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Ele fortalece o cansado e dá grande vigor ao 

que está sem forças. Até os jovens se cansam e 

ficam exaustos, e os moços tropeçam e caem; 

mas aqueles que esperam no Senhor renovam 

as suas forças. Voam alto como águias, correm 

e não ficam exaustos, andam e não se cansam. ” 

Isaías 40:29-31 
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pacientes internos acometidos por covid-19: uma revisão bibliográfica. Curso 
de Farmácia. Trabalho de Conclusão de Curso, CCS/UFPB. João Pessoa-PB, 
2021. 
 

RESUMO 

A COVID-19 trata-se de uma síndrome respiratória aguda causada pelo vírus 

SARS-CoV-2, que em casos mais graves, pode levar o paciente a 

hospitalização por insuficiência respiratória e, em alguns casos, 

encaminhamento para a unidade de terapia intensiva (UTI). A lesão renal 

aguda (LRA) é uma condição frequentemente observada em pacientes 

hospitalizados, principalmente em unidades de terapia intensiva. Na 

hospitalização de pacientes com COVID-19 essa frequência aparenta ser 

ainda maior. O presente trabalho teve como objetivo realizar um levantamento 

bibliográfico sobre a incidência do desenvolvimento de lesão renal aguda em 

pacientes hospitalizados acometidos pela COVID-19. Os dados foram obtidos 

a partir da base de dados PubMed, de onde foram selecionados quarenta 

artigos que abordassem o tema. A média de incidência de doença renal aguda 

nos estudos revisados foi de 33,8%. As comorbidades mais relatadas foram 

hipertensão arterial sistêmica (45,2%) e diabetes mellitus (26,2%). Dentre os 

pacientes dos estudos analisados, a taxa de mortalidade para aqueles que 

desenvolveram LRA foi de 44% ±20,6 e 17,4% ±13,25 necessitaram de 

submissão a hemodiálise. Os mecanismos de dano renal relatados são 

multifatoriais, desde dano direto, até nefrotoxicidade medicamentosa e uso de 

ventilação mecânica. Concluímos que a incidência de insuficiência renal aguda 

em pacientes hospitalizados acometidos com COVID-19 é alta e está 

diretamente relacionada a uma maior taxa de mortalidade dos indivíduos. 

Palavras-chaves: Lesão Renal Aguda, COVID-19, UTI 

  



 
 

QUEIROZ, L. M. M. Assessment of the incidence of acute kidney injury in 
inpatients affected by covid-19: a literature review. Curso de Farmácia. 
Trabalho de Conclusão de Curso, CCS/UFPB. João Pessoa-PB, 2021. 
 

ABSTRACT 

COVID-19 is an acute respiratory syndrome caused by the SARS-CoV-2 virus, 

which in more severe cases can lead the patient to hospitalization for 

respiratory failure and, in some cases, referral to the intensive care unit (ICU). 

Acute kidney injury (AKI) is a condition frequently seen in hospitalized patients, 

especially in intensive care units. In the hospitalization of patients with COVID-

19, this frequency appears to be even higher. This study aimed to carry out a 

literature review on the incidence of the development of acute kidney injury in 

hospitalized patients affected by COVID-19. Data were obtained from the 

PubMed database, from which forty articles that addressed the topic were 

selected. The mean incidence of acute kidney disease in the reviewed studies 

was 33.8%. The most reported comorbidities were systemic arterial 

hypertension (45.2%) and diabetes mellitus (26.2%). Among patients in the 

present studies, the mortality rate for those who developed ARF was 44% 

±20.6; those who required submission to hemodialysis had an average of 

17.4% ± 13.25. The mechanisms of renal damage reported are multifactorial, 

ranging from direct damage to drug-induced nephrotoxicity and the use of 

mechanical ventilation. We conclude that the incidence of acute renal failure in 

hospitalized patients with COVID-19 is high and is directly related to a higher 

mortality rate among individuals. 

 

Keywords: Acute Kidney Injury, COVID-19, ICU 
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1. INTRODUÇÃO 

A COVID-19 trata-se de uma infecção respiratória aguda causada pelo 

vírus SARS-CoV-2, também chamado de novo coronavírus. Um dos principais 

problemas associados à infecção, é sua alta taxa de disseminação, que 

resultou em um estado pandêmico e milhares de mortes ao redor do mundo 

(ZUNYOU; MCGOOGAN, 2020). Os sintomas são variados, e vão desde tosse 

seca, febre, dor de cabeça e fadiga nos casos mais leves (cerca de 80%) até 

dificuldade respiratória e insuficiência respiratória, em casos que precisam de 

hospitalização e encaminhamento para a unidade de terapia intensiva (UTI) 

quando necessário (KAMAL, 2021). 

Estudos apontam uma forte correlação entre a presença de fatores de risco 

(como idade e presença de comorbidades) e o agravamento da doença, onde 

observamos uma maior probabilidade de necessidade de UTI (BIALEK. 2020). 

A lesão renal aguda (LRA) é uma condição frequentemente observada em 

pacientes criticamente enfermos, particularmente naqueles com infecções 

graves, e tem sido associada a um alto risco de morbidade e mortalidade 

(PEERAPORNRATANA, 2019). 

Em pacientes hospitalizados com COVID-19 a ocorrência de doença renal 

aguda é comum, podendo variar desde 0,5 até a 80% (HIRSCH, 2020). Muitos 

estudos destacaram alterações no sedimento urinário, como hematúria e 

proteinúria, e até mesmo evidências de excreção urinária de SARS-CoV-2, o 

que sugere a presença de um reservatório renal para o vírus (GABARRE, 

2020).  

A fisiopatologia da doença renal aguda associada a COVID-19 pode estar 

relacionada a mecanismos inespecíficos, mas também a mecanismos 

específicos da COVID-19 (GABARRE, 2020). Dentre eles, cabe destaque à 

lesão celular direta resultante da ligação entre a proteína spike do vírus e a 

ECA2 (enzima conversora de angiotensina tipo 2), que possibilita a entrada 

viral na célula. Este receptor é altamente expresso no rim e promove a 

regulação do sistema renina-angiotensina-aldosterona (YAN, 2020). 
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Estudos levantam a hipótese de que indivíduos com diabetes mellitus e 

hipertensão arterial sistêmica (HAS) se encontram em maior risco frente à 

COVID-19 por expressarem em maior quantidade a ECA2 (devido a um 

mecanismo compensatório) (FANG, 2020).  

Diante do atual contexto, se faz importante um estudo acerca do tema, de 

forma que seja proporcionado maior conhecimento acerca da correlação entre 

COVID-19 e lesão renal aguda, com o intuito de estimular estudos posteriores. 
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2. REFERENCIAL TEÓRICO 

2.1 LESÃO RENAL AGUDA 

 A lesão renal aguda (LRA) ou insuficiência renal aguda (IRA) é 

caracterizada pela perda rápida da função renal de filtração glomerular, trata-

se de uma síndrome caracterizada pela queda abrupta na capacidade de 

excreção renal, que cursa com elevação transitória dos níveis de nitrogenados 

não proteicos como creatinina e ureia. Foi proposto o termo lesão renal aguda 

para refletir toda a abrangência de insuficiência renal aguda, uma vez que o 

declínio da função renal, geralmente, é secundário a alguma lesão que leva a 

alterações funcionais ou estruturais no rim, que podem variar de leve e 

autolimitada a grave e persistente. (AW et al, 2016; LEWINGTON et al, 2016). 

