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RESUMO 

 

Introdução: A lesão renal aguda (LRA) é uma complicação comum dentre casos 

severos de COVID-19, com altas taxas de mortalidade sendo descritas na literatura. 

Contudo, ainda existe escassez de dados referentes à mortalidade de pacientes com 

LRA que realizaram terapia de suporte renal (TSR), especialmente no tocante ao 

cenário brasileiro. 

Objetivos: Descrever a taxa de mortalidade de pacientes com LRA tratados com TSR 

(LRA-TSR) associada à COVID-19 em uma unidade de terapia intensiva e analisar se 

existem fatores que podem impactar no prognóstico desses pacientes. 

Métodos: Estudo descritivo-analítico de coorte retrospectiva. Incluímos todos os 

pacientes com LRA-TSR em uma unidade de terapia intensiva de um único hospital 

privado de atenção terciária, na cidade de Salvador, Bahia, Brasil, entre 1 de abril de 

2020 e 20 de julho de 2021. Um diagnóstico de COVID-19 requereu um teste positivo 

de transcrição reversa seguida de reação em cadeia da polimerase. Excluímos 

pacientes com menos de 18 anos de idade, pacientes com doença renal crônica 

dialítica e casos em que a LRA precedeu a infecção por COVID-19. Esse estudo foi 

aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Escola Bahiana de Medicina e Saúde 

Pública e está alinhado com a Declaração de Helsinki. 

Resultados: Um total de 100 de 1479 pacientes (6,7%) foi envolvido nesse estudo 

após a aplicação dos critérios de inclusão e exclusão. A amostra desse estudo tem 

uma idade mediana de 74.5 anos (IIQ 64 – 82) e é predominantemente masculina 

(59%). Das comorbidades pesquisadas, foram notados altos níveis de prevalência de 

hipertensão arterial sistêmica (76%) e diabetes mellitus (56%). Ainda, 19% dos 

pacientes tinham história prévia de doença cardíaca e 16% eram obesos. No tocante 

ao estado respiratório, 85% dos pacientes estavam em ventilação mecânica invasiva 

no momento de indicação da primeira sessão de TSR. Além disso, 71% estavam em 

uso de drogas vasoativas no momento de primeira indicação de TSR. Os resultados 

dos exames laboratoriais desses pacientes, coletados antes da primeira sessão de 

TSR, foram notáveis por baixos níveis de hemoglobina (média de 10.2 + 2.2 mg/dL) e 

altos níveis de lactato sérico (mediana de 2.4, IIQ 1.7 – 3.1 mmol/L), fósforo sérico 

(mediana de 5.8, IIQ 4.3 – 7.7 mg/dL), ureia sérica (média de 240.1 + 78.9 mg/dL) e 



 
 

creatinina sérica (mediana de 3.3, IIQ 2.2 – 4,7 mg/dL). Adicionalmente, pacientes que 

desenvolvem LRA-TSR tinham altos níveis de D-dímero (mediana de 3.3, IIQ 1.7 – 

7.2 mcg/dL), proteína C-reativa (mediana de 6.2, IIQ 3.8 – 18.5 mg/dL) e troponina I 

(mediana de 0.15, IQR 0.1 – 0.5 ng/mL). A mortalidade de pacientes com LRA-TSR 

associada à COVID-19 foi de 93%. Foi notado que 81 das 93 mortes (87%) ocorreram 

nos primeiros dias de início do quadro de LRA-TSR e que o tempo mediano em LRA-

TSR foi de 3 dias (IIQ 2 – 7). A análise multivariada com uso de regressão logística 

não mostrou associação entre as variáveis mencionadas e o desfecho morte. 

Conclusão: A mortalidade de pacientes com LRA-TSR associada à COVID-19 é alta. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Acute kidney injury (AKI) is a common complication among severe 

cases of COVID-19, with high mortality rates described in literature. However, there 

still is scarcity of data referring to the mortality of AKI patients that underwent renal 

replacement therapy (RRT), especially concerning the Brazilian scenario.  

Objectives: The present study aims to describe the mortality rate of patients with AKI 

treated with RRT (AKI-RRT) associated with COVID-19 at an intensive care unit and 

to analyze whether there are any factors that could impact on these patients’ prognosis.  

