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Resumo

Este estudo objetiva-se a realizar uma revisao narrativa da literatura para compreender a relagdo causal entre afeccdes
renais agudas e Covid-19 e apontar novas atualizacfes sobre o assunto. O mundo foi impactado pela pandemia da
doenga do coronavirus 2019, uma sindrome respiratéria aguda grave causada pelo coronavirus SARS-CoV-2, tendo
como uma das consequéncias patologicas mais frequente as afeccdes renais. A lesao renal aguda é uma condicdo que

1


http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v12i5.41770
mailto:felipe.santos@unifadra.fundec.edu.br
mailto:juliac10@hotmail.com
mailto:daniellygoncalves0204@gmail.com
https://orcid.org/0000-0001-9453-0851
mailto:franco.dandara@hotmail.com
mailto:larah_oliv@outlook.com
mailto:felipe.santos@unifadra.fundec.edu.br

Research, Society and Development, v. 12, n. 5, 21712541770, 2023
(CC BY 4.0) | ISSN 2525-3409 | DOI: http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v12i5.41770

as concentragdes de ureia e creatinina no sangue aumentam através da retengdo de residuos nitrogenados, diminuem a
taxa de filtragdo glomerular, bem como o volume de liquido extracelular ocasionando um desarranjo da homeostase
eletrolitica corporal. Os agravos ao sistema renal relacionados a infecgéo viral podem ocorrer devido ha: danos diretos
as células epiteliais e ao endotélio vascular renal, e os indiretos pela desorganizagdo entre equilibrio do sistema
renina-angiotensina, ativacdo das vias de coagulacdo, ativacdo de vias inflamatérias e hipoxemia. Até o presente
momento, estudos epidemioldgicos apontam que a uma alta condi¢do de associacdo entre Covid-19 e doengas renais.
A relacdo nociva entre infeccdo pelo SARS-CoV-2 e afec¢des renais agudas € notoria, porém, é crucial novas buscas
para compreender melhor sua etiologia.

Palavras-chave: SARS-CoV-2; Covid-19; Lesdo renal aguda.

Abstract

This study aims to conduct a narrative review of the literature to understand the causal relationship between acute
kidney disease and Covid-19 and to point out new updates on the subject. The world has been impacted by the
coronavirus disease 2019 pandemic, a severe acute respiratory syndrome caused by the SARS-CoV-2 coronavirus,
with kidney conditions as one of the most frequent pathological consequences. Acute kidney injury is a condition that
the concentrations of urea and creatinine in the blood increase through the retention of nitrogenous wastes, decrease
the glomerular filtration rate, as well as the volume of extracellular fluid causing a derangement of body electrolyte
homeostasis. Injuries to the renal system related to viral infection can occur due to: direct damage to epithelial cells
and the renal vascular endothelium, and the indirect ones due to the disorganization between the balance of the renin-
angiotensin system, activation of coagulation pathways, activation of inflammatory pathways and hypoxemia. To
date, epidemiological studies indicate that a high condition of association between Covid-19 and kidney diseases. The
harmful relationship between SARS-CoV-2 infection and acute kidney diseases is notorious, but new searches are
crucial to better understand its etiology.

Keywords: SARS-CoV-2; Covid-19; Acute kidney injury.

Resumen

Este estudio tiene como objetivo realizar una revision narrativa de la literatura para comprender la relacion causal
entre la enfermedad renal aguda y Covid-19 y sefialar nuevas actualizaciones sobre el tema. EI mundo se ha visto
afectado por la pandemia de la enfermedad por coronavirus 2019, un sindrome respiratorio agudo severo causado por
el coronavirus SARS-CoV-2, con afecciones renales como una de las consecuencias patolégicas mas frecuentes. La
lesion renal aguda es una condicion que las concentraciones de urea y creatinina en la sangre aumentan a través de la
retencién de desechos nitrogenados, disminuyen la tasa de filtracion glomerular, asi como el volumen de liquido
extracelular que causa un trastorno de la homeostasis electrolitica corporal. Las lesiones del sistema renal relacionadas
con la infeccién viral pueden ocurrir debido a: dafio directo a las células epiteliales y al endotelio vascular renal, y los
indirectos debido a la desorganizacion entre el equilibrio del sistema renina-angiotensina, activacion de vias de
coagulacién, activacién de vias inflamatorias e hipoxemia. Hasta la fecha, los estudios epidemiolégicos indican que
existe una alta condicién de asociacion entre el Covid-19 y las enfermedades renales. La relacién dafiina entre la
infeccion por SARS-CoV-2 y las enfermedades renales agudas es notoria, pero las nuevas bisquedas son cruciales
para comprender mejor su etiologia.