 A etiologia da lesão renal aguda é dividida de acordo com o princípio 

fisiopatológico em LRA pré-renal, renal e pós-renal. A lesão pré-renal está 

associada a uma perfusão renal prejudicada, seus principais causadores são: 

hipotensão arterial e hipovolemia (hemorragias, diarréias, queimaduras). No 

que diz respeito à lesão renal propriamente dita, a principal causa é a necrose 

tubular aguda (NTA), outras causas que podem ser destacadas: nefrites 

tubulo-intersticiais (drogas, infecções), pielonefrites, glomerulonefrites e 

necrose cortical. É comum também NTA séptica ou nefrotóxica, IRA vascular, 

por glomerulopatias ou IRA hepatorenal. As causas pós-renais estão mais 

associadas a obstrução do trato urinário, como obstrução por cálculos, 

traumas, coágulos, tumores e fibrose retroperitoneal. (PETEJOVA et al 2019; 

KELLUM et al, 2021; SBN, 2007). 

 Os dados da literatura apontam que a LRA em pacientes 

hospitalizados possui etiologia multifatorial, uma vez que o indivíduo está 

submetido a uma combinação de fatores predisponentes para o seu 

desenvolvimento, como hipovolemia, utilização de medicamentos nefrotóxicos, 

doenças hemodinâmicas e sepse. Trata-se de uma condição clínica recorrente 

e grave em usuários criticamente enfermos e está associada a uma elevada 

taxa de morbidade e mortalidade. (SANTOS et al, 2015). 
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2.1.1 CRITÉRIOS DE DIAGNÓSTICO DE LESÃO RENAL AGUDA 

 O diagnóstico da LRA é realizado através dos valores séricos 

advindos do clearance estimado de creatinina, que possibilitam inferir o nível real 

da função renal (RFG). Duas fórmulas são disponibilizadas pela Sociedade 

Brasileira de Nefrologia, que consistem na equação de Cockcroft & Gault e na do 

estudo Modification of Diet in Renal Disease (MDRD), também conhecida como 

fórmula de Levey. Segue abaixo os quadros com cálculos para ambas as 

fórmulas (SBN, 2007): 

 

Quadro 01. Fórmula de Cockcroft & Gault para determinação do clearance de 

creatinina 

 

          de creatinina (ml min) 
(1    dade)   Peso

      r  
 

 ul eres            de creatinina   ,    

FONTE: Adaptado de SBN, 2007 

 

Quadro 02. Fórmula MDRD simplificada para determinação do clearance de 

creatinina 

 

          de creatinina (ml min)  1     r
 1,1  

    dade  ,    

 ul eres             de creatinina    ,    

 egros             de creatinina   1, 1 

FONTE: Adaptado de SBN, 2007 

 

 Não há na literatura um consenso para a definição da LRA, 

entretanto, em 2004, o Acute Dialysis Quality Initiative, um grupo de 

nefrologistas, publicou a classificação de RIFLE numa tentativa de uniformizar 

a definição da lesão renal aguda. Outros também reconhecidos são AKIN e 

KDIGO. Os critérios Risk, Injury, Failure, Loss and End-Stage Kidney Disease 

(RIFLE) e Acute Kidney Injury Network (AKIN) possuem três graus de 

gravidade com base nas alterações da creatinina sérica, nível ou débito 

urinário, e o pior desses dois critérios é usado para definir o grau. Tais 
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classificações forneceram definições atualizadas da LRA que englobam o 

espectro completo da síndrome, desde pequenos aumentos de creatinina 

sérica até a necessidade de terapia de substituição renal (RRT). Com os 

métodos RIFLE e AKIN, houve o estabelecimento de uma estrutura para 

realizar o diagnóstico e designar o estágio da LRA, mas outras modificações 

foram necessárias para atender a complexidade clínica da LRA. Nesse 

contexto, em 2012 o grupo internacional de guidelines Kidney Disease: 

Improving Global Outcomes (KDIGO) definiu os critérios de diagnóstico para 

LRA mais utilizados atualmente (KELLUM et al, 2021). 

A denominação RIFLE remete aos seguintes estágios: Risk (risco de 

desenvolvimento de disfunção renal); Injury (injúria/lesão renal); Failure 

(falência da função renal); Loss (perda da função renal) e End stage renal 

disease (doença renal em estágio terminal), demonstrados no Quadro 03. Os 

três primeiros estágios são referentes a graus de gravidade da lesão renal e 

são avaliadas por alterações nos valores séricos da creatinina ou na taxa de 

filtração glomerular (TFG) e na redução do fluxo urinário. Os últimos critérios 

possuem caráter evolutivo e são caracterizados pela duração da perda da 

função renal. O estágio da LRA é determinado pelo mais grave entre os dois 

parâmetros, a alteração do nível de creatinina sérica ou taxa de filtração 

glomerular (TFG) e o fluxo urinário (WAHRHAFTIG et al, 2012). 
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Quadro 03: Classificação proposta para lesão renal aguda RIFLE 

Classificação RIFLE Critério TFG Critério débito 
urinário 

Risco (Risk) 
Aumento SCr x 1,5 ou 
diminuição da TFG > 

25% 

Diurese < 0,5mL/Kg/h 
em 6h 

Lesão (Injury) 
Aumento SCr x 2 ou 
diminuição da TFG > 

50% 

Diurese < 0,5mL/Kg/h 
em 12h 

Falência (Failure) 
Aumento SCr x 3 ou 
diminuição da TFG > 
75% ou SCr > 4mg/dL 

Diurese < 0,3mL/Kg/h 
em 24h ou anúria por 

24h 

Perda da função renal 
(Loss) 

Perda completa da 
função renal por > 4 

semanas 
 

Estágio final de 
doença renal (End-

stage kidney disease) 

Necessidade de diálise 
> 3 meses 

 

RIFLE: Risk, Injury, Failure, Loss and End-Stage Kidney Disease; TFG: Taxa de 
Filtração Glomerular; CrS: Creatinina sérica. Adaptado de WAHRHAFTIG et al, 2013. 
  

De acordo com a classificação AKIN, a LRA é caracterizada pela 

redução abrupta da função renal em até 48 horas, onde pode ocorrer 

alterações nos valores séricos de creatinina e redução do fluxo urinário 

(MEHTA et al, 2003). Os valores utilizados como referência para esse critério 

de diagnóstico encontram-se no Quadro 04.. 

 

Quadro 04: Classificação proposta para lesão renal aguda AKIN 

Estágio Critério CrS Critério débito urinário 

Estágio 1 
 rS ≥  , mg dL ou  rS 
basal ≥ 1  -200% (1,5 a 

2x) 
<0,5mL/kg/h em 6h 

Estágio 2 
CrS basal >200-300% (> 2 

a 3x) 
<0,5mL/kg/h em 12h 

Estágio 3 
CrS > 4,0mg/dL ou CrS 

basal >300% (> 3 x) 
<0,3mL/kg/h em 24h ou 

anúria por 12h 

RIFLE: Risk, Injury, Failure, Loss and End-Stage Kidney Disease; TFG: Taxa de 
Filtração Glomerular; CrS: Creatinina sérica. Adaptado de WAHRHAFTIG et al, 2013. 
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E por último, no Quadro 05 se encontram os valores de referência 

adotados pelo Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO). 

 

Quadro 05. Classificação proposta para lesão renal aguda KDIGO 

Estágio Critério CrS Critério débito urinário 

Estágio 1 
Aumento de 1,5 a 1,9 x 

CrS ou aumento de 
0,3mg/dL CrS basal 

<0,5mL/kg/h em 6h 

Estágio 2 
Aumento de 2 a 2,9 x CrS 

basal 
<0,5mL/kg/h em 12h 

Estágio 3 
CrS > 4,0mg/dL ou CrS 
basal >300% (> 3 x) ou 

RRT 

<0,3mL/kg/h em 24h ou 
anúria por 12h 

KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes. CrS: Creatinina sérica; 
CrSR: creatinina sérica de referência. RRT: Terapia de substituição renal. Adaptado 
de Kidney International Supplements, 2012. 
 

