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Resumo
Apesar de inicialmente terem surgido como agentes etiológicos de resfriados comuns,
os coronavírus se tornaram uma ameaça global no século XXI, provocando síndromes
respiratórias com alto poder de transmissão e contribuindo para quadros graves que
podem levar à morte.  Além dos coronavírus que emergiram no século XXI, quatro outros
coronavírus humanos são mundialmente endêmicos e atualmente representam até 30%
das infecções do trato respiratório superior em adultos. A pandemia atual de Síndrome
Respiratória Aguda Grave causada por SARS-CoV-2, denominada COVID-19, vem au-
mentando sua casuística de forma importante, causando o colapso dos sistemas de
saúde. Além dos danos ao sistema respiratório, a insuficiência renal aguda (IRA) é uma
importante complicação da COVID-19, ocorrendo em 0,5%-7% dos casos e em 2,9%-
23% dos pacientes em Unidade de Terapia Intensiva (UTI). Até o momento não se conhe-
cem os mecanismos relacionados à etiologia da IRA associada à COVID-19. Nesta

revisão são apresentadas algumas informações associadas à COVID-19 como históri-

co, manifestações clínicas e laboratoriais, à IRA (especialmente em pacientes interna-

dos em UTI) e enfatizando as alterações evidenciadas no exame de urina em pacientes

com COVID-19.
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INTRODUÇÃO

SARS-CoV-2 e a COVID-19

Os coronavírus (CoV) são patógenos importantes
para humanos, animais, pássaros, morcegos, camundon-
gos e outros animais selvagens, podendo infectar o siste-
ma respiratório, gastrointestinal, hepático e nervoso cen-
tral desses animais. Essas infecções podem ser agudas
ou persistentes, sendo transmitidas principalmente pelas
vias respiratórias e fecal-oral.(1)

Em dezembro de 2019, um coronavírus humano
(HCoV) patogênico, denominado coronavírus da síndrome
respiratória aguda grave 2 (SARS-CoV-2), foi identificado
em Wuhan (China) como agente etiológico de uma pande-
mia global (COVID-19), causando o colapso dos sistemas
de saúde em virtude da falta de leitos em Unidades de Tra-
tamento Intensivo (UTI) e de exames diagnósticos rápidos
e eficientes.(2) Nesta época, um grupo de pacientes foi in-
ternado em hospitais chineses com diagnóstico inicial de
pneumonia com etiologia desconhecida e essas infecções
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foram consideradas de origem zoonótica, atribuídas a um
mercado atacadista de frutos do mar e animais selvagens
em Wuhan, cidade que possui cerca de 11 milhões de habi-
tantes.(3) O isolamento do vírus e a análise molecular mos-
traram que o patógeno era um novo CoV, o SARS-CoV-2.(4)

Na primeira fase, de dezembro de 2019 a meados
de janeiro de 2020, 41 casos foram confirmados. A se-
gunda fase começou em 13 de janeiro, marcada pela rá-
pida disseminação do vírus nos hospitais (infecção hos-
pitalar) e pela transmissão familiar por contato próximo,
de modo que, em 23 de janeiro, 29 províncias da China e
seis outros países já registravam 846 casos.(4,5) Apesar
de o decreto de isolamento social, 5 milhões de pessoas
já haviam deixado Wuhan em virtude do término das co-
memorações do ano novo chinês.(4) A terceira fase come-
çou em 26 de janeiro, marcada pelo rápido aumento de
casos agrupados, resultantes da transmissão comunitá-
ria. Em 30 de janeiro de 2020 atingiram-se 7.834 casos
confirmados, incluindo 7.736 na China. Nesse surto, 170
pessoas perderam a vida, todas na China, havendo ain-
da 98 casos em 18 países fora da China, sendo oito de
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transmissão de humano para humano em quatro países:
Alemanha, Japão, Vietnã e Estados Unidos da América do
Norte, com a Organização Mundial de Saúde (OMS) decla-
rando esta epidemia uma Emergência de Saúde Pública
de Âmbito Internacional.(6) A partir de então, a doença atin-
giu todos os continentes do mundo, sendo considerada uma
pandemia pela OMS. Essa pandemia perdura até a pre-
sente data, provocando inúmeros casos e mortes em to-
dos os continentes.(2)