Methods: Retrospective cohort descriptive and analytic study. We included all patients 

with AKI-RRT at an intensive care unit in a single tertiary hospital, in the city of 

Salvador, Bahia, Brazil, between the 1st of April 2020 and the 20th of July 2021. A 

COVID-19 diagnosis required a positive reverse transcription polymerase chain 

reaction. We excluded patients under the age of 18 years old, patients with dialytic 

chronic kidney disease history and cases in which AKI preceded COVID-19 infection. 

This study was approved by the Research Ethics Committee of the Bahiana School of 

Medicine and Public Health and is aligned with the Declaration of Helsinki.  

Results: A total of 100 out of 1479 (6.7%) patients were enrolled in this study after the 

application of the inclusion and exclusion criteria that were hospitalized due to COVID-

19. The sample in this study had a median age of 74.5 years (IQR 64 – 82) and were 

predominantly male (59%). Out of the comorbidities surveyed, high prevalence levels 

were noted regarding systemic arterial hypertension (76%) and diabetes mellitus 

(56%). Furthermore, 19% of the patients had previous history of cardiac disease and 

16% were obese. Considering respiratory status, 85% of the patients were under 

invasive mechanical ventilation at the moment of RRT indication. Additionally, 71% 

were on use of vasoactive drugs at the moment of the first RRT prescription. The 

results of the patients’ lab exams, collected before the first RRT session, were notable 

for low levels of hemoglobin (mean of 10.2 + 2.2 mg/dL) and high levels of serum 

lactate (median of 2.4, IQR 1.7 – 3.1 mmol/L), serum phosphorus (median of 5.8, IQR 

4.3 – 7.7 mg/dL), serum urea (mean of 240.1 + 78.9 mg/dL) and serum creatinine 

(median of 3.3, IQR 2.2 – 4,7 mg/dL). Additionally, patients who developed AKI-RRT 

had high levels of D-dimer (median of 3.3, IQR 1.7 – 7.2 mcg/dL), C-reactive protein 



 
 

(median of 6.2, IQR 3.8 – 18.5 mg/dL) and troponin I (median of 0.15, IQR 0.1 – 0.5 

ng/mL). Mortality among AKI-RRT associated with COVID-19 patients was 93%. It was 

noted that 81 out of 93 deaths (87%) occurred within the first 10 days of AKI-RRT onset 

and that median AKI-RRT duration was of 3 days (IQR 2 – 7). Multivariate analysis 

with use of logistic regression showed no association between the aforementioned 

variables and death. 

Conclusion: Mortality among AKI-RRT associated with COVID-19 patients is high. 
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1 INTRODUÇÃO 

A Doença por Coronavírus 2019 (COVID-19) é uma coronavirose, causada pelo 

coronavírus da síndrome respiratória aguda grave 2 (SARS-CoV-2), cuja 

disseminação se iniciou em Wuhan, na China, no final do ano de 2019 (1).  

O sistema renal é significativamente impactado por essa coronavirose, 

principalmente em suas formas sintomáticas, algo que se reflete no fato de 25% dos 

doentes apresentarem anormalidades nos níveis de creatinina sérica à admissão 

hospitalar (2). A incidência de lesão renal aguda (LRA), definida de acordo com os 

critérios de 2012 da Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO), na COVID-

19 varia significativamente de acordo com o estudo analisado, mas pode-se estimar 

que um terço dos pacientes hospitalizados com COVID-19 desenvolvem disfunção 

renal aguda. Dentre esses pacientes, cerca de 14% necessitam de terapia de suporte 

renal (TSR), notoriamente hemodiálise. Dessa forma, pode-se inferir que, na amostra 

tomada como base, a incidência de lesão renal aguda tratada  com terapia de suporte 

renal (LRA-TSR) é de aproximadamente 5,2% (3). Ao falarmos das unidades de 

terapia intensiva (UTI), a LRA-TSR pode acometer até um em cada cinco pacientes 

(4). 

Dados relacionados à prevalência são heterogêneos, com grande variação 

percentual, enquanto informações sobre a mortalidade da lesão renal aguda em 

pacientes com COVID-19 são escassas. A prevalência varia de aproximadamente 5% 

a 75% nos estudos disponíveis (3–8). Foram encontrados apenas dois estudos que 

avaliaram a mortalidade dos pacientes com LRA, sendo que somente dois deles 

consideraram apenas pacientes com LRA-TSR (4,9). Com isso, até onde sabemos, 

não existe nenhum estudo nacional que se refira à mortalidade de pacientes com 

lesão renal aguda tratada com terapia de suporte renal (LRA-TSR). Assim, o presente 

estudo se propõe a preencher essa lacuna, de modo a contribuir com dados 

epidemiológicos de relevância nacional no contexto de uma pandemia.  
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2 OBJETIVOS 

2.1 GERAL: Descrever a mortalidade de pacientes com LRA-TSR associada à 

COVID-19 em pacientes internados em unidade de terapia intensiva. 