2.1.2 INCIDÊNCIA DE LESÃO RENAL AGUDA EM PACIENTES 

CRÍTICOS 

Paciente crítico pode ser definido como aquele que se encontra em frágil 

condição clínica decorrente de condições relacionadas a processos que 

requeiram cuidado imediato clínico ou cirúrgico, em risco de perder a vida ou 

função de algum órgão humano. A LRA é considerada uma doença que acomete 

pacientes hospitalizados e sua incidência pode variar entre 2 a 5%. Em um estudo 

prospectivo realizado por Hou e cols. (1983), a incidência de LRA no hospital foi 

de 5%, onde 79% dos episódios tiveram correlação com hipovolemia, pós-

cirurgia, administração de contrastes para raio X e uso de aminoglicosídeos. 

(SANTOS et al, 2015; HOU et al, 1983.) 

Quanto às unidades de terapia intensiva (UTI), a incidência de LRA é mais 

elevada, podendo, em alguns casos, chegar até mesmo a 23%. A mortalidade 

relatada é alta, especialmente em casos onde há necessidade de diálise, com 

índices que podem variar de 37% a 88%. As evidências exaltam que o desfecho 

do quadro clínico dos pacientes em UTIs dependem mais dos fatores intrínsecos 
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do próprio paciente do que das formas de diálise empregadas. (WILKINS et 

al.,1983; SCHWILK et al, 1997; NAIR et al, 1997). 

 

2.2 COVID 19 

A epidemia provocada pelo coronavírus 2019 (COVID-19) teve início em 17 

de novembro de 2019, na província de Hubei em Wuhan, China. Inicialmente, os 

pacientes foram admitidos com quadros de febre, tosse, falta de ar, dor de cabeça 

entre outros sintomas. Após exames de tomografia computadorizada (TC) foram 

identificadas opacidades variadas (mais densas, mais profusas e confluentes) em 

comparação com imagens de pulmões saudáveis. Essa descoberta levou ao 

diagnóstico inicial de pneumonia (ZHOU et al, 2020). 

Em janeiro de 2020, amostras de lavagem broncoalveolar de pacientes 

foram analisadas e revelaram um patógeno com uma genética semelhante a 

linhagem do betacoronavírus B. O novo coronavírus foi denominado SARS-CoV-

2, e é o patógeno causador da COVID-19. A partir de abril de 2020 a doença se 

espalhou pelo menos a 202 países e infectou mais de 1 milhão de pessoas 

resultando de pelo menos 45.526 mortes pelo mundo naquele momento 

(UDUGAMA et al, 2020). 

No Brasil, o primeiro caso de COVID-19 foi confirmado em 26 de fevereiro 

de 2020, o paciente tratava-se de um homem residente na cidade de São Paulo 

vindo da Itália. O primeiro óbito por COVID-19 foi registrado no país foi em 17 de 

março de 2020. Em 20 de março foi reconhecida a transmissão comunitária em 

todo território nacional (OLIVEIRA et al, 2020). 

As manifestações pulmonares de COVID-19 são mais proeminentes, mas a 

lesão renal aguda é motivo de grande preocupação e já é reconhecida como uma 

complicação comum da doença. Relatórios produzidos nos Estados Unidos e na 

Europa indicam taxas altamente elevadas de lesão renal aguda, particularmente 

nas unidades de terapia intensiva (UTI), com até 45% dos pacientes com 

necessidade de terapia de substituição renal (RRT). Quando no contexto de 

falência múltipla de órgãos, a taxa de mortalidade entre os pacientes admitidos na 
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UTI que desenvolveram LRA e estão acometidos com COVID-19 necessitando de 

RRT é especialmente alta. (MATTHIEU et al, 2021; HIRSCH et al, 2020; 

MOHAMED et al 2020; CUMMINGS et al, 2020; NG et al, 2021). 

Não há consenso na academia quanto à incidência de LRA em pacientes 

com COVID-19, mas esta já foi estabelecida como um fator associado a maior 

mortalidade. A causa principal do desenvolvimento de LRA em pacientes com 

COVID-19 também se trata de objeto de estudo atualmente. Dentre algumas 

hipóteses destacam-se o envolvimento direto do SARS-CoV-2 com as células 

renais, dano renal secundário à disfunção de outros órgãos, microangiopatia 

trombótica e outros aspectos sistêmicos clássicos de pacientes internos, como 

hipoperfusão, sepse ou rabdomiólise. (DIAO et al, 2020; GUPTA et al, 2021; 

CARLSON et al, 2021; WILLIAMSON et al, 2020). 

 

2.2.1 MECANISMOS DE DANO RENAL CAUSADOS PELO SARS-CoV-2 

Cerca de 5% dos pacientes acometidos com COVID-19 apresentam 

sintomas graves, como choque séptico, síndrome respiratória aguda grave 

(SARS) e falência de vários órgãos, necessitando de hospitalização. Seja por 

mecanismos diretos ou indiretos, os rins acabam sendo alvo de suas 

complicações. O envolvimento renal se manifesta principalmente como proteinúria 

e lesão renal aguda (LRA). Estudos sugerem que o dano renal induzido pelo 

SARS-CoV-2 seja multifatorial, de modo direto pode infectar os podócitos renais e 

as células tubulares proximais e, através da via da enzima conversora de 

angiotensina 2 (ECA2), pode gerar necrose tubular aguda, vazamento proteico 

pela cápsula de Bowman, glomerulopatia colapsante e comprometimento 

mitocondrial. O desequilíbrio das respostas imunológicas induzidas pelo SARS-

CoV-2 (como a tempestade de citocinas), crosstalk de órgãos, disfunção 

endotelial, hipercoagulabilidade, rabdomiólise e sepse são outros mecanismos 

potenciais de LRA (AHMADIAN et al, 2021; PECLY et al, 2021). 

Na fisiopatologia da doença, a infecção grave por SARS-CoV-2 é 

caracterizada por numerosas vias dependentes e desencadeadas por uma 

tempestade de citocinas, especialmente Interleucina-6 (IL-6), Interleucina-2 (IL-2) 

https://www.nature.com/articles/s41581-021-00452-0#auth-Matthieu-Legrand
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e o Fator de Necrose Tumoral alfa (TNF-α , o que leva a quadros de inflamação 

sistêmica, hipercoagulabilidade e disfunção múltipla de órgãos. (AHMADIAN et al, 

2021). 

  

2.2.1.1 SUPERATIVAÇÃO DA VIA DA ANGIOTENSINA 2 

A enzima conversora de angiotensina II (ECA2) tem como função a 

conversão de angiotensina II (Ang II) em angiotensina (1–7). As ações da 

angiotensina 2 são mediadas pelos receptores AT1 e AT2 enquanto a 

angiotensina (1-7) atua em um receptor específico denominado Mas (SANTOS et 

al, 2003). 

A angiotensina (1-7) possui ação vasodilatadora, anti-inflamatória e 

diurética, apresentando também efeito cardioprotetor. A Ang II, por sua vez 

exerce uma função essencial na regulação da pressão arterial sistêmica, 

promovendo vasoconstricção, estresse oxidativo e proliferação celular. Estudos já 

relatam a ação pró-inflamatória da angiotensina II, através do aumento da 

expressão de citocinas e moléculas de adesão celular, o que leva a crer que os 

efeitos de lesão vascular podem ser causados por Ang II de forma direta, através 

da ativação de múltiplos tipos celulares e independentes de alteração pressórica 

(RUIZ-ORTEGA et al, 2001; FERRARIO et al, 1997; FERRARIO et al, 1998; 

RODRIGUES et al, 2013). 