No momento de redação deste artigo, o SARS-CoV-
2 já infectou cerca 12.552.765 pessoas em 216 países di-
ferentes, causando 561.617 mortes.(6) O primeiro caso de
infecção por SARS-CoV-2 no Brasil foi confirmado no dia
26 de fevereiro de 2020(7) e, atualmente (julho/2020), o Brasil
consta com um número de 1.839.850 casos confirmados e
71.469 óbitos.(2) Declarada pandemia em 11 de março de
2020 pela OMS,(8) em 20 de março de 2020 a COVID-19
passou a ser considerada doença de transmissão comuni-
tária em todo o território brasileiro.(9)

O sequenciamento do genoma do agente etiológico
da SARS (SARS-CoV) foi fundamental para permitir a
inferência das relações evolutivas existentes entre diferen-
tes isolados de pacientes por meio de análises filoge-
néticas.(10) Uma combinação de informações genômicas e
epidemiológicas permitiu às autoridades chinesas rastrear
as variações genotípicas determinantes para dissemina-
ção viral.(11)

Manifestações clínicas e laboratoriais da

COVID-19

Os achados clínicos, laboratoriais e de imagem, bem
como os fatores associados à evolução do quadro clínico,
são fundamentais para compreender o curso da doença e
auxiliar na escolha da conduta clínica mais adequada ao
caso. Os sintomas da infecção por SARS-CoV-2 apare-
cem após um período de incubação de aproximadamente
5,2 dias.(5) Em observações iniciais na China,(5,12,13) os pa-
cientes com COVID-19 apresentaram, como manifestações
clínicas mais frequentes, febre (88,7%, IC 95% 84,5%-
92,9%), tosse (57,6%, IC 95% 40,8%-74,4%) e dispneia
(45,6%, IC 95% 10,9%-80,4%). A frequência da febre foi
significativamente maior em adultos em comparação com
crianças (92,8%, IC 95% 89,4%-96,2%, versus 43,9%, IC
95% 28,2%-59,6%).(14)

As anormalidades laboratoriais encontradas incluí-
ram, predominantemente, hipoalbuminemia (75,8%, IC 95%
30,5%-100,0%), marcadores inflamatórios elevados como
a proteína C reativa (58,3%, IC 95% 21,8%-94,7%), lactato
desidrogenase – LDH (57,0%, 95% IC 38,0%-76,0%) e
eritrossedimentação (41,8%, IC 95% 0,0%-92,8%) entre ou-
tros. Além disso, a linfopenia (43,1%, IC 95% 18,9%-67,3%)
está presente de forma consistente em mais de 40% dos

pacientes.(14) Dados do surto de 2002-2003 indicam que a
SARS pode estar associada à linfopenia, leucopenia e
trombocitopenia, níveis elevados de LDH, alanina amino-
transferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST) e
creatina quinase (CK),(15-17) mas também, em casos da
COVID-19, com hiponatremia leve e hipocalemia. A frequên-
cia de linfopenia sugere que o SARS-CoV-2 pode atuar
nos linfócitos, especialmente nos linfócitos T, e, assim como
o SARS-CoV, pode estar incluindo a depleção de células
CD4 e CD8.(18) As partículas virais se espalham pela mucosa
respiratória, usando inicialmente o receptor ACE2 (enzima
conversora de angiotensina 2) nas células epiteliais brôn-
quicas ciliadas e, em seguida, infectam outras células. Isso
induz a uma "tempestade" de citocinas e gera uma série
de respostas imunes que causam alterações nos leucócitos
periféricos e células do sistema imune.(19,20)

Aproximadamente 20% dos hospitalizados precisam
ser internados na UTI para tratamento crítico. Ao contrário
da Síndrome Respiratória Aguda Grave (SARS), com o seu
curso clínico em duas etapas bem caracterizadas da doen-
ça, a COVID-19 ainda precisa de mais definições.(21) A pri-
meira semana da doença é semelhante, coincidindo com
dados recentes da carga viral durante esse estágio. No
entanto, estudos de caso controle e estudos de coorte são
necessários para definir melhor a evolução clínica da do-
ença. Um segundo estágio, como ocorre na SARS, tam-
bém pode ser observado na COVID-19: comprometimento
bilateral do trato respiratório inferior, em mais de 72% dos
pacientes, tosse seca e dispneia,(14,21) com imagens radio-
lógicas do tórax de opacidade em "vidro fosco" ocorrendo
em 2/3 dos pacientes.(15,16)

