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Resumo

Obijetivo: Ildentificar a relagdo da COVID-19 com a lesdo renal aguda, bem como o papel da abordagem
multiprofissional nesse cenario. Metodologia: Trata-se de uma revisdo narrativa realizada a partir das bases de dados
PubMed, SciELO e LILACS, utilizando os descritores “COVID-19” e “Acute Kidney Injury”. Foram incluidos
estudos originais publicados disponiveis na integra para leitura, publicados nos Gltimos 5 anos, nos idiomas portugués,
inglés e/ou espanhol. Foram excluidos artigos veterinarios, os que avaliaram pacientes com doencas renais cronicas
prévias a infeccdo pela COVID-19 ou transplantados, além de resumos isolados e editoriais. Resultados: O SARS-
CoV-2 invade células humanas a partir da enzima conversora de angiotensina 2 e serino-proteases transmembrana tipo
2, ocasionando resposta inflamatéria sistémica por tempestade de citocinas, efeito citotropico direto induzido por
virus e necrose tubular aguda, devido a falha de multiplos érgdos e choque. A rabdomidlise contribui para esse
quadro. Clinicamente, os pacientes com lesdo renal aguda e COVID-19 podem ser apresentar com sintomas
geniturinarios, diarreia, proteindria, hematuria e alteragGes de ureia e creatinina. A abordagem ao paciente nefroldgico
no contexto pandémico envolve reforco de medidas preventivas ao novo virus, gestdo de satde eficaz e colaboragao
entre médicos e enfermeiros de diversas especialidades, em especial intensivistas e nefrologistas. Conclusdo: A
infeccdo pelo SARS-CoV-2 pode ocasionar lesdo renal aguda por toxicidade viral direta ou desregulacdo de
mecanismos imunolégicos. O quadro clinico nesses casos € marcado por sintomas de faléncia renal e infecgdo. A
atuacdo sinérgica de equipe de saide multiprofissional e gestores de saude é fundamental nesse cenério.
Palavras-chave: Equipe de assisténcia ao paciente; Fendmenos fisiologicos; Infec¢des por coronavirus; Lesdo renal
aguda.
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Abstract

Aim: To identify the relationship between COVID-19 and acute kidney injury, as well as the role of the
multiprofessional approach in this scenario. Methodology: This is a narrative review carried out from the PubMed,
SciELO and LILACS databases, using the descriptors "COVID-19" and "Acute Kidney Injury". The inclusion criteria
were: original published studies available in full for reading, published in the last 5 years, in Portuguese, English and /
or Spanish. Veterinary articles were excluded, as well as those that evaluated patients with chronic kidney diseases
previous to infection by COVID-19 or transplanted patients, isolated abstracts and editorial letters. Results: SARS-
CoV-2 uses angiotensin 2-converting enzyme and type 2 transmembrane serine proteases to invade human cells,
causing a systemic inflammatory response because of cytokine storm; direct cytotropic effect induced by virus; and
acute tubular necrosis, due to multiple organ failure and shock. Rhabdomyolysis contributes to this condition.
Clinically, patients with acute kidney injury and COVID-19 may present genitourinary symptoms, diarrhea,
proteinuria, hematuria and changes in urea and creatinine. The approach to the nephrological patient in a pandemic
context involves reinforcement of preventive measures against the new virus, effective health management and
collaboration between doctors and nurses of different specialties, especially intensivists and nephrologists.
Conclusion: SARS-CoV-2 infection can cause acute kidney injury due to direct viral toxicity or dysregulation of
immunological mechanisms. The clinical picture in these cases is marked by symptoms of kidney failure and
infection. The synergistic performance of the multiprofessional health team and health managers is essential in this
scenario.

Keywords: Acute kidney injury; Coronavirus infections; Patient care team; Physiological phenomena.