Palabras clave: SARS-CoV-2; Covid-19; Lesién renal aguda.

1. Introducéo

A Covid-19 é uma doenca respiratoria aguda causada pelo coronavirus SARS-CoV-2, se apresenta como uma

patologia de elevada complexidade e alto indice de transmissibilidade. O individuo se infecta por meio de goticulas

contaminadas do virus que atingem a corrente sanguinea e se disseminam, causando uma cascata de eventos biol6gicos

sistémicos (Darif, et al., 2021). Afetou a populagdo mundial com mais de 760 milhGes de casos confirmados e desde entdo, a

Covid-19 se alastrou rapidamente pelo mundo, se tornou uma pandemia global afetando mais de 200 paises, com um efeito

sem precedentes ndo apenas na satde pUblica, mas também nas atividades sociais e econémicas (Isnard, et al., 2023).

Inicialmente, pensava-se que a doenca estava limitada ao trato respiratorio, mas logo se tornou uma doenga

multissistémica, especialmente o quanto grave. A taxa de mortalidade associada a Covid-19 varia por territério, o que pode ser

atribuido, em partes, pela a idade média da populacdo afetada e a disponibilidade de recursos administrados pela rede de

assisténcia (Fu, et al., 2020). Na maioria dos pacientes, predominaram os sintomas gripais leves, como: febre, fadiga, tosse

seca, falta de ar, diminuicdo do olfato e dor de garganta, sempre seguidos de: anorexia, mialgia, falta de ar e diarreia. No

entanto, alguns podem ndo apresentar nenhum sintoma, enquanto em outros, a doenca pode progredir severamente, incluindo:

2


http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v12i5.41770

Research, Society and Development, v. 12, n. 5, 21712541770, 2023
(CC BY 4.0) | ISSN 2525-3409 | DOI: http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v12i5.41770

pneumonia, sindrome do desconforto respiratorio agudo, lesdo renal aguda, faléncia de multiplos 6rgdos ou tornar-se letal
(Ebinger, et al., 2020).

O SARS-CoV-2 é um virus pertencente a familia Coronaviridae, um grupo de virus de RNA de cadeia simples de
sentido positivo, usa o receptor da enzima conversora de angiotensina 2 (ECA2) para entrar nas células humanos. Estudos
mostram que a ECA2 é altamente expressa no rim, e a interacdo com esse receptor leva a endocitose viral e ao
compartilhamento do RNA, interrompendo as funces celulares, culminando em altera¢cdes no comportamento, replicacédo viral
e lise (Tiwari, et al., 2021).

A incidéncia de lesdo renal aguda em pacientes infectados pelo SARS-CoV-2, varia entre as pesquisas publicadas de 3
a 9% para pacientes com sintomas leves, em pacientes hospitalizados de 5% a 25%, e estudos recentes relataram um percentil
de até 46% para pacientes de unidade terapia intensiva (Jewell, et al., 2021). A leséo renal aguda é uma condi¢do que as
concentragcdes de ureia e creatinina no sangue aumentam através da retencdo de residuos nitrogenados, diminuem a taxa de
filtracdo glomerular (TFG), bem como o volume de liquido extracelular é o desarranjo da homeostase eletrolitica. Sendo
definida de acordo com as diretrizes Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO): Aumento da creatinina sérica em
>0,3 mg/dL (>26,5 micromoles/L) dentro de 48 horas, ou aumento da creatinina sérica para >1,5 vezes a linha de base, ou
volume de urina <0,5 mL/kg/h por 6 horas (Sabaghian, et al., 2022).