O SARS-CoV-2, por sua vez, através da proteína de superfície spike 

consegue se ligar à ECA 2, que é expressa em células alveolares do tipo II, 

queratinócitos do esôfago, colangiócitos do fígado, células epiteliais do estômago, 

colonócitos do cólon, íleo, reto e túbulos proximais dos rins. O rim, por sua vez, 

expressa a ECA 2 em quantidade superior até mesmo à do tecido pulmonar, ela 

se expressa na membrana apical da borda em escova dos túbulos proximais 

renais e, em menor extensão, nos tecidos renais através dos podócitos, isso 

facilita a entrada do vírus na célula e promove lesão direta ao parênquima renal. A 

interação SARS-CoV e ECA 2 diminui significativamente a expressão desta e, 

consequentemente, inibe seus papéis protetores, diminui os efeitos 
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antiinflamatórios e aumenta os efeitos da angiotensina II em pacientes infectados 

(MALHA et al, 2020; VERDECCHIA et al, 2020). 

Com a ECA2 em menor quantidade, há um déficit na conversão de Ang II 

em Ang (1-7), o que leva a um aumento da Ang II e consequente maior ativação 

dos receptores AT1, gerando um subsequente desencadeamento de LRA. 

Deficiências de ECA2 foram relatadas clinicamente em pacientes com SARS-

CoV-2 com comorbidades, como hipertensão arterial sistêmica, doenças 

cardiovasculares, diabetes mellitus e idade avançada. Uma deficiência adicional 

de ECA2 pós infecção por SARS-CoV-2 pode aumentar a desregulação entre os 

papéis protetores (através da Ang (1-7)) e adversos (promovidos pela Ang II 

através do receptor AT1) do sistema renina-angiotensina-aldosterona 

(VERDECCHIA et al, 2020; AHMADIAN et al, 2021). 

Uma vez desregulados, tais alterações levarão a condições trombóticas e 

inflamatórias pela ação local da Ang II em contraste com a Ang (1–7). Além do 

sistema renina-angiotensina-aldosterona, a ECA2 está conectada ao sistema 

calicreína-cinina (KKS), onde a bradicinina desempenha um papel importante no 

processo inflamatório. O metabólito ativo da bradicinina sofre hidrólise e é 

inativado pela ECA2, níveis diminuídos de ECA2 pela infecção pelo SARS-CoV-2 

resultam na ativação do KKS através do receptor de bradicinina B1 (BKB1R), cujo 

aumenta o recrutamento de leucócitos e promove o extravasamento de fluido nos 

pulmões (VERDECCHIA et al, 2020; TOLOUIAN et al, 2020). 

  

2.2.1.2 TEMPESTADE DE CITOCINAS 

Em indivíduos acometidos com COVID-19, observam-se níveis 

aumentados de citocinas e quimiocinas. Após a secreção destas, como 

interleucina-21 (IL-21), interleucina-8 (IL‐8), fator de necrose tumoral alfa (TNF‐α), 

interleucina-6 (IL‐6), interleucina-1β (IL‐1β), e quimiocinas CCL‐2, CCL-3, e CCL-

5; a tempestade de citocinas acaba sendo responsável por danos a múltiplos 

órgãos. A resposta hiperinflamatória induzida pelo SARS‐CoV‐2 possui 
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protagonismo na gravidade da infecção, no desenvolvimento de lesão renal aguda 

e morte (LI et al, 2020). 

 Por se tratar de um vírus relativamente novo na literatura, o impacto 

da tempestade de citocinas induzindo lesão renal ainda não é definido, entretanto 

algumas hipóteses acerca da fisiopatologia são sugeridas. Estudos relatam que a 

tempestade de citocinas pode cooperar com as células residentes renais e 

promover disfunção tubular e endotelial. A IL-6 estimula a secreção de citocinas e 

quimiocinas pró-inflamatórias pelas células endoteliais renais, induzindo a 

permeabilidade vascular renal, favorecendo a disfunção microcirculatória. As 

citocinas pró-inflamatórias também podem ocasionar a síndrome de 

extravasamento capilar e trombose, que pode levar a um quadro de coagulação 

intravascular disseminada. Os altos níveis de citocinas circulantes também podem 

ocasionar dano tecidual, morte celular e anemia (eritrofagocitose, uma vez que as 

citocinas ativam macrófagos), tais processos de injúria juntos podem levar à 

falência de múltiplas estruturas funcionais renais (DESAI et al, 2002; 

HENDERSON et al, 2020; AGRAWAL et al, 2020). 

 A infecção pelo SARS-CoV-2 leva à infiltração de células natural 

killers CD56+ e linfócitos T CD4+ no interstício tubular e a secreção de suas 

respectivas citocinas pró-inflamatórias danificam os túbulos renais. O estímulo 

excessivo dessas células imunes pode promover estímulo à fibrose, apoptose e 

alteração microvascular após sua infiltração no rim infectado pelo vírus (DIAO et 

al, 2020; MENG et al, 2014; POBER et al, 2015). 

 Outras quimiocinas pró-inflamatórias que cabem destaque no 

tocante à patogênese da LRA são as CCL2 e CCL14, via interação com o 

receptor atípico de quimiocina 2 (ACKR2). O ACKR2, ao se ligar às quimiocinas 

inflamatórias CC, as sequestra e limita a infiltração de leucócitos e inflamação, 

assim como a remodelação fibrótica pós LRA; dessa forma, há a possibilidade 

desse receptor ser um alvo promissor para doença inflamatória renal e fibrótica 

associada à LRA (TAVERNA et al, 2021; LUX et al, 2019; BIDEAK et al, 2018). 

 A infecção por SARS-CoV-2 promove o início da tempestade de 

citocinas, a ativação de macrófagos, hiperferritinemia, liberação de padrões 
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moleculares associados a danos (DAMPs) e padrões moleculares associados a 

patógenos (PAMPs), assim como a ativação de fatores de coagulação, todos 

esses pontos facilitam a hipercoagulabilidade. As citocinas e antígenos levam ao 

recrutamento de monócitos ativados para as células endoteliais, onde esses 

expressam o fator tecidual e as microvesículas derivadas de monócitos, o que 

estimula a via coagulatória extrínseca. As células endoteliais ativadas também 

recrutam neutrófilos, que por sua vez, estimulam a coagulação por meio da 

ativação de plaquetas. A hipercoagulação pode promover a evolução de necrose 

tubular aguda para necrose cortical e, dessa forma, promover a indução de dano 

renal irreversível em casos graves de COVID-19. Ademais, microtrombos e 

microangiopatia podem elevar o risco de microinfartos em diversos órgãos, como 

o rim propriamente dito, coração e fígado, levando a uma injúria ainda maior em 

vários tecidos (DELVAEYE et al, 2009; MERAD et al, 2020). 

 Além disso, o vírus causador da COVID-19 ativa o sistema 

complemento através da lectina e de vias alternativas, as vias de ativação e pró-

coagulação do complemento podem se estimular de forma mútua. O SARS‐CoV‐2 

começa a montagem do complemento C5b-9 na borda em escova apical dos 

túbulos renais, e seu acúmulo no lúmen tubular leva a danos tubulointersticiais 

(CYBULSKY et al, 2002; AHMADIAN, 2021).  

 

2.2.1.3 RABDOMIÓLISE 

A rabdomiólise é definida como uma lesão grave do músculo esquelético, 

que causa necrose das fibras musculares e subsequente liberação dos seus 

produtos de degradação na corrente sanguínea, tais como lactato desidrogenase, 

aspartato transaminase aldolase, creatina-quinase e mioglobina. Dentre essas, a 

mioglobina apresenta potencial capacidade nefrotóxica, pois ao sofrer filtração 

glomerular, a mioglobina pode promover a obstrução do túbulo renal, estresse 

oxidativo e ocasiona contração dos vasos (MAI et al., 2019; ZIMMERMAN et al, 

2013). 