Resumen

Objetivo: Identificar la relacion entre COVID-19 y la lesion renal aguda, asi como el papel del abordaje
multiprofesional en este escenario. Metodologia: Se trata de una revision narrativa realizada a partir de las bases de
datos PubMed, SciELO y LILACS, utilizando los descriptores "COVID-19" y "Acute Kidney Injury”. Se incluyeron
estudios originales publicados disponibles en su totalidad para lectura, publicados en los Gltimos 5 afios, en portugués,
inglés y / o espafiol. Se excluyeron los articulos veterinarios, aquellos que evaluaban pacientes con enfermedades
renales cronicas previas a la infeccion por COVID-19 o trasplantados, ademés de los resimenes aislados y editoriales.
Resultados: EI SARS-CoV-2 invade las células humanas de la enzima convertidora de angiotensina 2 y serina
proteasas transmembrana tipo 2, provocando una respuesta inflamatoria sistémica por tormenta de citoquinas, efecto
citotrépico directo inducido por virus y necrosis tubular aguda, debido a falla organica mdltiple y conmocion. La
rabdomiolisis contribuye a esta condicidn. Clinicamente, los pacientes con insuficiencia renal aguda y COVID-19
pueden presentar sintomas genitourinarios, diarrea, proteinuria, hematuria y cambios en la urea y la creatinina. El
abordaje del paciente nefrolégico en un contexto pandémico implica el refuerzo de las medidas preventivas frente al
nuevo virus, una gestion sanitaria eficaz y la colaboracion entre médicos y enfermeras de diferentes especialidades,
especialmente intensivistas y nefrélogos. Conclusion: La infeccion por SARS-CoV-2 puede causar una lesién renal
aguda debido a la toxicidad viral directa o la desregulacién de los mecanismos inmunoldgicos. El cuadro clinico en
estos casos estd marcado por sintomas de insuficiencia renal e infeccion. El desempefio sinérgico del equipo de salud
multiprofesional y los gerentes de salud es fundamental en este escenario.

Palabras clave: Fenémenos fisiologicos; Grupo de atencion al paciente; Infecciones por coronavirus; Lesion renal
aguda.

1. Introducéo

Em dezembro de 2019, um surto de pneumonia de causa desconhecida em Wuhan, provincia de Hubei, China,
mobilizou os cientistas chineses, que isolaram o virus SARS-CoV-2 em janeiro do ano seguinte. A doenca ocasionada pelo
novo coronavirus recebeu 0 nome de COVID-19 e se espalhou rapidamente pela China e paises em todo 0 mundo. Diante
disso, a Organizagdo Mundial da Saude (OMS) declarou oficialmente a pandemia como uma emergéncia de satde publica de
interesse internacional em 30 de janeiro de 2020 (Cui et al., 2020; Ulu et al., 2020; Na et al., 2020). O principal modo de
infeccdo € a transmissdo inter-humana por meio da pulverizacdo de goticulas de um individuo infectado através da tosse ou
espirro (D-Marco et al., 2020). A infeccéo foi relatada em todas as idades, mas estudos epidemioldgicos recentes mostraram
que idosos com doencas cronicas provavelmente tém um curso grave (Cui et al., 2020; D-Marco et al., 2020; Ulu et al., 2020).

No que tange a fisiopatologia da COVID-19, uma tempestade de citocinas é desencadeada devido ao poder que 0
virus tem de atenuar o efeito antiviral do interferon (IFN) tipo I, resultando em replicacdo viral descontrolada, com o
consequente influxo de neutréfilos e monécitos/macrofagos e hiperproducdo de citocinas pré-inflamatérias (D-Marco et al.,
2020).
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Os mecanismos de infecgdo do SARS-CoV-2 tém sido apontados como risco potencial para lesdo renal aguda (LRA).
A literatura mostra que células epiteliais tubulares proximais renais cultivadas, células mesangiais glomerulares e podécitos
gue expressam enzima conversora de angiotensina 2 (ECA2) em sua superficie, podem representar um alvo para COVID-19
(Zou et al., 2020).