Os achados patoldgicos mais comuns nos rins, de pacientes com lesdo renal aguda em decorréncia da Covid-19 sdo:
danos diretos as células epiteliais e ao endotélio vascular renal, e os indiretos pela desorganizacéo entre equilibrio do sistema
renina-angiotensina, ativacdo das vias de coagulacgdo, ativagdo de vias inflamatdrias e hipoxemia. Os Achados laboratoriais
significativos em pacientes com Covid-19 e Lesdo renal aguda sdo: leucopenia, leucocitose e linfopenia, respectivamente.
Ocorre a alta da proteina C-reativa (PCR) e a baixa albumina respectivamente. Estudos também relataram proteindria,
hematdria e creatina fosfoquinase elevada (Nadim, et al., 2020).

Nesse contexto, a presente revisao narrativa da literatura tem por objetivo investigar a relagdo patolégica entre 0s
distarbios renais e a Covid-19, entender melhor a relagéo causal entre ambas e indicar atualizagdes emergentes sobre o assunto.
Visto que se trata de uma nova comorbidade, a qual os profissionais de salde devem estar atentos, a fim de melhor gerenciar o
cuidado de seus pacientes.

2. Metodologia

Este estudo se trata de uma revisdo narrativa da literatura, de carater qualitativo e descritivo, a partir do entendimento
de que uma revisdo narrativa é procedimento de estudo cientifico menos rigoroso na sele¢do de suas fontes, o qual possui a
preocupacao de fornecer sinteses narrativas, que compilam diferentes contelidos e apresentam ao leitor determinado tema
(Batista & Kumada, 2021). O levantamento bibliografico foi realizado nas bases de dados Literatura Latino Americana e do
Caribe em Ciéncias da Saide (LILACS), Sistema Online de Busca e Analise de Literatura Médica (MEDLINE) e Biblioteca
Eletronica Cientifica Online (SCIELO) por meio da Biblioteca Virtual em Satde (BVS). As palavras chave selecionadas por
meio dos Descritores em Ciéncias da Saide (DECS) e Medical Subject Headings (MESH) foram: SARS-CoV-2; Covid-19 e
Lesdo Renal Aguda, combinadas pelo caracter booleano AND na pesquisa, realizada entre o periodo de janeiro a marco de
2023. Estabeleceram-se como critérios de inclusdo: Relatos de Casos, Estudo Clinico, Ensaio Clinico, Estudo Observacional,
Ensaio Randomizado Controlado, disponiveis em inglés, espanhol e portugués, atribuindo-se o recorte temporal de 3 anos
(2020-2023). Em seguida os artigos foram avaliados a partir da analise de conteddo, na qual os pesquisadores realizaram uma
leitura flutuante, analisando minuciosamente 0s objetivos e as hipéteses levantadas e organizando o tema para a preparagdo do
material como um todo (Sousa & Santos, 2020). Contemplando, assim, os artigos que realmente se adequaram aos critérios de

incluséo, a metodologia e a tematica, excluindo-se os fora de contexto e os duplicados.
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3. Resultados e Discusséo

Foram eleitos através dos descritores 117 artigos, para 0s que apresentaram apenas 0s idiomas inglés, espanhol e
portugués 92 artigos, delimitando-se ao periodo de 3 anos 64 artigos. Foram excluidos 15 artigos por estarem fora do contexto
restando 49 artigos, e 14 artigos excluidos por estarem em duplicagdo, restando 35 artigos. Entretanto foram escolhidos 23

artigos para compor o estudo, como descrito no Quadro 1.

Quadro 1 — Selecéo dos artigos.

