere-se à influ-
ência do status vacinal e das variantes virais. 
Grande parte dos estudos iniciais foi condu-
zida antes da ampla vacinação populacional 
e da circulação de variantes menos virulen-
tas. Assim, permanece incerto se o risco car-
diovascular tardio observado nas primeiras 
ondas pandêmicas mantém a mesma mag-
nitude em populações atualmente imuni-
zadas. Essa lacuna temporal compromete a 
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generalização dos achados e evidencia ne-
cessidade de atualização contínua das evi-
dências (SEMENZATO et al., 2024; BE-
CKER, 2020).

A comparação entre estudos conduzi-
dos em diferentes contextos socioeconômi-
cos também revela disparidades importan-
tes. A maioria das pesquisas foi realizada 
em países de alta renda, com amplo acesso 
a exames de imagem avançados e acompa-
nhamento especializado. Populações de bai-
xa renda e países com menor infraestrutura 
diagnóstica permanecem sub-representados 
na literatura, o que limita a compreensão 
global do impacto cardiovascular pós-CO-
VID e pode subestimar efeitos em contextos 
de maior vulnerabilidade (LEE et al., 2021; 
CHILAZI et al., 2021).

Além das limitações metodológicas, 
observa-se escassez de estudos com segui-
mento superior a dois anos. A maioria das 
investigações concentra-se no período de até 
12 meses após infecção, impossibilitando 
avaliação de consequências cardiovasculares 
verdadeiramente crônicas. Não está claro 
se as alterações inflamatórias e estruturais 
identificadas representam processo progres-
sivo ou se tendem à resolução espontânea ao 
longo do tempo. Essa incerteza reforça a ne-
cessidade de coortes prospectivas de longo 
prazo (TSAMPASIAN et al., 2025; KVAN-
DOVA et al., 2025).

Em síntese, a análise comparativa das 
evidências demonstra consenso quanto à 
associação entre COVID-19 e aumento do 
risco cardiovascular tardio mediado por in-
flamação persistente e disfunção endotelial. 
Contudo, divergências metodológicas, au-
sência de padronização diagnóstica, influ-
ência de fatores confundidores e limitação 
temporal dos estudos impedem conclusões 
definitivas sobre magnitude e duração des-

se risco. O campo demanda investigações 
prospectivas, multicêntricas e estratificadas 
por variante viral e status vacinal, a fim de 
consolidar evidências capazes de orien-
tar estratégias de rastreamento, prevenção 
e manejo clínico de pacientes no período 
pós-COVID (ABDEL MONEIM; RA-
DWAN, 2022; VIOLI et al., 2024).

CONCLUSÃO  

A presente revisão sistematizada evi-
dencia que a COVID-19 ultrapassa o es-
pectro de doença respiratória aguda e se 
consolida como condição sistêmica com 
repercussões cardiovasculares relevantes no 
período pós-infeccioso. Os estudos analisa-
dos demonstram associação consistente en-
tre infecção por SARS-CoV-2 e aumento do 
risco de eventos cardiovasculares tardios, in-
cluindo infarto do miocárdio, insuficiência 
cardíaca, tromboembolismo venoso e mio-
cardite. Esse risco parece estar diretamen-
te relacionado à persistência de um estado 
inflamatório sistêmico e à disfunção endo-
telial prolongada, que podem manter ativi-
dade tromboinflamatória mesmo após a re-
solução clínica da fase aguda. A inflamação 
persistente emerge como mecanismo cen-
tral, evidenciada pela manutenção de bio-
marcadores elevados e pela associação com 
remodelamento miocárdico e instabilidade 
vascular. Embora exista consenso quanto à 
presença de risco cardiovascular aumentado 
até 12 meses após a infecção, a magnitude 
desse risco varia conforme gravidade inicial, 
presença de comorbidades e características 
populacionais. Indivíduos hospitalizados ou 
com doença grave apresentam maior proba-
bilidade de eventos tardios, porém pacientes 
com quadros leves também demonstraram 
risco elevado quando comparados a popula-
ções não infectadas. 
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A literatura revela divergências impor-
tantes, especialmente no diagnóstico de mio-
cardite subclínica e na definição da duração 
ideal de estratégias preventivas, como trom-
boprofilaxia. Além disso, a predominância 
de estudos observacionais limita inferências 
causais robustas. A heterogeneidade meto-
dológica, a ausência de padronização diag-
nóstica e o seguimento predominantemen-
te inferior a dois anos constituem lacunas 
relevantes que precisam ser superadas por 
pesquisas prospectivas e multicêntricas. Do 
ponto de vista clínico, os achados reforçam 
a necessidade de acompanhamento cardio-
vascular individualizado após COVID-19, 
especialmente em pacientes com fatores de 
risco prévios ou marcadores inflamatórios 
persistentes. A incorporação de estratégias 
de estratificação de risco pode contribuir 
para prevenção secundária e redução de 
eventos tardios. Em síntese, a COVID-19 
representa potencial fator desencadeador 
de risco cardiovascular prolongado media-
do por inflamação persistente e disfunção 
endotelial. A consolidação de evidências de 
longo prazo será fundamental para orientar 
políticas de saúde pública e protocolos clíni-
cos voltados ao cuidado pós-COVID.
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