A possibilidade de uma "nefropatia por SARS-CoV-2” ¢ levantada através de relatos de anormalidades urinarias em
pacientes com COVID-19, coloracdo positiva de tdbulos com antigenos virais e componentes do complemento em uma série
autoptica, visualizacdo de particulas virais em células epiteliais tubulares e poddcitos no exame ultraestrutural em outras
bidpsias renais e isolamento de SARS-CoV-2 na urina (Farouk et al., 2020).

Diante da influéncia do novo coronavirus sobre os mais diversos sistemas, bem como considerando suas implicagdes
nas funcoes renais e a elevada morbimortalidade ocasionada por esses danos, surge a demanda por politicas de gerenciamento
atualizadas para os cuidados nefrolgicos, com participacdo da equipe multiprofissional (Ulu et al., 2020). O objetivo do
presente estudo foi identificar a relacdo da COVID-19 com a lesdo renal aguda, bem como a abordagem multiprofissional

diante desses casos.

2. Metodologia

Trata-se de uma revisdo narrativa da literatura com natureza qualitativa, conforme Pereira et al. (2018). A busca de
artigos foi realizada nas bases de dados Medical Publications (PubMed), Scientific Electronic Library Online (SciELO) e
Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciéncias da Satide (LILACS), a partir dos descritores “Acute Kidney Injury” e
“COVID-19”, utilizando operador booleano AND.

Ap0s a aplicacdo de filtros e exclusdo de repeti¢des, procedeu-se a leitura exploratoria de titulos e resumos. Os artigos
elegiveis tiveram seus resumos lidos e, posteriormente, texto lido na integra.

Como critério de inclusdo, foram adotados: estudos originais publicados disponiveis na integra para leitura,
publicados nos Gltimos 5 anos, nos idiomas portugués, inglés e/ou espanhol. Foram excluidos os artigos veterinarios, os que
incluiram pacientes com doengas renais cronicas prévias a infeccdo pela COVID-19 ou transplantados, além de resumos

isolados e editoriais.

3. Resultados e Discusséo
3.1 Estatisticas da lesdo renal aguda na COVID-19

A incidéncia de LRA em pacientes infectados por COVID-19 é de 0 (WANG et al., 2020b) a 29% (Yang et al., 2020).
A ampla variagdo de incidéncia se deve as inconsisténcias na definicdo de LRA e as diferencas de amostra dos estudos, que
vao de pacientes com condicdes leves da doenca a hospitalizados em estado critico. Estudos de Zhou et al. (2020) e Zhang et
al. (2020) a taxa de incidéncia variou de 14,5% a 50% em pacientes com infeccdo grave pelo SARS-CoV-2 admitidos na
unidade de terapia intensiva (UTI). Nos casos de lesdo significativa, a terapia renal substitutiva pode ser empregada,

tratamento este necessario em cerca de 3,2% dos pacientes hospitalizados com COVID-19 (Richardson et al., 2020).

3.2 Etiologia da lesdo renal aguda em pacientes infectados pelo SARS-CoV-2

A LRA na infeccdo por COVID-19 se deve a combinacdo de resposta inflamatéria sistémica induzida por citocinas,
efeito citotropico direto induzido por virus e necrose tubular aguda, devido a falha de mdltiplos érgdos e choque. Outros
fatores como deplecdo de volume, toxicidade do medicamento, exposicdo ao contraste e hipotensdo podem resultar em
insuficiéncia renal aguda (IRA) (Chenna et al., 2020).