2.2 ESPECÍFICOS:  

2.2.1 Explorar os marcadores prognósticos associados independentemente ao 

desfecho mortalidade. 

2.2.2 Identificar o tempo de sobrevida mediano dos pacientes com LRA-TSR que 

faleceram em âmbito hospitalar devido a complicações da COVID-19. 

2.2.3 Calcular a incidência de LRA-TSR associada à COVID-19 dentre pacientes que 

ficaram internados em serviço hospitalar. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 

Inicialmente, a doença foi descrita pelos médicos chineses como uma 

pneumonia de etiologia desconhecida potencialmente associada à exposição ao 

Mercado Atacadista de Frutos do Mar de Huanan (10). No dia 11 de março de 2020, 

a Organização Mundial da Saúde (OMS) declarou pandemia da nova doença. À 

época, um total de 118.319 casos e 4.292 mortes haviam sido registradas em todo o 

mundo (11). Daí, a pandemia evoluiu de forma rápida – até 5 de março de 2021, foram 

confirmados 115.289.961 casos e 2.564.560 óbitos pela doença (12). 

Sabe-se que a principal forma de transmissão do vírus é pela via aérea através 

de gotículas respiratórias de pacientes contaminados (13). O quadro clínico pode ser 

assintomático, o que ocorre na maioria dos casos, ou sintomático. Deve-se ressaltar 

que a sintomatologia da COVID-19 é consideravelmente variada e inespecífica. A 

cada vinte pacientes infectados, apenas cinco desenvolvem sinais e sintomas da 

doença, dos quais apenas um necessitará de suporte de ventilação mecânica (14). 

Os pacientes sintomáticos podem apresentar tosse, dispneia, febre, dor de garganta, 

cefaleia, fadiga, mialgia, hipo ou anosmia, hipo ou ageusia, náuseas, vômitos e 

diarreia (15,16). Apesar disso, existem outras manifestações clínicas da COVID-19 de 

grande importância clínica. 

Os coronavírus possuem afinidade à enzima conversora de angiotensina 2 

(ECA2), uma metaloprotease transmembrana. Um estudo de 2003 apontou que o 

SARS-CoV estabelece ligações com a ECA2 (17), o que doravante permite sua 

entrada nas células que expressam receptores para essa proteína. A enzima 

conversora de angiotensina 2 é responsável pela catalisação da conversão de 

angiotensina 1 em angiotensina 1-9 e de angiotensina 2 em angiotensina 1-7 (18–20). 

Essa proteína está distribuída por vários do tecidos do corpo humano, incluindo 

endotélio vascular, muscular arterial, epitélio alveolar, mucosa nasal, epitélio 

glomerular dos rins, células tubulares proximais, coração e testículos (18–22). 

Curiosamente, o SARS-CoV-2 possui maior afinidade pela ECA2 do que o SARS-CoV 

(23). 

Por ser uma doença que surgiu recentemente, é consideravelmente incerto o 

quanto sabemos sobre a COVID-19 e suas repercussões sistêmicas, incluindo a LRA 

decorrente dela. De acordo com as diretrizes de 2012 da KDIGO, a lesão renal aguda 
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é definida como a presença de pelo menos um desses critérios: a) aumento de 0,3 

mg/dL na creatinina sérica em um período de 48 horas; b) incremento de 1,5x no valor 

da creatinina sérica basal em uma semana; ou c) débito urinário inferior a 0,5 mililitros 

por quilo de peso do paciente por hora, durante um período de seis horas. Ainda, 

pode-se fazer o estadiamento da LRA em três estágios de gravidade, enumerados de 

1 a 3 (24).  

A presença de injúria renal aguda é considerada como um marcador 

prognóstico ruim, associando-se a maiores graus de severidade da doença (3,25). 

Algumas teorias buscam explicar a fisiopatologia da LRA na COVID-19, as quais se 

referem a uma multitude de mecanismos (7,26–29). 