Dados sugerem que a idade avançada e as comor-
bidades desempenham um papel vital na influência de do-
enças graves e resultados clínicos negativos. Dados clíni-
cos são úteis para a identificação dos fatores de risco
para doenças graves e morte, bem como para auxiliar o
gerenciamento de pacientes nos grupos de risco. Com
relação às complicações e morte, 1/3 dos pacientes apre-
sentou SARS, mas, também, insuficiência renal aguda
(IRA), lesão cardíaca aguda e choque, eventualmente se-
guidos por falência de múltiplos órgãos. A IRA representa
uma complicação importante, à qual estão associados al-
tos índices de mortalidade. Portanto, a identificação pre-
coce e o tratamento oportuno de casos críticos são de
importância crucial.(18)

Na revisão a seguir é destacada a insuficiência renal
aguda na COVID-9.

Insuficiência renal aguda

Insuficiência renal aguda (IRA) é uma condição ca-
racterizada por um declínio na taxa de filtração glomerular
(TFG) durante um período temporal curto (horas a dias).
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A apresentação geralmente consiste em um aumento da
concentração de creatinina sérica e, em alguns casos,
oligúria ou anúria.(22,23) Utilizando a definição da KDIGO
(Kidney Disease: Improving Global Outcomes), a IRA pode
se manifestar como alterações apenas na creatinina sérica
(12% dos pacientes), apenas na produção de urina (38%)
ou em ambas (50%).(24) A excreção de creatinina diminui
durante uma diminuição sustentada da taxa de filtração
glomerular (TFG), que faz com que a concentração sérica
de creatinina aumente ao longo do tempo, até que a
excreção de creatinina novamente seja igual à produção.
Da mesma forma, um período sustentado de oligúria pode
ser causado por um mecanismo intacto de concentração
urinária que funciona com capacidade aumentada ou por
um sistema que falhou devido à lesão, no qual a TFG é tão
baixa que a produção de urina não pode ser mantida. Sob
esse prisma, a oligúria mais grave pode ser vista como um
marcador adicional da gravidade da IRA através da indica-
ção de um declínio substancial na TFG (que pode ser difícil
de observar pelas mudanças precoces na creatinina sérica),
no cenário dinâmico da doença aguda.(25)

As taxas e causas de IRA são altamente variáveis em
diferentes países, com referência específica aos recursos
locais e sistemas de saúde. A incidência de IRA varia de
acordo com a população estudada. Nos EUA é responsá-
vel por 1% das internações, enquanto que a IRA adquirida
no hospital tem uma incidência de 5% a 7%.(26)

As causas de IRA são frequentemente divididas em
pré-renais, que podem ser resultado de hipoperfusão ou
hipovolemia, incluindo diminuição da ingestão, vômito,
diarreia, perda de sangue, insuficiência cardíaca, síndrome
hepatorrenal, sepse e, menos comumente, estenose e
trombose na artéria renal,(26,27) e pós-renais, que são
obstrutivas, como nefrolitíase, malignidade e hiperplasia
prostática benigna. A causa mais comum da IRA é a
necrose tubular aguda.(26)

A IRA pode levar a complicações causadas por uremia
(encefalopatia, neuropatia, pericardite), sobrecarga de vo-
lume (dispneia, edema pulmonar) e distúrbios eletrolíticos
(especialmente hipercalemia),(20) as quais estão associa-
das ao aumento da mortalidade em pacientes que desen-
volvem IRA. Além disso, alguns pacientes nunca recupe-
ram completamente sua linha de base da função renal e
podem precisar de diálise em longo prazo.(25)

Como a IRA geralmente surge como consequência
de outras síndromes (insuficiência cardíaca, insuficiência
hepática e sepse) que causam morbidade e mortalidade
substanciais, muitas vezes é ignorado o significado da
IRA como marcador da gravidade da doença. O diagnós-
tico e o tratamento precoce e rápido da IRA são parte
importante do manejo geral do paciente. Adicionalmente,
o manejo do distúrbio original geralmente ajuda a resol-
ver a IRA.(26,28-31)