Descritores utilizados NUmero Artigos
Lesdo Renal Aguda; SARS-CoV-2; Covid-19 (N=117)
Inglés, espanhol e portugués (N=92)
Ultimos 3 anos (N=64)
Excluindo os fora de contexto (N=49)
Excluindo os duplicados (N=35)
Acrtigos selecionados (N=23)

Fonte: Autores (2023).

O virus entra na célula renal ligando-se aos receptores ECA2 expressos na membrana apical das células dos tabulos
proximais e na membrana dos poddcitos. A invasdo do SARS-CoV-2 através do CD147 no poddcito pode resultar em
distarbios na estrutura e funcdo do citoesqueleto celular, estimulacdo da via da proteina quinase ativada por mitdgenos
(MAPK) e aumento da producéo de citocinas pré-inflamatérias (Lowe, et al., 2021).

A liberagdo aprimorada de mediadores inflamatorios por células renais imunes e residentes, representa um
mecanismo-chave de dano tecidual em pacientes com Covid-19. Mediadores inflamatérios, como TNF e SAF, podem se ligar a
seus receptores especificos expressos por células epiteliais endoteliais e tubulares renais, causando uma lesdo direta
(Adamczak, et al., 2022). A infeccdo viral do endotélio através do recrutamento de células imunes causa funcdo endotelial
defeituosa e reduz a producdo de vasodilatadores, incluindo o 6xido nitrico. A diminuicdo dos vasodilatadores aumenta a
resposta aos vasoconstritores, juntamente com o estresse oxidativo induzido por isquemia, leva ao desenvolvimento de lesdo
renal aguda (Legrand, et al., 2021).

Estudos relatam que a infecdo pelo SARS-CoV-2, além de danificar as células epiteliais renais, também pode
desorganizar o equilibrio do sistema renina-angiotensina. A enzima conversora de angiotensina (ECA) converte a angiotensina
1 em angiotensina 2 e provoca efeitos deletérios decorrentes da estimulagdo dos receptores AT1, como: aumento da atividade
simpaética, reabsorcdo de sal e &gua, vasoconstri¢do, inflamacéo, liberacdo de aldosterona e vasopressina, contribuindo para
fibrose tecidual, disfungdo do endotélio e hipertensdo arterial (Ruiz, et al., 2020). O desequilibrio no sistema renina-
angiotensina contribui para um estado pré-inflamatério, pré-oxidativo, com recrutamento de macréfagos, excesso de citocinas
circulantes, aumento na liberacdo de aldosterona, lesdo tecidual renal, disfuncdo de multiplos 6rgéos, caracteristicos da forma
grave da Covid-19 (Augustine, et al., 2022).

A chamada tempestade de citocinas circulantes induzida pela infeccdo por SARS-CoV-2, causa alteracbes
hemodinamicas que interferem na perfusdo renal (reducéo da pressao arterial), também pode promover necrose tubular aguda.
Além disso, a interleucina 6 (IL-6) e o fator de necrose tumoral o, (TNF-a) sdo caracterizados por propriedades nefrotdxicas
diretas (Yarijani & Najafi, 2021). A hipotenséo arterial e a desidratacdo prolongada podem levar & lesdo renal. Estudos
relataram que a necrose tubular aguda foi encontrada em uma proporgdo significativa de pacientes. A imagem histoldgica é
evidenciada pelo alargamento do Iimen dos tdbulos renais e dos detritos celulares remanescentes em seu interior. Além disso,
ha danos a borda da escova e degeneragao vacuolar nas células do epitélio tubular proximal (Batlle, et al., 2020).

Pacientes com Covid-19 apresentam coadgulos sanguineos nos vasos renais e glomeruloesclerose segmentar focal,

onde ha estagnacao eritrocitaria. Um estado hipercoagulavel, pode promover a evolucéo da necrose tubular aguda para necrose
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cortical e, portanto, desenvolver uma insuficiéncia renal irreversivel (Shetty, et al., 2021). Outras condi¢es pré-tromboéticas
hereditarias ou adquiridas, como purpura trombocitopénica trombética e sindrome hemolitico-urémica atipica, também podem
contribuir para a disfuncdo endotelial e coagulopatia em pacientes com Covid-19, assim como a ativacdo viral direta do
sistema complemento. Estudos apontam para a importancia do controle da ativagdo do complemento e da microangiopatia
trombaética, que sdo mecanismos evidentes da leséo renal (Wool & Miller, 2020).