Um dos principais mecanismos propostos é o da infecção direta dos rins pelo 

SARS-CoV-2. Acredita-se que o SARS-CoV-2 ligue-se à proteína spike (S) do vírus e 

que esse processo de ligação seja intermediado pela serinoprotease transmembrana 

2 (TMPRSS2), que ativa a proteína S (30). Conforme previamente mencionado, o 

epitélio glomerular e as células tubulares proximais possuem níveis consideráveis de 

ECA2, o que explicaria a presença do coronavírus nos rins desses pacientes (21–23). 

Estudos de autópsia mostraram graus variáveis de lesão tubular, como lesão 

tubular proximal difusa com perda da borda em escova, degeneração vacuolar, 

necrose, grânulos de hemossiderina e cilindros de pigmento (31–33). Adicionalmente, 

hibridização de RNA in situ e microscopia eletrônico encontraram evidência de 

infecção direta dos túbulos renais pelo coronavírus (32,33). Isso leva à suposição 

inicial de que a LRA na COVID-19 pode ser decorrente de lesão intrarrenal, 

particularmente associada à entrada do SARS-CoV-2 nas células tubulares proximais 

(34). 

Ainda no eixo renal da fisiopatologia, a superestimulação do sistema renina-

angiotensina-aldosterona (SRAA) constitui-se como um dos mecanismos envolvidos 

na progressão da doença renal nesses pacientes (29). Devido ao fato de a ECA2 se 

ligar ao SARS-CoV-2, ocorre redução da expressão de ECA2, causando aumento da 

atividade de angiotensina 2 sem oposição fisiológica promovida pela angiotensina-1,7 

(35,36). Em condições fisiológicas, a angiotensina-1,7 tem ação antitrombótica, anti-

inflamatória e vasodilatadora, levando à atenuação dos efeitos da angiotensina 2 (37–

40). É sugerido que a ativação em excesso dos receptores de angiotensina do tipo 1 
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(AT1) pode contribuir para o início do quadro de LRA, majoritariamente em 

decorrência de alterações hemodinâmicas, tais como hipóxia, proteinúria e estresse 

oxidativo (39,41). 

Em decorrência da redução de atividade antitrombótica, tem-se um estado 

hipercoagulativo que é capaz de causar microangiopatia renal, a qual pode resultar 

no desenvolvimento de LRA (29). Rabdomiólise é uma outra causa frequente de LRA 

na COVID-19, sendo responsável por cerca de 7% dos casos dessa complicação (42). 

A ocorrência de lesão de músculo esquelético ocorre em cerca de um quinto dos 

pacientes de COVID-19, o que explica a ocorrência de rabdomiólise nessa doença 

sistêmica (29). 

Um componente fisiopatológico importante da LRA na COVID-19 é a 

interferência que outros sistemas exercem no desenvolvimento da doença, 

principalmente o cardiovascular e o respiratório. No eixo cardíaco, a presença de 

miocardite viral aguda impacta negativamente na perfusão renal, o que pode 

desencadear um quadro de síndrome cardiorrenal. Isso impacta negativamente no 

balanço hídrico corporal e pode culminar no estabelecimento de uma LRA pré-renal 

(43,44).  

No contexto do sistema respiratório, a síndrome do desconforto respiratório 

agudo (SDRA) pode atuar como um intensificador da injúria renal promovida pela 

tempestade de citocinas. É documentada a estreita relação da LRA e SDRA, de modo 

que a injúria renal é a complicação extrapulmonar mais comum nesses pacientes (45). 

A síndrome da tempestade de citocinas (STC) é um constituinte relevante do 

mecanismo de dano aos rins. A STC é uma das principais consequências diretamente 

relacionadas à replicação viral no tecido pulmonar, sendo caracterizada pela produção 

elevada de citocinas pró-inflamatórias como IL-6 e TNF-α (46). Com isso, esses 

mediadores químicos influenciam de forma considerável no quadro clínico da COVID-

19 como um todo. O dano renal está relacionado à disfunção tubular e endotelial, mas 

o impacto real da STC no desenvolvimento da LRA ainda é desconhecido (29).  

Outra característica observada nos pacientes com forma severa de COVID-19 

é a presença de linfopenia. A redução do número de linfócitos pode ser explicada por 

apoptose linfocitária oriunda da propagação da resposta inflamatória e pela ação viral 
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direta sobre receptores de ECA2 expressados nas membranas celulares de uma 

pequena parcela da população de linfócitos (47,48). 