COVID-19 e danos renais

Embora o dano alveolar difuso e a insuficiência res-
piratória aguda sejam as principais características da
COVID-19, há envolvimento de outros órgãos, incluindo
os rins.(32) A IRA é uma importante complicação da COVID-
19 e os potenciais mecanismos de envolvimento renal nes-
ses pacientes podem ser divididos didaticamente em três
aspectos: (i) dano estimulado por citocinas, (ii) crosstalk

de órgãos e (iii) efeitos sistêmicos. Esses mecanismos
estão profundamente interconectados e têm implicações
importantes para a terapia.(13,20,33,34)

Até o momento não está esclarecido se a IRA na
COVID-19 é causada por efeitos citopáticos induzidos
pelo SARS-CoV-2 ou por uma resposta inflamatória sistê-
mica decorrente de uma "tempestade" de citocinas.(13) Em
pacientes com tempestade de citocinas, a IRA pode ocor-
rer como resultado de inflamação intra-renal, aumento da
permeabilidade vascular, depleção de volume e cardio-
miopatia, que podem levar à síndrome cardiorrenal tipo 1.
A síndrome de liberação de citocinas inclui lesão endotelial
sistêmica, que se manifesta clinicamente como derrames
pleurais, edema, hipertensão abdominal, depleção de lí-
quido intravascular e hipotensão. Achados recentes con-
firmaram a estreita relação entre dano alveolar e tubular –
o eixo pulmão-rim na síndrome respiratória aguda.(35)

Foi demonstrada a presença do novo coronavírus tan-
to em podócitos como em células dos túbulos proximais
renais.(33) O vírus pode acessar a corrente sanguínea a par-
tir da circulação pulmonar, acumular-se nos rins e causar
danos às células renais.(36) Estudos relataram que o SARS-
CoV-2 explora a mesma enzima conversora de angiotensina
2 (ACE2, uma carboxipeptidase) ligada à membrana das
células.(37,38) Nos rins, a ACE2 é altamente expressa na bor-
da das células tubulares proximais e, em menor grau, nos
podócitos, mas não nas células endoteliais e mesangiais
glomerulares,(39) sugerindo, portanto, que esses órgãos
possam estar em risco de dano.

Notavelmente, podócitos são particularmente vulne-
ráveis a ataques bacterianos e virais, e lesão nos podó-
citos induz facilmente à proteinúria intensa.(8,10) Dados re-
centes demonstraram que 43,9% dos pacientes infectados
com o SARS-CoV-2, especialmente aqueles com IRA, têm
proteinúria.(8,11) Além disso, o SARS-CoV-2 foi detectado
nas amostras de urina de pacientes com COVID-19 seve-
ra.(8,12) Ainda não está claramente esclarecido se a entra-
da viral no tecido renal desempenha um papel fundamen-
tal no desenvolvimento da IRA, porém a autópsia de 26
pacientes que morreram com COVID-19, sendo nove de-
les portadores de IRA, revelou evidência histopatológica
de lesão tubular aguda em todos os casos.(40)

Hirsch et al.(41) sugerem fortemente que a IRA grave é
uma condição que ocorre em pacientes com COVID-19 que
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também têm insuficiência respiratória, e que 36,6% desen-
volveram IRA durante a internação. A estreita relação tem-
poral entre IRA e a ocorrência de insuficiência respiratória
é um pouco sugestiva de necrose tubular aguda isquêmica,
que geralmente ocorre em concordância com o colapso
sistêmico. No entanto, outras etiologias devem continuar a
ser consideradas.(32,42)

De acordo com a literatura, o tempo decorrido entre
a detecção da SARS-CoV-2 no sangue e a ocorrência de
IRA foi de aproximadamente sete dias.(33) Os efeitos cito-
páticos do SARS-CoV-2 nos podócitos e nas células dos
túbulos proximais podem causar IRA nos pacientes com
COVID-19, especialmente em pacientes com presença do
SARS-CoV-2 nas amostras de sangue. É necessário estar
atento e monitorar precocemente a função renal e também
o manuseio das amostras de urina dos pacientes com
COVID-19 e que estejam com IRA para prevenir infecções
acidentais.(33)