Estudos já relatam a rabdomiólise como uma manifestação clínica de 

COVID-19. Resultados da autópsia de pacientes infectados apontam lesão tubular 
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aguda, trombos de fibrina em capilares glomerulares causando colapso isquêmico 

e agregação eritrocitária peritubular (SUWANWONGSE et al, 2019). 

O mecanismo exato da indução de rabdomiólise via COVID-19 ainda não 

foi esclarecido, mas algumas suposições têm sido propostas em relação ao 

mecanismo molecular da rabdomiólise induzida por vírus. As principais hipóteses 

são: através da invasão direta do vírus, cujo pode resultar em rabdomiólise 

através das lesões que acontecem no tecido muscular decorrentes da tempestade 

de citocinas; e que a destruição direta da membrana da célula muscular ocorre 

pela circulação de toxinas virais. No que diz respeito à COVID-19, a mais aceita é 

de que a tempestade de citocinas seja o principal fator contribuinte para o 

desenvolvimento de rabdomiólise e, consequentemente, maior lesão renal. 

(FANELLI et al, 2020; ZHAO et al, 2020; FADILA et al, 2015; AHMADIAN et al, 

2021).  

  

2.2.1.4 CROSSTALK DE ÓRGÃOS 

O crosstalk de órgãos é um assunto ainda pouco explorado, sua principal 

definição consiste na ativação cruzada, que é a capacidade de componentes de 

uma via de transdução promover efeitos em componentes de outra via. Na 

literatura há questionamentos quanto à relação que o rim possui com outros 

diversos órgãos, como o pulmão, coração, trato intestinal, fígado, cérebro e 

sistema cardiovascular (CALIL et al, 2007; CAMPOS et al, 2015). 

A interação entre o pulmão e o rim foi algo observado na síndrome do 

desconforto respiratório agudo (SDRA) ocasionado pela COVID-19. A LRA 

induzida por SDRA pode ser causada por diversos fatores, tais como uma reação 

inflamatória/imunológica e a liberação de seus respectivos fatores circulantes que 

podem interagir com as células renais e gerar dano tecidual. Acredita-se que o 

eixo pulmão‐rim e os respectivos danos ocasionados estão relacionados à 

tempestade de citocinas. A IL-6 é expressa em maiores quantidades em resposta 

ao dano tubular renal, e esse fator é acompanhado por lesão pulmonar durante o 

progresso da LRA. Entretanto, o mecanismo da IL-6 induzindo hemorragia 
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pulmonar e aumento da permeabilidade alveolar‐capilar ainda não foi elucidado 

(HUSAIN et al, 2016; AHMADIAN et al, 2021) 

O SARS-CoV-2, ao promover o desequilíbrio do sistema renina-

angiotensina-aldosterona, promove o aumento dos níveis de troponina e 

peptídeos natriuréticos, o que gera uma disfunção no sistema cardiovascular, 

levando a infarto agudo do miocárdio, miocardite e insuficiência cardíaca. Com o 

quadro de inflamação vascular estabelecido pelos infectados com o vírus, 

quadros de microangiopatia difusa, trombose, miocardite, arritmias, insuficiência 

cardíaca, deterioração rápida, síndrome coronariana aguda e até morte súbita são 

passíveis de ocorrer. O crosstalk rim-sistema cardiovascular é bem explícito, onde 

qualquer disfunção em um órgão pode promover uma injúria no outro, e essa 

interação também pode estar associada à LRA na COVID-19. Os danos 

ocasionados pela COVID-19 no sistema cardiovascular prejudicam o débito 

cardíaco, a perfusão do órgão-alvo, cria disfunção diastólica e congestão venosa 

que se transmite para o rim e provoca uma perda maior da perfusão ao criar 

congestão venosa renal (TERSALVI et al, 2020; LIU et al, 2020; RONCO et al, 

2008). 

A miocardite e a cardiomiopatia podem ocasionar a hipotensão, congestão 

da veia renal e hipoperfusão que, consequentemente, podem refletir na 

diminuição da taxa de filtração glomerular (TFG). A tempestade de citocinas, 

através da promoção da inflamação renal e cardiomiopatia ocasionam no 

desenvolvimento de LRA como resultado. Além disso, têm-se na literatura 

achados de partículas virais no interior da célula endotelial renal, o que leva à 

sugestão que a infecção por SARS-CoV-2 pode ser uma razão plausível para 

dano endotelial no tecido renal e possível desenvolvimento de LRA (RONCO et al, 

2019; VARGA et al, 2020; AHMADIAN, 2021). 

 

2.3 ASPECTOS LABORATORIAIS DA LRA 

O quadro clínico da lesão renal aguda está relacionado à doença de base 

do paciente que a ocasionou, assim como as suas alterações metabólicas 

decorrentes. A manutenção do equilíbrio hidroeletrolítico e acidobásico, assim 
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como a excreção dos produtos nitrogenados estão comprometidas em pacientes 

com LRA. Quadros de oligúria (diurese inferior a 500 mL/24h) e anúria, são 

comuns em tais casos, com exceção da necrose tubular aguda (NTA) nefrotóxica, 

onde não há alteração na diurese e é classificada como LRA não-oligúrica. O 

quadro clínico e laboratorial da LRA é muito variável, uma vez que as principais 

funções renais estão comprometidas (DA COSTA et al, 2003; MARTINS et al, 

2004; NETO et al, 2003). 

Em casos de LRA, os níveis séricos de magnésio e fósforo usualmente 

estão elevados, e os de cálcio, diminuídos. A elevação de fósforo raramente 

excede 7 a 8mg/dL, e a de magnésio 5mg/dL. Os níveis séricos de potássio 

geralmente estão acima de 7 a 9mEq/litro, seguido de aumento nos níveis de 

creatinina e ácido úrico, e queda nos níveis séricos de bicarbonato. Sobrecarga 

hídrica, hiponatremia, hipercalemia e hiperfosfatemia ocorrem com maior 

assiduidade em indivíduos com LRA, mas em casos de nefropatias ocasionadas 

por medicamentos, casos de hipocalemia também são comuns. A relação entre 

nitrogênio uréico sangüíneo e creatinina plasmática pode ser superior a 20:1 em 

casos de IRA pré-renal (valores normais: 15:1). Os índices de creatinina tendem a 

aumentar de forma progressiva, desde 0,3 a 0,5 mg/dL diariamente (casos de 

NTA), quanto até 1mg/dL em casos de LRA hipercatabólica (NETO et al, 2003). 

 

2.4 CONDUTA CLÍNICA DA LRA 

O tratamento da LRA depende da sua etiologia, assim como das alterações 

metabólicas subsequentes que põem em risco a vida do indivíduo. Entretanto, de 

acordo com a Sociedade Brasileira de Nefrologia, alguns manejos clínicos devem 

ser realizados em casos de LRA de forma geral. Tais como: (SBN, 2007) 

 Manter a pressão arterial média em níveis acima de 80mmHg, hematócrito 

acima de 30% e garantir uma oxigenação tecidual adequada de forma que 

haja expansão do volume intravascular. 

 Evitar a hiperhidratação, uma vez que esta pode levar a casos de edema, 

hipertensão, insuficiência cardíaca e hiponatremia. 
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 Evitar medicamentos que interfiram na excreção do potássio, assim como 

diminuir sua ingestão, de forma a prevenir hipercalemia. 

 Caso haja hipercalemias graves ou sintomáticas, tratar agressivamente 

através de infusão de cálcio, glicose e/ou insulina, uso de agonistas ß2, 

resinas de troca iônica ou recorrer a hemodiálise. 