Conforme previamente mencionado, a disfunção renal é uma complicação 

comum na COVID-19, cujos níveis de incidência variam de acordo com o tamanho 

amostral e com local de realização do estudo, indo de aproximadamente 5% até 75% 

(3–5,7,49). Uma revisão sistemática com metanálise concluiu que lesão renal aguda 

(LRA) – definida de acordo com os critérios da KDIGO de 2012 –, com ou sem 

necessidade de terapia de suporte renal, e distúrbios hidroeletrolíticos são 

complicações renais frequentes na COVID-19 (50). Outro estudo prospectivo, 

realizado nos Estados Unidos e que contou com dados de 5.449 pacientes, mostrou 

incidência de LRA em 36,6% do total de indivíduos internados em treze hospitais do 

estado de Nova Iorque; desses, 14,3% necessitaram de diálise (3). 

Um estudo prospectivo realizado na China, primeiro epicentro da pandemia, 

com 701 pacientes mostrou que 5,1% do total de pacientes com COVID-19 

desenvolveu LRA. Ainda, notou-se prevalência de proteinúria em 43,9% do total; de 

hematúria em 26,7%; de aumento da creatinina sérica em 14,4%; de aumento da ureia 

sérica em 13,1%; e de redução da taxa de filtração glomerular em 13,1%. Por fim, o 

estudo concluiu que tanto a prevalência de doença renal na admissão hospitalar 

quanto o desenvolvimento de LRA durante a hospitalização em pacientes com 

COVID-19 estão associados à mortalidade hospitalar da população exposta (5) 

Uma coorte retrospectiva (n = 4.610) encontrou associação entre LRA 

decorrente de COVID-19 e necessidade de TSR quando em comparação à coorte 

histórica do mesmo período no ano anterior. Esse mesmo trabalho associou sexo 

masculino, raça negra e idade avançada (> 50 anos) a um maior risco de 

desenvolvimento de LRA, sendo que os critérios de sexo e idade também estiveram 

associados ao desfecho composto de TSR ou mortalidade (49). 

Uma coorte prospectiva estadunidense de caráter multicêntrico (n = 5.449) 

avaliou a incidência, o perfil clínico, os fatores de risco e a mortalidade de pacientes 

diagnosticados com COVID-19 e que desenvolveram LRA-TSR. A incidência estimada 

foi de aproximadamente 20% dentro da população com LRA em até duas semanas 

de admissão na UTI. Fatores de risco associados ao desenvolvimento de LRA-TSR 

incluíram sexo masculino, hipertensão, diabetes mellitus, doença renal crônica, IMC 
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elevado, níveis elevados de d-dímero e maior severidade de hipoxemia na admissão. 

Com 28 dias de admissão na UTI, cerca de 55% dos pacientes haviam falecido. 

Preditores de mortalidade em até 28 dias incluíram idade avançada, oligúria severa e 

admissão em hospital com menos leitos de UTI ou com maior densidade regional de 

COVID-19 (4). 

Uma coorte prospectiva multicêntrica realizada em 67 hospitais estadunidenses 

detectou incidência de LRA com necessidade de terapia de suporte renal (LRA-TSR) 

de 20,6% dos indivíduos admitidos na UTI e que 63,3% desses pacientes faleceram 

dentro do período de acompanhamento, sendo que 86% desses vieram a óbito ainda 

em ambiente intra-hospitalar (4). Um estudo similar, porém com amostragem menor, 

chegou a resultados similares, com 64% de óbitos nesses pacientes (9). A partir 

desses estudos, constatamos que a LRA é uma manifestação relativamente comum 

em pacientes com COVID-19, seja com ou sem necessidade de TSR; e que a maioria 

dos pacientes com LRA-TSR vão a óbito.  

Contudo, os dados disponíveis na literatura se referem à população com LRA 

em serviços de saúde, uma vez que é uma complicação associada a quadros 

moderados ou graves de COVID-19, o que faz com que os pacientes busquem o 

serviço de saúde. Não se sabe a real frequência da LRA na COVID-19 como um todo, 

visto que a maior parte dos casos são assintomáticos e que, portanto, os indivíduos 

acometidos frequentemente não buscam atenção hospitalar. Espera-se que coortes 

futuras sejam capazes de estimar com maior precisão a incidência de injúria renal 

nessa população.  