Insuficiência renal aguda em pacientes com

COVID-19 internados em UTI

Entre 8% e 15% (dependendo da configuração geo-
gráfica e das características individuais) de todos os ca-
sos positivos para SARS-CoV-2 podem ser classificados
como graves ou que necessitam de internação em unida-
de de terapia intensiva (UTI). Em pacientes com COVID-
19, 7,58% (95% IC 3,30%-13,54%) desenvolveram IRA,
com um índice de mortalidade de 93,27% (95% IC 81,46%-
100%). Em 5,74% (95% ICI 2,88%-9,44%) de pacientes
com COVID-19 foi detectado o RNA viral na amostra de
urina.(43)

Embora a taxa de mortalidade da COVID-19 pareça
menor do que a da SARS ou MERS (Middle East

Respiratory Syndrome), o número de pacientes que ne-
cessitam de cuidados críticos urgentes é notavelmente
maior do que aquele observado nos dois surtos virais ante-
riores e pode promover o colapso dos cuidados de saúde
locais.(44)

A IRA é uma complicação importante em pacientes
hospitalizados (10% a 15% de todas as internações) e
apresenta morbidade significativa em pacientes críticos,
tanto em UTI médica quanto cirúrgica.(45) No entanto, os
dados permanecem escassos sobre características es-
pecíficas de IRA associada à COVID-19. Existem várias
causas de IRA no ambiente de cuidados intensivos, sen-
do que necrose tubular aguda permanece a mais comum.
O processo geralmente é multifatorial, incluindo sepse,
drogas nefrotóxicas, agentes de contraste e causas pós-
cirúrgicas, dentre outras.(46,47) Aproximadamente 5% a 20%
dos pacientes na UTI vão desenvolver IRA por alguma das
causas descritas acima, dos quais aproximadamente 6%
exigirão alguma forma de terapia de substituição renal

durante a internação na UTI.(25,48,49) Esses pacientes cos-
tumam ter um curso hospitalar prolongado, com maior tem-
po de permanência em UTI, podendo exigir diálise após
a alta. A incidência de IRA relacionada à UTI aumentou
nas últimas décadas e isso provavelmente é devido à cres-
cente incidência de sepse relacionada às internações
hospitalares.(46)

Um estudo observacional prospectivo multicêntrico
investigou todos os pacientes com COVID-19 recebidos
em 19 UTI de 16 hospitais em Wuhan, China, durante 24
horas, em fevereiro de 2020. Foram incluídos 226 pacien-
tes. Entre todos os pacientes, 155 (68,6%) tinham pelo
menos uma doença coexistente e o escore sequencial de
avaliação de insuficiência orgânica foi de valor 4. Foram
encontrados danos na função dos órgãos na maioria dos
pacientes: síndrome respiratória aguda em 161 (71,2%),
choque séptico em 34 (15,0%), doença renal aguda em 57
(25,2%) e lesão cardíaca em 61 (27,0%).(48)

Achados da uroanálise nos pacientes com IRA

secundária à COVID-19

Está estabelecido que o envolvimento do trato urinário
é comum em pacientes com COVID-19, e que a deteriora-
ção progressiva da função renal deve ser considerada um
fator prognóstico desfavorável.(49-51) A IRA foi observada em
pacientes com COVID-19, no entanto, dados permanecem
escassos sobre características específicas de IRA associ-
ada à COVID-19.

Neste contexto, a uroanálise se faz presente como
uma área com informações úteis especialmente para a iden-
tificação de IRA, bem como na identificação de quais lo-
cais dos rins estão sendo agredidos e gerando a IRA. Há
apenas três estudos disponíveis até o momento, com infor-
mações sobre os achados do exame de urina (tira reativa
e sedimento urinário) em pacientes com COVID-19, no en-
tanto, os resultados já demonstram um panorama de infor-
mações interessantes.(49,52,53)