 Evitar o uso de antibióticos desnecessários e procedimentos invasivos, de 

forma que haja a prevenção contra bactérias, uma vez que a maior causa 

de mortalidade é decorrente de septicemia.  

 Manter o indivíduo nutrido, de forma que o balanço nitrogenado seja o 

menos negativo possível, através da administração de uma relação 

calórico/proteica adequada. 
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3 OBJETIVOS 

 

3.1 OBJETIVOS GERAIS 

Avaliar a incidência do desenvolvimento de lesão renal aguda em pacientes 

internos acometidos pela COVID-19. 

 

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 Identificar os principais fatores de risco dos pacientes acometidos pela 

COVID-19 que acabam por desenvolver lesão renal aguda; 

 Descrever o perfil dos pacientes acometidos pela COVID-19 que 

desenvolveram lesão renal aguda. 

  



32 
 

4 METODOLOGIA 

4.1 TIPO E LOCAL DO ESTUDO 

O presente estudo consiste em uma revisão bibliográfica realizada em 

base de dados eletrônica acerca da incidência de insuficiência renal aguda em 

pacientes internos acometidos pela COVID-19.  

 

4.2 AMOSTRAGEM 

Foram utilizados os seguintes critérios de inclusão e exclusão: 

a) Critérios de inclusão 

Artigos redigidos em língua portuguesa ou inglesa que abordem o tema 

do desenvolvimento de insuficiência renal aguda em pacientes com COVID-19 

b) Critérios de exclusão 

Foram excluídos os estudos publicados em língua diferente da 

portuguesa ou inglesa; estudos que não abrangessem o tema principal; que 

não estivessem disponíveis para leitura na íntegra; que não fossem estudos 

de coorte e aqueles que não disponibilizassem informações acerca do perfil 

dos indivíduos, doenças de base e desfecho clínico. 

 

4.3. INSTRUMENTOS 

A busca foi realizada na base de dados PubMed. Todos os artigos 

selecionados estavam disponíveis na forma de texto completo e online, 

durante os meses de junho, julho, agosto, setembro, outubro e novembro de 

2021. A busca na base de dados foi realizada utilizando palavras chave, cujas 

foram: lesão renal aguda/acute renal injury, COVID-19/COVID-19, 

coorte/cohort e lesão renal aguda e COVID-19/acute renal failure and COVID-

19.  
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4.4  PROCEDIMENTOS 

O desenvolvimento do trabalho foi feito em três etapas: leitura dos 

títulos dos artigos de coorte, leitura dos resumos e, por último, leitura dos 

artigos na íntegra. Dessa forma, foi possível excluir aquelas que não 

correspondiam aos critérios de inclusão propostos. 

 

4.5  ASPECTOS ÉTICOS 

Este estudo cumpriu com o preconizado pela Norma Brasileira 

Regulamentadora – NBR nº 6023, onde estabelece o uso correto de 

referências bibliográficas. Tratando-se de um estudo de revisão bibliográfica, o 

mesmo oferece risco mínimo à sociedade visto que possui exclusivamente 

finalidade científica e sua coleta de dados não tem o envolvimento de 

indivíduos. Desta forma, todos os autores utilizados nesta pesquisa foram 

devidamente citados e referenciados. 
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5 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

Foram obtidos um total de 483 resultados, destes, ao aplicar os critérios de 

inclusão e exclusão propostos, 82 foram analisados na íntegra e 40 artigos foram 

selecionados. Cada artigo analisou a incidência do desenvolvimento de 

insuficiência renal aguda em pacientes internos com COVID-19. Na Tabela 01 

encontram-se expostos os autores, ano de publicação, o país onde foi realizado o 

estudo, a quantidade de pessoas utilizada na amostra, assim como aquelas que 

vieram a desenvolver lesão renal aguda (LRA) durante o acompanhamento. 

 

Tabela 01: Incidência de doença renal aguda em pacientes internos acometidos 

pela COVID-19 nos artigos revisados 

AUTOR PAÍS N TOTAL 
N 

LRA 
INCIDÊNCIA 

LRA (%) 

PINEIRO et al., 2021 Espanha 237 52 21,9 

ARGENZIANO et al, 2020 Estados Unidos 850 288 33,9 

CHEN et al, 2020 China 274 28 10,2 

ZHOU, 2020 China 198 28 14,4 

YANG, 2020 China 52 15 29 

CHENG, 2020 China 701 36 5,1 

NA, 2020 Coréia do Sul 66 3 4,5 

HIRSCH, 2020 Estados Unidos 5.449 1.993 36,6 

NG, 2021 Estados Unidos 9.657 3.854 39,9 

DOHER, 2020 Brasil 201 101 50,2 

BOWE et al, 2021 Estados Unidos 5.216 1.655 32 

CHAN et al, 2021 Estados Unidos 3.993 1.835 46 

MOLEDINA et al, 2021 Estados Unidos 2.600 796 31 

XU et al, 2020  China 671 263 39 

RUSSO et al, 2020 Itália 777 176 22,6 
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LOWE et al, 2021 Reino Unido 81 36 44 

WILBERS et al, 2020 Holanda 37 22 60 

DIEBOLD. et al, 2021 Suíça 188 41 22 

HANSRIVIJIT et al, 2021 Estados Unidos 283 115 40,6 

RAHIMZADEH et al, 2021 Irã 516 194 37,6 

GAMEIRO et al, 2021 Portugal 192 106 55,2 

JEWELL et al, 2021 Reino Unido 1.248 487 39,02 

PITRE et al, 2021 Canadá 815 439 53.9 

YAN et al, 2020 China 882 115 13 

WANG et al, 2020 China 275 136 49,5 

SEE et al, 2021 China 707 57 8,1 

LEE et al, 2021 Estados Unidos 1.002 294 29,3 

XU et al, 2021 Suécia 316 92 29 

NASER et al, 2021 Barém 353 168 47,6 

LUMLERTGUL et al, 2021 Reino Unido 313 240 76,7 

ZAMONER et al, 2021 Brasil 101 50 49,5 

CASAS-APARICIO et al, 
2021 

México 99 58 58,6 

KANBAY et al, 2021 Istambul 770 92 11,9 

DE ALMEIDA et al, 2021 Brasil 278 198 71,2 

XIAO et al, 2021 China 287 55 19 

ALFANO et al, 2021 Itália 307 69 22,4 

DAI et al, 2021 China 249 36 14,5 

CHEBOTAREVA et al, 2021 Rússia 1.280 371 29 
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KOLHE et al, 2020 Reino Unido 1.161 304 26,2 

XIA et al, 2020 China 81 41 50,6 

TOTAL 40 ARTIGOS   MÉDIA DE 33,8% 

FONTE: Autor, 2021 

A média de incidência de doença renal aguda nos estudos revisados foi de 

33,8%±18,2. Observa-se uma ampla variação, desde apenas 4,5% dos pacientes 

observados em um hospital da Coréia do Sul, até 76,7% no Reino Unido. O 

critério de diagnóstico da lesão renal aguda mais citado foi o Kidney Disease: 

Improving Global Outcomes (KDIGO), mas também foi citado o critério Acute 

Kidney Injury Network (AKIN). 

Observamos um desvio padrão elevado (18,2), contudo, vale salientar que 

o critério de detecção de IRA mais utilizado é baseado principalmente em 

mudanças agudas na creatinina sérica e, consequentemente, a frequência desses 

testes tem um impacto substancial na taxa de detecção (CHENG et al, 2020). 

Dessa forma, há a possibilidade de que nas referidas localidades onde a 

incidência de LRA foi abaixo do esperado, tenha ocorrido limitações nas 

dosagens séricas e, portanto, falsos negativos. 