A hipovolemia é comum no inicio da Covid-19 e, portanto, o manejo individualizado dos fluidos se mostra
necessario. Perdas consideraveis de liquidos insensiveis podem ocorrer através da hiperpirexia e as manifestacfes
gastrointestinais, como diarreia, que podem resultar em deplecdo de volume, um importante contribuinte potencial para a
Leséo renal aguda (Nadim, et al., 2020). A LRA no curso da Covid-19 ocorre em aproximadamente 20% dos pacientes que
necessitam de hospitalizacéo, proteindria e hematdria tém sido comumente documentadas e podem ser indicativas de lesdo
renal intrinseca. Pacientes hospitalizados com Covid-19 tém uma maior incidéncia de lesdo renal quando comparados com
pacientes assintomaticos ou que presenciaram sintomas leves (Chen, et al., 2020).

Estudos mostram que os achados post-mortem de pacientes com Covid-19 sugerem oclusdo microvascular, leséo
endotelial, lesdo tubular proximal aguda difusa e evidéncia de dano direto como consequéncia da infec¢do por SARS-CoV-2.
Pesquisas em amostra de autopsia usando um microscopio de luz, apontam para 0s seguintes agravos: dano tubular agudo no
tabulo proximal, perda da borda da escova, dilatacdo do limen, degeneragdo vacuolar e, as vezes, necrose e descolamento
epitelial tubular (Sabaghian, et al., 2022).

Os exames radioldgicos mostram infartos renais e os mecanismos fisiopatoldgicos desses achados incluem: Aumento
da concentracdo sérica de angiotensina Il, o aumento da secrecdo do fator de von Willebrand pelo endotélio vascular
danificado, a ocorréncia de anticorpos semelhantes a cardiolipina, antifosfolipide e anti-2-glicoproteina, bem como danos as
células endoteliais, causados diretamente pela MAC (Afazco, et al., 2021).

Estudos evidenciaram que o SARS-CoV-2 também pode atingir os linfocitos, pois eles expressam a enzima
conversora de angiotensina 2 (ECA2), e consequentemente a morte celular induzida por ativagdo, que pode resultar em
linfopenia de células T CD4 e CD8, deixando assim o sistema imune dos 6rgdos renais enfraquecido e vulneravel ao
oportunismo viral (Isnard, et al., 2023). Pacientes gravemente enfermos podem ser expostos a nefrotoxinas como parte de seus
cuidados clinicos, em particular, antibidticos, que podem causar lesdo tubular ou nefrite intersticial aguda. O crosstalk de
orgdos descreve a comunicacdo bioldgica complexa e mutua entre drgdos distantes mediada por fatores de sinalizagdo,
incluindo citocinas e fatores de crescimento, bem como a liberacdo de padrdes moleculares associados a danos (DAMPS) do
tecido lesionado (Xu, et al., 2021).

A leséo renal aguda e caracterizada por um aumento na creatinina sérica (SCr) em >26,5 umol/L dentro de 48 h ou
aumento na SCr para > 1,5 e o desenvolvimento de LRA estd associado ao aumento da gravidade da doenca, & duragdo
prolongada da hospitalizacdo e ao aumento da mortalidade. Os fatores de risco para LRA na Covid-19 incluem a necessidade
de ventilagdo mecénica, intubacdo, velhice, diabetes mellitus, hipertensdo, doenca grave, obesidade, sexo masculino e
insuficiéncia renal cronica (Geetha, et al., 2022). Além dos agravos induzidos pela covid-19 nos rins a curto prazo, estudos
evidenciaram que o risco de desenvolver doenga renal crénica é notorio para pacientes graves com Covid-19 que se
recuperaram de LRA e estudos apontam que essa relacdo pode chegar a 16% de progressdo para doenga renal cronica. (Jewell,
etal., 2021).