No estudo de Liu et al.,(52) as taxas de resultados po-
sitivos de hemoglobina e proteínas urinárias em pacien-
tes com COVID-19 foram superiores às dos controles sau-
dáveis, e os valores de densidade e pH também foram
diferentes entre os pacientes com COVID-19 e controles
saudáveis. No entanto, a taxa de resultados positivos para
esterase leucocitária urinária não foi significativamente di-
ferente. Os resultados indicam que as diferenças na hemo-
globina, proteínas, densidade e pH são causadas pela in-
fecção por SARS-CoV-2, e não por infecção bacteriana.
Devido ao grande número de pacientes sintomáticos com
COVID-19, os pacientes com diagnóstico, mas assinto-
máticos, raramente são tratados em hospitais e, em vez dis-
so, são designados principalmente para pontos de isolamento
temporário para tratamento. Portanto, é difícil obterem-se
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informações detalhadas sobre a função renal dos pacien-
tes assintomáticos. De qualquer forma, os resultados
bioquímicos da urina ainda se mostraram interessantes,
e glicosúria e proteinúria estavam associados à gravida-
de do COVID-19. Comparados com pacientes com
COVID-19 moderada, as taxas de positividade de glico-
súria e proteinúria aumentaram significativamente nos gru-
pos grave e crítico. Entretanto, hemoglobina, esterase leu-
cocitária, hemácias e leucócitos urinários não foram dife-
rentes entre os grupos moderado, severo e crítico, impli-
cando que a proteinúria elevada não foi causada por in-
fecção bacteriana no sistema urinário, mas por infecção
por SARS-CoV-2.(52,54,55)

Além disso, a cetonúria positiva não foi significati-
vamente diferente entre as diferentes gravidades da
COVID-19, e a hiperglicemia temporária não causou a
tendência do paciente para cetoacidose, que indiretamen-
te indicou que o choque no paciente era principalmente
devido à função pulmonar prejudicada. Nessas circuns-
tâncias, os parâmetros bioquímicos da urina são úteis tam-
bém na avaliação das alterações dinâmicas em pacien-
tes com COVID-19.(52)

No estudo de Bonetti et al.,(49) proteinúria e hematúria
estavam presentes na maioria dos pacientes já na admis-
são hospitalar. A análise do sedimento urinário revelou a
presença de eritrócitos e cilindros em cerca de 50% dos
pacientes. A comparação do exame dos pacientes que
morreram com aqueles que receberam alta demonstrou
que a maioria dos parâmetros do exame de urina não foi
diferente, embora alguns aspectos interessantes possam
ser destacados. Uma característica paradigmática foi a
presença mais frequente de cilindros granulosos e célu-
las epiteliais tubulares renais na urina dos pacientes que
morreram. O comprometimento renal também foi encon-
trado com maior frequência nos pacientes que morreram,
observado pela maior taxa de ureia e creatinina anormais
na admissão destes pacientes (entre 75% e 80%) em com-
paração com aqueles que puderam receber alta (entre
20% e 24%).(49)

Tomados em conjunto, esses achados da uroanálise
em pacientes italianos com COVID-19 parecem estar de
acordo com dados publicados anteriormente em uma coorte
chinesa confirmando a presença frequente de proteinúria e
hematúria nessa doença infecciosa.(49,52,56) No entanto, os
valores desses parâmetros urinários foram consistentemen-
te mais altos do que em estudos anteriores, sugerindo que
no estudo italiano a população com COVID-19 talvez esti-
vesse nas piores condições clínicas no momento da ad-
missão hospitalar, como refletido na mortalidade conside-
ravelmente alta naquele ambiente, isto é, 26%. Outro as-
pecto importante é que o envolvimento renal pode ser um
preditor significativo de progressão desfavorável da do-
ença, confirmando assim as premissas anteriores(49,50) e,

finalmente, reafirmando a importância dos exames labora-
toriais na estratificação de risco do COVID-19.(49,57) O exa-
me de urina deve ser realizado regularmente em todos os
pacientes com COVID-19, pelo que pode fornecer de in-
formações importantes para o manejo clínico e a previ-
são de riscos.

No estudo de Hernandez-Arroyo et al.,(53) a maioria
dos achados no sedimento urinário foi consistente com
dano tubular agudo. Como a instabilidade hemodinâmica
relacionada ao choque e à depleção prolongada do volu-
me devido a mal-estar e ingestão oral reduzida são com-
ponentes comuns do curso clínico da COVID-19, não sur-
preende que as características de dano tubular agudo se-
jam dominantes.