No ano de 2020, Fisher e colaboradores desenvolveram um estudo 

comparativo da incidência de LRA entre pacientes críticos com COVID-19 e 

àqueles que não estavam acometidos pela infecção na cidade de Nova Iorque. A 

ocorrência de LRA na amostra isenta de SARS-CoV-2 foi de 37,2%, um número 

bastante elevado e preocupante, mas recorrente em ambientes hospitalares 

devido aos múltiplos mecanismos de dano ao qual o rim é submetido (como o uso 

corriqueiro de medicamento nefrotóxicos) (SANTOS et al, 2015). Entretanto, 

especificamente naqueles indivíduos positivos para COVID-19, a incidência de 

LRA foi de 56,9%. 

A hipótese mais citada para explicar a alta incidência de LRA é a da 

superativação da via da Angiotensina II, uma vez que já há comprovação da 

entrada viral através da ECA 2, que  é amplamente expressa nos túbulos renais, o 

que pode levar a um efeito citopático direto renal (AHMADIAN et al, 2021). Uma 

revisão sistemática desenvolvida por Caramaschi e colaboradores (2021) com 
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foco na histopatologia de indivíduos acometidos com COVID-19 revelou que o 

achado mais comum nesses pacientes foi lesão tubular aguda. 

Observa-se uma alta prevalência de comorbidade entre os indivíduos 

hospitalizados e acompanhados pelos referidos artigos. As mais citadas foram 

hipertensão arterial sistêmica e diabetes mellitus. A Tabela 02 apresenta a 

prevalência de cada comorbidade separada pelo respectivo artigo de origem, os 

dados referem-se à uma amostra total, não apenas os indivíduos acometidos com 

fatores de risco. 

 

Tabela 02. Prevalência de comorbidades em pacientes hospitalizados com 

COVID-19 nos referidos estudos analisados (*) 

AUTOR HAS DM DPOC ICC CANCER LRC 

PINEIRO et al., 

2021 
59,6% 21,2% 21,2% 9,6% 5,8% NE 

ARGENZIANO 

et al, 2020 
50,7% 26% 6,7% 18% 2,7% 8% 

CHEN et al, 

2020 
34% 17% 7% 8% 3% 1% 

ZHOU, 2020 30% 19% 3% 8% 1% 1% 

YANG, 2020 NE 10% 10% 10% 5% NE 

CHENG, 2020 33,4% 14,3% 1,9% NE 4,6% 2% 

NA, 2020 18,2% 15,2% NE 3% NE NE 

HIRSCH, 2020 55,7% 33% 5,4% 17,4% 6% NE 

NG, 2021 53,7% 30,5% 5,2% 15,3% 7,1% NE 

DOHER, 2020 48,8% 31,8% 9,5% 8,5% 9,5% NE 

BOWE et al, 
2021 

76% 49% 25% 30% 15% NE 

CHAN et al, 
2021 

38% 26% NE 10% NE 11% 

MOLEDINA et 
al, 2021 

63,8% 38,3% 32% 19,3% 11,3% 16,4% 

XU et al, 2020  43% 20% 6% 13% 3% NE 
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RUSSO et al, 
2020 

49% 16% 9% 11% 9% 28,2% 

LOWE et al, 
2021 

37% 25,9% NE 4,9% NE 6,2% 

WILBERS et al, 
2020 

27% 10,8% NE NE NE 8,1% 

DIEBOLD et al, 
2021 

46% 19% 12% 6% 7% 15% 

HANSRIVIJIT et 
al, 2021 

66,8% 38,2% 25,8% 18,7% NE 23,3% 

RAHIMZADEH 
et al, 2021 

41,3% 32,2% 7,4% 22,1% 3,5% 3,9% 

GAMEIRO et al, 
2021 

68,2% 28,1% 14,1% 35,4% 16,1% 19,8% 

JEWELL et al, 
2021 

54,6% 32,7% 9,8% 12,9% 16,6% 19,8% 

PITRE et al, 
2021 

61,3% 36,4% 26,3% 22,2% NE 13,4% 

YAN et al, 2020 58,2% 31,4% 9,8% NE 4,7% 9,4% 

WANG et al, 
2020 

54,5% 22,5% 13,5% 12,7% NE 5,8% 

SEE et al, 2021 19% 12% 3% 5% 2% 1% 

LEE et al, 2021 60% 38% 8% 13% NE 14% 

XU et al, 2021 50% 45,6% 21,2% 23,4% 7,9% NE 

NASER et al, 
2021 

46,3% 48,2% 7,2% 15,2% NE 12,5% 

LUMLERTGUL 
et al, 2021 

40% 30% 3,8% 4,5% 4,5% 7% 

ZAMONER et 
al, 2021 

53,4% 33,6% NE 18,8% NE 9,9% 

CASAS-
APARICIO et al, 

2021 
29,7% 26,7% 5% 3,9% 2,9% NE 

KANBAY et al, 
2021 

42% 22,6% 11,6% 12,2% 7,61% NE 

DE ALMEIDA et 
al, 2021 

62,2% 37,3% 30,8% 20,3% NE NE 

XIAO et al, 2021 30% 16% 6% 12% 3% 2% 

ALFANO et al, 
2021 

45% 17,6% 10% 22,8% NE 16,6% 

DAI et al, 2021 28,7% 13,2% NE NE 3,9% 1,22% 



39 
 

CHEBOTAREV 
et al, 2021 

29,1% 17,3% 2,4% NE NE NE 

KOLHE et al, 
2020 

6,2% 22,9% 27,2% 20,65% 9,35% 24,1% 

XIA et al, 2020 53,1% 23,5% NE 21% NE 3,7% 

MÉDIA 45,2% 26,2% 12,02% 14,6% 6,62% 11% 

FONTE: Autor, 2021 

(*) NOTA: NE – não especificado; HAS – Hipertensão Arterial Sistêmica; DM – Diabetes Mellitus; 
DPOC – Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica; ICC – Insuficiência Cardíaca Congestiva; LRC – 
Lesão Renal Crônica 
 

O percentual total de indivíduos acometidos com COVID-19 hospitalizados 

e relatados com hipertensão arterial sistêmica foi de 45,2%. No caso de diabetes 

mellitus, esse número girou em torno de 26,2%. Casos de doença pulmonar 

obstrutiva crônica (DPOC) constou em 12,02% dos casos, insuficiência cardíaca 

congestiva (ICC) também obteve destaque ao apresentar incidência de 14,6%. 

Foram também citados casos de câncer (6,6%) e insuficiência renal crônica 

(11%).  

Estudos afirmam que a ocorrência de HAS é observada com maior 

frequência em pacientes com COVID-19 grave e que requereram hospitalização 

em comparação com pacientes não graves (LI, 2020). Wang e colaboradores 

(2020) relataram que a incidência de hipertensão arterial sistêmica entre os 

pacientes com COVID-19 que necessitaram de cuidados na UTI foi de 58,3%, 

contra 21,6% daqueles que não precisaram de cuidado intensivo. Nos artigos 

selecionados, observamos uma prevalência da HAS frente às outras 

comorbidades, como apresentado no Figura 01. Um dos fatores que pode vir a 

contribuir para tal fato é o desequilíbrio do sistema renina-angiotensina 

aldosterona causado pelo SARS-CoV-2.  
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FONTE: Autor, 2021 

Figura 01. Principais comorbidades relatadas nos referidos estudos selecionados. 

.(*) NOTA: HAS – Hipertensão Arterial Sistêmica; DM – Diabetes Mellitus; DPOC – Doença 

Pulmonar Obstrutiva Crônica; ICC – Insuficiência Cardíaca Congestiva; LRC – Lesão Renal 

Crônica 

 

Sabe-se que a desregulação do sistema renina-angiotensina-aldosterona 

provoca aumento dos níveis de troponina e peptídeos natriuréticos, o que gera 

uma disfunção no sistema cardiovascular, prejudicando assim o débito cardíaco e 

a perfusão, criando uma disfunção diastólica e congestão venosa que se 

transmite para o rim e provoca congestão venosa renal. Diante disso, esse 

crosstalk rim-sistema cardiovascular contribui para que indivíduos com HAS 

acometidos pela COVID-19 tenham uma maior probabilidade de desenvolver LRA 

(TERSALVI et al, 2020). 