Segue adiante uma exposicdo pelo (Quadro 2) sobre a relag8o causal entre afecgBes renais e Covid-19 sendo descritas
pelos danos diretos as células epiteliais e ao endotélio vascular renal, e os indiretos pela desorganizagdo entre equilibrio do

sistema renina-angiotensina, ativacdo das vias de coagulacdo, ativacdo de vias inflamatérias e hipoxemia.
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Quadro 2 - Artigos selecionados.

Titulo Autores Ano de Resumo
publicaca
0
SARS-CoV-2 infection: The role of Ruiz, et al., 2020 Estudos relatam que a infe¢do pelo SARS-CoV-2, além de danificar as células epiteliais renais, também pode desorganizar o
cytokines in Covid-19 disease. equilibrio do sistema renina-angiotensina. Aumento da atividade simpatica, reabsor¢do de sal e &gua, vasoconstricéo,
inflamacéo, liberacdo de aldosterona e vasopressina, contribuindo para fibrose tecidual, disfuncéo do endotélio e hipertenséo
arterial.
Acute Kidney Injury in Covid-19: Batlle, et al., 2020 A hipotenséo arterial e a desidratacdo prolongada podem levar a leséo renal. Estudos relataram que a necrose tubular aguda
Emerging Evidence of a Distinct foi encontrada em uma propor¢do significativa de pacientes. A imagem histolégica é evidenciada pelo alargamento do
Pathophysiology. limen dos tdbulos renais e dos detritos celulares remanescentes em seu interior.
Incidence of acute kidney injury in Chen, etal., 2020 A LRA no curso da Covid-19 ocorre em aproximadamente 20% dos pacientes que necessitam de hospitaliza¢do. Proteindria
Covid-19 infection: a systematic review e hematuria tém sido comumente documentadas e podem ser indicativas de lesdo renal intrinseca.
and metaanalysis.
Clinical characteristics and outcome of Lowe, et al., 2021 O virus entra na célula renal ligando-se aos receptores ECA2 expressos na membrana apical das células dos tabulos
criticallyill Covid-19 patients with proximais e na membrana dos poddcitos. A invasdo do SARS-CoV-2 através do CD147 no poddcito pode resultar em
acute kidney injury: a single centre distarbios na estrutura e funcdo do citoesqueleto celular, estimulagdo da via da proteina quinase ativada por mitdégenos
cohort study. (MAPK) e aumento da producéo de citocinas pro-inflamatérias.
Pathophysiology of Covid-19 Legrand, et al., 2021 A infecgdo viral do endotélio através do recrutamento de células imunes causa funcdo endotelial defeituosa e reduz a
associated acute kidney injury. producdo de vasodilatadores, incluindo o 6xido nitrico. A diminuigdo dos vasodilatadores aumenta a resposta aos
vasoconstritores e, juntamente com o estresse oxidativo induzido por isquemia, leva ao desenvolvimento de lesdo renal
aguda.
Covid-19 - Associated Glomerular Shetty, et al., 2021 Pacientes com Covid-19 apresentam coagulos sanguineos nos vasos renais e glomeruloesclerose segmentar focal, onde ha
Disease. estagnacdo eritrocitaria. Um estado hipercoagulavel, pode promover a evolugdo da necrose tubular aguda para necrose
cortical e, portanto, desenvolver uma insuficiéncia renal irreversivel.
Covid-19 related acute kidney injury; Jewell, et al., 2021 Além dos agravos induzidos pela covid-19 nos rins a curto prazo, estudos evidenciaram que o risco de desenvolver doenga
incidence, risk factors and outcomes in renal cronica é notorio para pacientes graves com Covid-19 que se recuperaram de LRA e estudos apontam que essa relacéo
a large UK cohort. pode chegar a 16% de progresséo para doenca renal crénica.
Acute kidney injury in patients with | Adamczak, et al., 2022 A liberacdo aprimorada de mediadores inflamatérios por células renais imunes e residentes, representa um mecanismo-
Covid-19:Epidemiology, pathogenesis chave de dano tecidual em pacientes com Covid-19. Mediadores inflamatorios, como TNF e SAF, podem se ligar a seus
and treatment. receptores especificos expressos por células epiteliais endoteliais e tubulares renais, causando uma lesdo direta.
Impact of the Covid-19 pandemic on Geetha, et al., 2022 O desenvolvimento de LRA esta associado ao aumento da gravidade da doenca, a duragdo prolongada da hospitalizagao e ao
the kidney community: lessons learned aumento da mortalidade. Os fatores de risco para LRA na Covid-19 incluem a necessidade de ventilacdo mecénica,
and future directions. intubacéo, velhice, diabetes mellitus, hipertensdo, doenca grave, obesidade, sexo masculino e insuficiéncia renal cronica.
Covid-19 and Acute Kidney Injury: A | Sabaghian, et al., 2022 Estudos mostram que os achados post-mortem de pacientes com Covid-19 sugerem oclusdo microvascular, lesdo endotelial,
Systematic Review. lesdo tubular proximal aguda difusa e evidéncia de dano renal direto como consequéncia da infec¢do por SARS-CoV-2.
A specific molecular signature in Isnard, et al., 2023 Estudos evidenciaram que o0 SARS-CoV-2 também pode atingir os linfocitos, pois eles expressam a enzima conversora de