Assim, fica evidente a escassez de estudos brasileiros sobre o tema. Isso se 

mostra como uma lacuna no conhecimento, posto que é possível que a incidência e a 

mortalidade da LRA-TSR na COVID-19 seja maior no Brasil do que nos países em 

que a maioria dos estudos foi conduzida, como Estados Unidos e China, devido à 

maior precariedade dos serviços de saúde, de forma geral. Além do mais, por 

existirem poucos estudos sobre o tema, ainda é grande o grau de incerteza quanto ao 

conhecimento que se tem referente a ele, principalmente quando se percebe que 

potenciais marcadores prognósticos de gravidade não foram considerados em outros 

trabalhos. Dessa forma, o presente estudo investiga a morbimortalidade da LRA-TSR 

em uma população de um país considerado subdesenvolvido, acrescentando à 
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literatura maior heterogeneidade de dados, bem como a detecção de outros possíveis 

fatores associados ao desfecho óbito.  
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4 METODOLOGIA 

4.1 Desenho do estudo 

Estudo descritivo-analítico de coorte retrospectiva. 

 

4.2 População acessível e amostra 

Para o presente projeto, foram elegíveis pacientes com LRA que necessitaram 

de TSR por consequência de infecção por SARS-CoV-2 em um hospital terciário de 

rede privada, na cidade de Salvador. A amostra é de conveniência do tipo sistemática 

com inclusão de todos os pacientes com LRA-TSR associada à COVID-19 internados 

no serviço em questão, entre 1 de abril de 2020 e 20 de julho de 2021.  

 

4.3 Critérios de inclusão e exclusão 

Para este estudo, serão incluídos os pacientes com diagnóstico de COVID-19 

e que necessitaram de hemodiálise aguda. Para o diagnóstico de infecção por SARS-

CoV-2, o indivíduo deve possuir histórico de ao menos um RT-PCR positivo durante 

a internação. Foram excluídos pacientes com idade inferior a 18 anos e aqueles que 

já realizavam tratamento dialítico prévio ao internamento (uma vez que isso poderia 

atuar como fator de confusão na avaliação da disfunção renal causada pela COVID-

19). 

 

4.4 Variáveis 

A variável dependente analisada foi o desfecho óbito atribuído à COVID-19. As 

variáveis independentes analisadas podem ser divididas em variáveis 

sociodemográficas (idade e sexo), comorbidades, hospitalares não laboratoriais e 

hospitalares laboratoriais. Dentro das comorbidades, foi pesquisada história de 

hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes mellitus (DM), dislipidemia, neoplasias, 

arritmia, cardiopatias (e.g., infarto agudo do miocárdio, insuficiência cardíaca e doença 

coronariana), acidente vascular encefálico, doença respiratória crônica, doença 

hepatobiliar, doença reumatológica, doença renal crônica não dialítica, obesidade e 

tabagismo.  
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As variáveis hospitalares não laboratoriais dizem respeito ao tempo de 

internação em unidade de terapia intensiva (UTI), ao tempo em LRA-TSR, ao uso de 

drogas vasoativas, ao tipo de ventilação no momento de indicação da 1ª sessão de 

TSR, à diurese de 12 horas antes da 1ª sessão de TSR, à(s) modalidade(s) 

empregada(s) de TSR (convencional, SLED e/ou CVVHDF), ao número de sessões 

de cada modalidade de TSR e à suspensão da necessidade de TSR por pelo menos 

48 horas antes da alta ou óbito. 

As variáveis hospitalares laboratoriais se referem ao período imediatamente 

anterior à 1ª sessão de TSR ou o mais próximo possível disso. Foram estes dados: 

hemoglobina e hematócrito; leucócitos totais; percentual de neutrófilos bastonetes e 

segmentados e de linfócitos; ureia sérica; creatinina sérica; relação ureia-creatinina; 

sódio, potássio, cálcio iônico, fósforo, magnésio, bicarbonato e lactato séricos; D-

dímero; alanina-aminotransferase (ALT) e aspartato-aminotransferase (AST); proteína 

C-reativa; troponina I; e proteinúria, hematúria e cilindrúria no sumário de urina. A 

classificação das variáveis analisadas pode ser vista nos apêndices A, B e C. 