Além disso, um estudo comparou indivíduos hipertensos que estavam em 

tratamento com bloqueadores do receptor da angiotensina II (BRA) e/ou inibidores 

da ECA (iECA) com pacientes hipertensos que não faziam uso dessas classes 

medicamentosas. O resultado foi uma menor taxa de mortalidade associada 

àqueles indivíduos que faziam tratamento com BRA/iECA. A hipótese para o 

achado se explica pelo mecanismo de ação desses medicamentos reduzirem a 

superativação da via da angiotensina II, e consequentemente, diminuir os danos 

39% 

23% 

10% 

13% 

6% 

9% 

HAS DM DPOC
ICC CÂNCER LRC
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por ela causados (FOSBOL et al, 2020). Embora existam estudos do tipo, não há 

consenso na academia quanto à manutenção desses medicamentos em 

indivíduos com COVID-19. Algumas vertentes supõem que o uso contínuo de 

BRA e iECA aumentam a expressão de ECA2, e consequentemente, agravam o 

quadro (VADUGANATHAN, 2020). A Sociedade Brasileira de Cardiologia até 

então defende a continuação do uso desses medicamentos por falta de 

comprovação científica acerca do aumento da expressão da enzima (SBC, 2021).  

A segunda comorbidade mais relatada foi o diabetes mellitus, com média 

de prevalência de 26,2% em pacientes internos com COVID-19, correspondendo 

a 23% dentre as comorbidades citadas. Em indivíduos com DM sabidamente 

ocorre um aumento da expressão de ECA 2, enzima alvo de entrada do SARS-

CoV-2. Essa enzima encontra-se aumentada em diversos tecidos, dentre eles, 

pulmões e rins. A entrada via ECA 2 contribui para o dano tanto através da 

superativação da via da angiotensina II, quanto estimula a tempestade de 

citocinas. Isso acarreta uma resposta inflamatória e leva a um prognóstico mais 

grave desses indivíduos, aumentando as chances de desenvolvimento de LRA 

(RAJPAL, 2020). 

Nos estudos analisados podemos observar uma forte correlação entre o 

desenvolvimento de lesão renal aguda e agravamento do caso do paciente, onde 

a taxa de mortalidade foi alta (Tabela 03). Dentre os pacientes nos presentes 

estudos, a taxa de mortalidade para aqueles que desenvolveram LRA foi de 44% 

± 20,6.  

 

Tabela 03. Percentual de pacientes acometidos com COVID-19 com insuficiência 
renal aguda que necessitaram de hemodiálise e a taxa de mortalidade associada 
nos estudos revisados 
 

AUTOR NECESSITARAM DE 
HEMODIÁLISE 

TAXA DE MORTALIDADE DE 
INDIVÍDUOS COM LRA 

PINEIRO et al., 2021 28,5% 50% 

ARGENZIANO et al, 2020 13,8% NE 

CHEN et al, 2020 1,09% 96,5% 

ZHOU, 2020 5% NE 
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YANG, 2020 17% NE 

CHENG, 2020 NE 16,1% 

NA, 2020 33% 0% 

HIRSCH, 2020 14,7% 35% 

NG, 2021 1% 46,4% 

DOHER, 2020 34% 23,8% 

BOWE et al, 2021 12% 34% 

CHAN et al, 2021 19% 50% 

MOLEDINA et al, 2021 8,5% 29,6% 

XU et al, 2020  33% 71,9% 

RUSSO et al, 2020 12% 63% 

LOWE et al, 2021 19,8% 25% 

WILBERS et al, 2020 59% 41% 

DIEBOLD et al, 2021 NE 27% 

HANSRIVIJIT et al, 2021 5,7% 34,8% 

RAHIMZADEH et al, 2021 NE 39,7% 

GAMEIRO et al, 2021 10,3% 28,3% 

JEWELL et al, 2021 22% 44,4% 

PITRE et al, 2021 4,2% 17,3% 

YAN et al, 2020 NE 59,1% 

WANG et al, 2020 27,2% 80,1% 

SEE et al, 2021 9% 12% 

LEE et al, 2021 14,6% 40% 

XU et al, 2021 NE 38% 
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NASER et al, 2021 26,2% 51,8% 

LUMLERTGUL et al, 2021 31,9% 33% 

ZAMONER et al, 2021 NE 68% 

CASAS-APARICIO et al, 
2021 

22,4% 57,7% 

KANBAY et al, 2021 NE 47,2% 

DE ALMEIDA et al, 2021 NE 39,8% 

XIAO et al, 2021 NE 21,8% 

ALFANO et al, 2021 7,2% 56,5% 

DA et al, 2021 NE 63,9% 

CHEBOTAREVA et al, 2021 2,7% 29,9% 

KOLHE et al, 2020 7,6% 60,5% 

XIA et al, 2020 19,5% 82,9% 

MÉDIA 17,4% 44% 

FONTE: Autor, 2021 

 

No estudo comparativo da incidência de LRA entre pacientes acometidos 

com COVID-19 e àqueles que não estavam com a infecção, Fisher e 

colaboradores (2020) compararam a taxa de mortalidade associada a LRA em 

ambos os grupos. O grupo com COVID-19 que desenvolveu LRA apresentou 

risco significativamente maior de óbito hospitalar (33,7%) em comparação com 

aqueles sem LRA (9,3%). No grupo negativo para COVID-19, a morte hospitalar 

foi de 13,4% naqueles com LRA em comparação com 3,7% naqueles que não 

desenvolveram LRA. Observa-se que o grupo positivo para COVID-19 com LRA 

apresenta uma mortalidade quase triplicada em comparação ao grupo negativo 

para COVID-19 e com LRA.  
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O estudo de Zhou e colaboradores (2020) relata que 86% dos pacientes 

positivos para COVID-19 que vieram a óbito no referido tempo de estudo 

apresentavam proteinúria, assim como 82% apresentavam casos de hematúria 

microscópica. Ambos os casos direcionam para situações de lesões glomerulares. 

A porcentagem dos indivíduos que desenvolveram LRA em ambiente 

hospitalar e necessitaram de submissão à hemodiálise teve como média 17,4% 

±13,25. Quando a LRA chega a tal nível, associa-se a uma taxa de mortalidade 

por volta de 50% e a um risco seis vezes maior de morrer no hospital em 

comparação com indivíduos que não desenvolveram LRA. O alto índice de 

hemodiálise encontrado nos estudos associa-se com a amostra selecionada, 

tratando-se de pacientes críticos (HOSTE, 2015). 
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6 CONCLUSÃO 

Diante dos resultados encontrados concluímos que a incidência de lesão 

renal aguda em pacientes hospitalizados e acometidos com COVID-19 é alta e 

está diretamente relacionada a uma maior taxa de mortalidade dos indivíduos. Os 

pacientes mais graves que requerem hospitalização em sua maioria possuem 

comorbidades como hipertensão ou diabetes mellitus, que também podem ser 

fatores de risco para desenvolvimento da LRA pelo possível mecanismo de dano 

direto do SARS-CoV-2. 

Tratando-se de um vírus novo, muitos mecanismos ainda não foram 

elucidados. O estudo contribui para alertar aos profissionais da saúde acerca da 

alta incidência do desenvolvimento de LRA nesses pacientes, assim como 

estimular novos estudos acerca do tema. 
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