O passo inicial da infecgdo por SARS-CoV-2 é invadir células humanas. SARS-CoV-2 e SARS-CoV possuem um
3
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ancestral comum similar ao coronavirus do morcego HKU9-1. Esses virus utilizam receptores ECA2 e serino-proteases
transmembrana tipo 2 (TMPRSS2) para entrar na célula humana (HOFFMANN et al., 2020). A proteina Spike (S) do virus tem
alta afinidade de ligago ao dominio catalitico da ECA2 (Hoffmann et al., 2020), o que pode causar alteragdes conformacionais
na proteina S (Wrapp et al., 2020). As proteases celulares (TMPRSS2) realizam o priming e clivagem da proteina S e, com
isso, permitem a fusdo das membranas virais e celulares (Hoffmann et al., 2020), mecanismo central na determinacdo do
tropismo tecidual (Chenna et al., 2020). Wrapp et al. (2020) demonstraram que, na microscopia crioeletrdnica, a proteina S do
nCoV tem afinidades 10 a 20 vezes maiores para a ECA2 quando comparada com a do SARS-CoV.

A infeccéo afeta principalmente o trato respiratorio inferior, mas também pode ser apresentado com envolvimento de
varios 6rgdos. A analise de sequenciamento de RNA de célula Gnica mostrou que os receptores ECA2 estavam localizados nas
células alveolares tipo 2, células do miocardio, células dos tibulos proximais dos rins, células epiteliais do eséfago e células
uroepiteliais da bexiga. Desta forma, pulmdes, coracdo, esdfago, rim, bexiga ou ileo tornam-se os 6rgdos-alvo do COVID-19
(Ulu et al., 2020; Xu et al., 2020).

A expressdo do gene para ECA2 é 100 vezes maior no tecido renal em comparagdo com o pulmé&o (Li et al., 2020a).
Nos tabulos renais, ha expressao significativa de ECA2. Além disso, receptores ECA 2 sdo encontrados também nos poddcitos,
apesar de em menor proporcao, o que pode explicar a propenséo do virus infectar essas células (Gupta et al., 2020).

Ap0s a invasdo celular pelo virus, os mecanismos para lesdo renal tém inicio, a saber: desregulagdo da angiotensina,
ativacdo da via imune inata e adaptativa e hipercoagulacéo (Farouk et al., 2020).

Em condi¢des fisioldgicas o angiotensinogénio é convertido em angiotensina | pela renina, que por sua vez é
convertida em angiotensina 1l (Ang Il) pela ECA. A angiotensina Il ativa o receptor da angiotensina tipo 1 (AT1R) e a
aldosterona e exerce vasoconstricdo e retengdo de sdédio, o que resultaria em hipertensdo. Entretanto a ECA2 converte a
angiotensina Il em angiotensina (Ang)-(1-7), que exerce efeitos vasodilatadores e regula negativamente o sistema RAS (Silva
et al., 2013). Na auséncia e desregulacio da ECA2, a angiotensina Il causa inflamacdo, fibrose e edema por meio do AT1R o
gue resulta na sindrome do desconforto respiratério agudo grave.

Mecanismos imunolégicos também atuam nesse processo. Em individuos saudaveis, a resposta imune inata contra a
infeccdo viral depende muito das respostas do interferon (IFN) tipo | e sua cascata que culmina no controle da replicacéo viral
e na inducdo de uma resposta imune adaptativa eficaz. Os coronavirus podem atenuar o efeito antiviral do IFN tipo I,
resultando em replicacdo viral descontrolada, com o consequente influxo de neutréfilos e mondcitos/macréfagos e
hiperproducéo de citocinas pro-inflamatdrias, a chamada tempestade de citocinas. Nesse contexto, o estresse oxidativo e a
inflamacdo que sdo cruciais para a defesa contra a infeccdo por COVID-19, tornam-se prejudiciais caso ndo sejam
adequadamente regulados (D-Marco et al., 2020).

Em estudos sobre a SARS-CoV-2, a maioria das células que expressam as proteinas ECA2 e a SARS-CoV-2 foram
reativas contra o Fator de Transformagdo do Crescimento Beta (TGF B1), Fatores de Necrose Tumoral Alfa (TNF o),
interleucina (IL) 1B e IL 6, sugerindo sua superproducdo em pacientes infectados. Desta forma, a necrose tubular aguda foi
demonstrada como a caracteristica histopatol6gica mais comum da LRA em pacientes com SARS (Su et al., 2020).