Uma abundância razoável de cilindros granulosos
grosseiros foi observada em 75% dos casos, enquanto que
metade das amostras revelou presença de cilindros céreos,
e uma fração menor continha cilindros epiteliais. Todos os
tipos de cilindros associados a dano tubular agudo foram
identificados nesta coorte americana. Em muitos casos, as
características observadas nos sedimentos urinários e com-
patíveis com danos tubulares agudos estavam alinhadas
com um evento clínico suspeito de dano tubular agudo
isquêmico ou tóxico ou foram corroboradas pelo dano
tubular agudo comprovado por biópsia. Este último foi en-
contrado em todos os pacientes que foram submetidos à
biópsia renal devido à proteinúria de faixa nefrótica e fo-
ram encontrados com glomerulopatia em colapso junto com
dano tubular agudo. Curiosamente, em todos os casos em
que nenhuma causa clara de IRA pôde ser identificada por
motivos clínicos, foram encontradas características de dano
tubular agudo, sugerindo que uma forma de dano tubular
agudo também pode ser a etiologia da IRA mesmo nos
casos marcados como de IRA inexplicável. As observações
do estudo estavam de acordo com outro estudo de acha-
dos post-mortem em rins de pacientes falecidos com
COVID-19, que revelaram o dano tubular agudo como ca-
racterística histopatológica dominante em 100% dos ca-
sos.(51,57) Além disso, o termo "nefrite" tem sido proposto
para descrever casos de IRA na COVID-19 que apresen-
tam essas características urinárias.(53,58) Na perspectiva do
sedimento urinário, os achados que validariam uma sus-
peita de nefrite intersticial ou glomerular incluem a presen-
ça de cilindros leucocitários, cilindros eritrocitários ou
acantócitos, que não foram observados nas amostras ana-
lisadas no estudo de Hernandez-Arroyo et al. Por fim, no
sedimento urinário não foram encontradas evidências defi-
nitivas para apoiar a suposição de que existe uma forma
de nefrite que contribui como causa de IRA em pacientes
com COVID-19.(53)

Sumarizando as informações dos três estudos,
proteinúria e achados de dano tubular, cilindros granu-
losos, cilindros epiteliais e células epiteliais tubulares
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renais parecem ser as informações presentes mais fre-
quentemente nos pacientes com COVID-19 e se relacio-
nam com a IRA. Isto demonstra o efetivo papel do exa-
me de urina na detecção da IRA nos pacientes com
COVID-19, contribuindo para o diagnóstico precoce des-
ta importante condição associada com alta taxa de mor-
talidade da doença.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A COVID-19 está associada à infecção pelo SARS-
CoV-2 e representa uma condição clínica emergencial que
acomete milhões de pessoas no mundo, atualmente. Pa-
cientes portadores apresentam alta mortalidade especi-
almente quando apresentam IRA, situação que se desta-
ca em pacientes internados em UTI. Neste contexto, a uro-
análise aparece como um exame que pode ser útil no diag-
nóstico e monitoramento da IRA associada à COVID-19.
O padrão clínico-laboratorial dos achados físico-químicos
e sedimentoscópicos evidencia elementos e característi-
cas associados a dano tubular. O laboratório clínico tem
papel fundamental no diagnóstico da IRA nos pacientes
com COVID-19, o analista clínico deve estar atento para
conseguir extrair as informações que as amostras têm a
oferecer.

Abstract

Although they initially emerged as etiologic agents of common colds,

coronaviruses became a global threat in the 21st century, causing

respiratory syndromes with high transmission power and contributing

to serious conditions that can lead to death. In addition to the

coronaviruses that emerged in the 21st century, four other human

coronaviruses are globally endemic and currently account for up to

30% of upper respiratory tract infections in adults. The current pandemic

of Severe Acute Respiratory Syndrome caused by SARS-CoV-2, called

COVID-19, has been increasing its casuistry significantly, and causing

the collapse of health systems. In addition to damage to the respiratory

system, acute kidney injury (AKI) is an important complication of

COVID-19, occurring in 0.5-7% of cases and in 2.9-23% of patients in

the Intensive Care Unit (ICU). So far, the mechanisms related to the

etiology of AKI associated with COVID-19 are not known. In this review,

some information associated with COVID-19 is presented, such as

history, clinical and laboratory manifestations, AKI (especially in ICU

patients), and emphasizing the changes evidenced in the urine test in

patients with COVID-19.
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