SARS-CoV-2 infected kidney biopsies.

angiotensina 2 (ECA2), e consequentemente a morte celular induzida por ativacdo, que pode resultar em linfopenia de
células T CD4 e CD8, deixando assim o sistema imune dos érgaos renais enfraguecido e vulnerdvel ao oportunismo viral.

Fonte: Autores (2023).
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Em decorréncia das consequéncias geradas pela infecdo SARS-CoV-2 para o organismo humano, notamos que o
envolvimento renal do paciente infectado é um indicador de mau prognéstico, independentemente da gravidade inicial da
doenga, o que faz com que a detecgdo precoce e o tratamento de anormalidades renais melhorem o prognostico vital dos
pacientes. E dada a extensdo do impacto adverso da LRA, é imperativo que a deteccdo precoce de comorbidades e
complicacdes renais seja essencial para melhorar os resultados dos pacientes com Covid-19. Além disso, fica claro que o
atendimento aos pacientes com Covid-19 nédo se restringe a0 momento da alta hospitalar, sendo necessaria uma cooperacao

interdisciplinar para o cuidado integral desses pacientes em ambiente ambulatorial.

4. Concluséo

Analisando os estudos, evidenciamos que embora a insuficiéncia respiratéria e a hipoxemia sejam as principais
manifestagdes da Covid-19, o envolvimento renal também bastante comum. As atualiza¢cBes mediante ao mecanismo de
desenvolvimento de lesdo renal aguda induzida pela infeccdo da Covid-19 foram pontuadas e conclui-se que existe uma alta
afinidade entre SARS-CoV-2 pelas células renais, induzidas por um tropismo das enzimas conversoras de angiotensina Il,
presentes no tecido renal. Estudos recentes também mostraram, que ao trazer uma disfuncdo endotelial associado hd uma
tempestade de citocinas inflamatérias 0 SARS-CoV-2 induz a uma lesdo renal aguda transitoria, que na maioria das vezes pode
ser revertida ou permanecer por meses ou até evoluir para uma insuficiéncia renal cronica. A disfungdo do sistema renina
angiotensina se torna evidente na Covid 19, alterando toda a homeostase eletrolitica do organismo. Esta revisdo pode abrir
portas para novas discussdes a respeito dessa tematica. Estudos detalhados para decifrar a natureza da disfungéo da coagulacéo,
da microangiopatia e da funcionalidade das vias imunes e complementares inatas, pode ser uma vertente para pesquisas

posteriores que vao trazer esclarecimentos mais concretos nesse cenario.
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