Gupta et al. (2020) defende que o mecanismo que causa 0 apagamento do processo do pé podocitario é provavelmente
mediado por varias vias imunologicas que envolvem desequilibrio nas populagdes de células T durante a fase ativa da doenca
com uma prevaléncia de perfil de citocinas de células T auxiliares (Th2) tipo 2 (Th2; 1L4,5,9,10 e 13). A tempestade de
citocinas geradas por Th2 atuando como um gatilho para a podocitopatia, portanto, permanece uma possibilidade distinta
(Gupta et al., 2020).

Além da sindrome da tempestade de citocinas induzida por sepse, pode ocorrer lesdo celular direta nos rins por

infec¢do por coronavirus (Cheng et al., 2020; Naicker et al., 2020; Xu et al., 2020). Su et al. (2020) mostraram que as células
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epiteliais viscerais tubulares e glomerulares séo as células alvo priméarias da SARS-CoV-2. Isso aumenta a propensdo aos
efeitos citopaticos do virus em caso de viremia (Ulu et al., 2020).

Ademais, nesses pacientes pode ocorrer a presenga de trombos de fibrina que apontem para o diagnéstico de
microangiopatia trombotica. Esse estado hipercoagulavel em pacientes com COVID-19 aumenta a probabilidade de trombos
nos vasos sanguineos pulmonares na microvasculatura do rim (Connors & Levy, 2020). Também é possivel que a oclusao
trombaética de grandes vasos sanguineos renais (por exemplo, artéria renal, veia renal) possa contribuir para leséo renal (Farouk
et al., 2020; Rossi et al., 2020).

Outrossim, a rabdomidlise tem sido apontada como fator causal e/ou desencadeante de LRA na infeccéo pelo SARS-
CoV-2. A rabdomidlise é uma sindrome resultante da lesdo do musculo esquelético e caracterizada pelo vazamento de
proteinas e enzimas dos midcitos para a corrente sanguinea (Alrubaye & Chouhary, 2020; Mukherjee, Ghosh & Aftab, 2020;
TAXBRO et al., 2020).

O mecanismo exato pelo qual os virus causam destruicdo muscular ndo foi estabelecido, mas dois possiveis
mecanismos foram propostos: necrose muscular relacionada a potencial invasdo viral direta dos midcitos e danos
imunomediados causados por citocinas miotoxicas (Mukherjee, Ghosh & Aftab, 2020).

A mioglobindria é patognoménica de rabdomidlise e as evidéncias sugerem que a mioglobina prejudica a filtracdo
glomerular por meio de varios mecanismos, incluindo vasoconstri¢do intrarrenal, lesdo isquémica do tabulo e obstrucéo tubular
(Bosch, Poch & Grau, 2009). Diante disso, ocorre deple¢do de fluido intravascular por sequestro no musculo danificado e
liberacdo de mediadores enddgenos, resultando em redu¢do do fluxo sanguineo renal, como endotelina-1, tromboxanoA2, fator
de necrose tumoral o ¢ F2-isoprostanos. Esse quadro resulta coletivamente no desenvolvimento de LRA (Mukherjee, Ghosh &
Aftab, 2020). A IRA é uma complicagdo comum da rabdomidlise, acompanhando 7%-10% dos casos (Bosch, Poch & Grau,
2009).

Em um estudo feito por Cui et al. (2020), os pacientes com LRA na COVID-19 apresentaram uma taxa de mortalidade
significativamente mais alta. Os mesmos observaram que fenémenos semelhantes foram observados em pacientes com SARS
em 2003, sendo a taxa de mortalidade significativamente maior entre pacientes com SARS e insuficiéncia renal aguda do que
entre aqueles com SARS e sem insuficiéncia renal. Na andlise de subgrupos, foi descoberto que o tempo de inicio da LRA
caracterizou duas populacgdes diferentes. Pacientes com LRA tardio (inicio 72 horas ap6s a admissdo) apresentaram uma taxa
de mortalidade mais alta e tempo de internagdo significativamente maior do que pacientes com LRA precoce. Cui et al. (2020)
postula que esse resultado pode ser devido ao fato de a LRA precoce ser provavelmente determinada, até certo ponto, por
efeitos citopaticos diretos do virus, mecanismos efetores imunolégicos especificos induzidos por virus, citocinas induzidas por
virus ou efeitos mediadores e hipoperfusdo de 6rgdos hipovolémicos, enquanto a LRA tardia geralmente aparecia em
combinacdo com sepse, faléncia de maltiplos érgdos e uso de agentes nefrotoxicos. Em consonancia com essa constatacéo,
Tarragén et al. (2020) identificou que o fen6tipo IRA intra-hospitalar apresenta proporcéo significativamente maior de necrose
tubular aguda associada a sepse, enquanto o grupo IRA na admissdo esta associado principalmente a fatores pré-renais. Em
geral, o grupo IRA intra-hospitalar concentra pacientes mais gravemente enfermos, com acometimento pulmonar mais grave,
com necessidade de ventilagdo mecénica e internacdo em UTI.

Nota-se, portanto, que a etiologia clinica da IRA é muito variada. A primeira analise histologica de bidpsias renais
post-mortem de 26 pacientes da China mostrou lesdo tubular aguda, colapso de glomerulopatia, lesdo vascular e apagamento
do processo podocitario do pé (Su et al., 2020). Em Tarragon et al. (2020) apenas 3 dos casos incluidos (7,3%) estavam
associados a doencas glomerulares. Os autores detectaram um caso até entdo desconhecido de nefropatia lUpica e 2 casos de
microangiopatia trombotica, sendo esta Gltima inerente a fisiopatologia renal descrita pela infeccdo por SARS-CoV-2 (Battle et
al., 2020).
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3.3 Perfil clinico dos pacientes com complicagdes renais agudas na COVID-19

Quanto a historia patologica prévia, estudos iniciais da China mostraram que hipertenséo (63%), diabetes (21%) e
doencas cardiovasculares (14%) sdo comorbidades comuns em pacientes com COVID-19, especialmente naqueles com
recuperacdo dificil (Li et al., 2020a).

Nos pacientes com hipertensdo e doencas cardiacas, além da influéncia da propria doenca na funcdo renal, o
tratamento continuo também exerce efeito negativo. 1sso porque medicamentos comumente usados para o tratamento dessas
comorbidades como inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) e bloqueadores do receptor de angiotensina
(BRA), aumentam a expressdo do gene ECA2, facilitando a invaséo viral, e mitigam a regula¢do negativa da ECA2. Outros
farmacos, como diuréticos e a administracéo de contraste iodado também contribuem na LRA (Chenna et al., 2020).

Clinicamente, os sintomas urinarios podem estar presentes, inclusive, em pacientes sem sintomas agudos de COVID-
19 (Gupta et al., 2020). A diarreia é um fator relevante para a desidratagdo nesses pacientes. Embora tenha sido considerada
um sintoma menor na infecgdo por SARS-CoV-2, presente em apenas 3-10% dos casos (Huang et al., 2020; Wang et al.,
2020a; Zhou et al., 2020), no estudo de Tarragon et al. (2020) com pacientes que apresentaram complica¢des renais a diarreia
foi relatada em 48,8% dos casos (Tarragon et al., 2020).

Pesquisas sugerem que o aumento de alguns parametros renais, como proteindria, hematdria, ureia e creatinina sérica
(SCr) se associam a mortalidade até cinco vezes maior neste grupo (Cheng et al., 2020; Li et al., 2020b; Moitinho et al., 2020).
Pan et al. (2020) afirmam que os podocitos sdo particularmente vulneraveis a ataques virais e bacterianos, e 0 dano aos
poddcitos induz facilmente proteindria intensa.

Entretanto, quando comparada a estudos anteriores a respeito da infeccdo por MERS-CoV, a infec¢do por SARS-
CoV-2 apresenta menos proteindria (30,3%), sugerindo que a lesdo renal aguda e danos aos tGbulos renais causados pelo
SARSCoV-2 é menos severo quando comparado ao MERS-CoV (proteiniria em 60% dos pacientes) (Cha et al., 2020; Na et
al., 2020).

Nos casos em que ha rabdomiolise, as caracteristicas clinicas sdo inespecificas e menos de 10% dos pacientes
apresentam a triade classica de fraqueza, mialgia e urina cor de cha. Portanto, a suspeita clinica e 0 monitoramento rigoroso
sdo os pilares para o diagnéstico de rabdomidlise (Bosch, Poch & Grau, 2009; Zutt et al., 2014). Os achados laboratoriais
incluem niveis elevados de creatina quinase, lactato desidrogenase e enzimas hepéticas e niveis aumentados de mioglobulina
(Bosch, Poch & Grau, 2009).

E importante destacar que pacientes com IRA intra-hospitalar em geral apresentam maior gravidade clinica e
apresentaram maiores valores de ferritina, proteina C reativa, IL-6, LDH e dimero D do que aqueles que ja estavam internados
com IRA (Tarragon et al., 2020).

Quanto ao desfecho, a LRA esta associada ao aumento da mortalidade em pacientes com COVID-19. A incidéncia de
LRA foi de 23% em 101 pacientes relatados por Shi et al. (2020), que morreram de infeccdo por COVID-19. Em Bajwa et al.
(2020), a taxa de incidéncia de LRA em pacientes com COVID-19 foi de 6%, menor que taxa de incidéncia de outras lesdes de
6rgdos, como pulmdes e coragdo, no COVID-19. No entanto, a taxa de mortalidade nesses pacientes alcangou alarmantes 94%.
Nesse sentido, a literatura aponta que BUN elevada, creatinina sérica basal elevada, pico de creatinina sérica > 1,5, estagio 2 e
3 de IRA, proteinUria e hematuria estdo associados a mortalidade (Cheng et al., 2020).

Em Tarragon et al. (2020), 22% dos pacientes morreram, 56% tiveram alta sem necessidade de terapia renal
substitutiva (TRS), 2,4% com necessidade de TRS e 19,5% continuaram internados. Esses resultados evidenciam a necessidade
de que os pacientes propensos ao desenvolvimento de LRA recebam atencgéo especial e monitoramento frequente das fungdes

renais.
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3.4 Abordagem muldisciplinar das manifestacoes nefroldgicas no contexto pandémico

No que diz respeito & prevencdo da COVID-19, as medidas de contengdo do contagio com coronavirus envolve ndo sd
médicos, enfermeiros, técnicos e demais profissionais da salde, como a sociedade em geral. Nesse contexto, destaca-se
também a importancia dos governos e organizagfes da salide construirem politicas provisérias que abordem o uso de
equipamentos de protecdo, reconhecimento de sinais e sintomas e como reagir apds contato com individuo infectado, além de
fornecer subsidios para o adequado manejo da doenca (Ulu et al., 2020).

A gestdo hospitalar também tem papel fundamental nesse processo. A onda inicial de COVID-19 ja sobrecarregou 0s
sistemas de salde em todo o mundo, levantando discussdes internacionais sobre ética de triagem, alocagdo de recursos
escassos e tomada de decisdes em cendrio de crise (Mcguire et al., 2020).

Uma vez que a COVID-19 afeta maltiplos sistemas, especialistas das mais diversas areas - cardiologia, nefrologia,
gastroenterologia, entre outros - atuam sincronicamente no manejo do paciente infectado (Cheng et al., 2020; Hirsch et al.,
2020). Os nefrologistas estdo na segunda linha de frente, imediatamente apds infectologistas, intensivistas e pneumologistas
(Ulu et al., 2020).

Nos pacientes com LRA e COVID-19, o bom progndstico do paciente implica em conten¢do dos outros fatores
desencadeantes da doenga, como deple¢do de volume, drogas nefrotdxicas e hipotensdo, processo que demanda atengdo
multidisciplinar (LIPTON et al., 2020).

Nos pacientes com doenca renal terminal (DRT), especialmente pacientes em hemodiélise (HD), o risco de
complicacdes da COVID-19 é elevado. A propria uremia altera a imunidade inata e adaptativa, diante da disfuncdo de
mondcitos e neutrdfilos, maturacdo diminuida de células T e menor resposta humoral, configurando quadro de
imunossupressdo. Os servicos de HD podem ser sobrecarregados pela demanda aguda, ndo conseguindo corresponder as
necessidades de recursos de dialise e pessoal (Parsons & Martin, 2020). Essa demanda soma-se a dos pacientes cronicos, haja
vista que as indica¢Bes para inicio e manutencdo da didlise permanecem as mesmas para pacientes infectados ou ndo pelo
coronavirus (Betonico, Lima & Tome, 2020).

Lipton et al. (2020) identificou em Nova lorque que a ampla demanda na nefrologia, diante das implicacdes da
COVID-19 nesse sistema, nefrologistas pediatricos fossem alocados para nefrologia de adultos. Além disso, destacou também
que diversos pediatras transitaram para o atendimento em UTI. Goldfarb et al. (2020) reitera que esfor¢os conjuntos
equilibrados nos centros médicos devem ocorrer de forma a manter a capacidade de fornecer TRS aos pacientes agudos e
crénicos.

De acordo com a nota técnica e orientacdes clinicas sobre a Injdria Renal Aguda em pacientes com COVID-19 da
Sociedade Brasileira de Nefrologia e Associacdo de Medicina Intensiva Brasileira, na atual conjuntura € de fundamental
importdncia a estreita colaboracdo entre intensivistas e nefrologistas na observacdo a beira do leito de pardmetros
hemodinamicos e avaliacdo do estado volémico (Suassuna et al., 2020).

Nesse contexto, o nefrologista pode ser acionado mesmo em graus discretos de disfuncdo renal. Apesar da
recomendacdo inicial de limitar a entrada de nefrologistas e da enfermagem de didlise no atendimento de pacientes com
COVID-19 a fim de evitar exposicdo e infeccdo desses profissionais, em muitos centros o excesso de pacientes infectados
complicados por IRA sobrecarregou as equipes de cuidados intensivos, o que alterou os protocolos. Recomenda-se agora a

participacdo direta do nefrologista e da enfermagem de nefrologia no atendimento a esses pacientes (Suassuna et al., 2020).

4. Conclusao

O SARS-CoV-2 invade o sistema geniturinario com relativa facilidade, em especial em pacientes com comorbidades,

e causa dano direto ou por meio da desregulacdo de mecanismos imunoldgicos, o que ocasiona um quadro clinico que mescla
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sintomas de faléncia renal e quadro infeccioso. Considerando a frequente evolugdo da COVID-19 para LRA e 0s impactos
dessa associagao nos sistemas de salde, é imprescindivel a coesdo entre equipe de multiprofissional e gestdo em salde.

Visto tratar-se de uma tematica explorada apenas recentemente, mas com grande repercussdo nos sistemas de saude,
sugere-se a realizacdo de ensaios clinicos controlados que avaliem a relagdo entre COVID-19 e manifestag@es renais, a fim de
fornecer dados com mais elevados niveis de evidéncia.
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