 

4.5 Coleta de dados 

Inicialmente, o setor de Tecnologia da Informação do hospital disponibilizou 

uma planilha com todos os pacientes diagnosticados com COVID-19 entre 01 abril e 

20 de julho de 2021, que foram incluídos no documento a partir dos códigos B34.2, 

B97.2 e U07.1 da 10ª Revisão da Classificação Internacional de Doenças e Problemas 

Relacionados com a Saúde (CID-10). Nessa planilha, estavam listados tanto os 

pacientes que realizaram hemodiálise quanto os que não realizaram. Após 

identificação dos pacientes que fizeram TSR, a coleta foi feita através do registro 

eletrônico de prontuário.  

A coleta de dados foi realizada pelo discente responsável pela entre agosto e 

setembro de 2021, a partir dos prontuários disponíveis no sistema do hospital. Os 

prontuários coletados se referem essencialmente a dois períodos, salvo quando 

indicado o contrário: à data de admissão na UTI ou o mais próximo possível dela; e 

ao período anterior à primeira hemodiálise. Os dados foram coletados através do 

software RedCap e armazenados no mesmo, sendo posteriormente convertidos em 

planilha para análise no SPSS. 
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4.6 Análise estatística 

Considerando tamanho amostral superior a 30 pessoas, os testes de 

normalidade de Kolmogorov-Smirnov e de Shapiro-Wilk foram aplicados para 

verificação da distribuição das variáveis numéricas quanto à sua normalidade; em 

caso de discordância entre os testes, foi considerado o de Kolmogorov-Smirnov. 

Curtose, assimetria e gráfico Q-Q também foram avaliadas para definição de 

normalidade das variáveis numéricas.  

A estatística descritiva envolveu o uso de medidas de tendência central e de 

dispersão; as variáveis numéricas de distribuição normal foram expressas em média 

e desvio padrão, enquanto as de distribuição não normal o foram em mediana e 

intervalo interquartil (IIQ). As variáveis categóricas foram apresentadas a partir de 

frequências absoluta e relativa. A curva de Kaplan-Meier foi utilizada para descrição 

da sobrevivência cumulativa dos pacientes desse estudo em função do tempo de 

internação a partir da indicação da 1ª sessão de TSR (expresso em dias). 

A análise univariada envolveu o uso dos testes exato de Fisher, t de Student e 

de Mann-Whitney. O teste exato de Fisher foi usado para variáveis categóricas no 

intuito de comparar as proporções entre o grupo composto pelos pacientes que vieram 

a óbito e os que sobreviveram. O teste exato de Fisher foi empregado no caso de 

qualquer uma das células possuir uma frequência esperada menor que cinco. O teste 

t de Student foi utilizado para comparação de variáveis numéricas de distribuição 

normal entre dois grupos, enquanto o teste de Mann-Whitney substituiu o teste t de 

Student para comparação de medianas entre dois grupos em caso de variáveis 

numéricas de distribuição não normal.  

As variáveis que mostraram associação com mortalidade com p < 0,10 

entraram em um modelo de regressão logística multivariada para detecção de fatores 

de risco independentes para mortalidade (p < 0,05). Todos os testes estatísticos foram 

realizados utilizando o programa Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 

na versão 14.0 e todas as análises estatísticas consideraram nível de significância de 

5%. Foram excluídas da análise estatística as variáveis independentes com 

quantidade igual ou superior a 5% de dados faltantes. 
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4.7 Aspectos éticos 

O presente estudo está em consonância com a declaração de Helsinque e com 

a resolução 466 da Comissão Nacional de Ética em Pesquisa (CONEP). Foi 

requisitado um termo de dispensa do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(TCLE) ao Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) devido ao fato de a coleta de dados 

ter sido feita a partir de banco de dados eletrônicos e não haver possibilidade de entrar 

em contato com os pacientes. O presente estudo foi submetido ao CEP para 

apreciação em 03 de março de 2021 e foi aprovado em 19 de maio de 2021, sob o 

CAAE de número 43976621.7.0000.5544.  
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5 RESULTADOS 

Os dados desse estudo foram coletados entre agosto e setembro de 2021 a 

partir de prontuários eletrônicos do hospital referentes a pacientes internados com 

COVID-19. Entre 01 de abril de 2020 e 20 de julho de 2021, foram internados 1.479 

pacientes em decorrência de COVID-19 no serviço em questão. Desse total, 126 

pacientes tiveram alguma prescrição de diálise (8,5%). Após aplicação dos critérios 

de exclusão, foram excluídos 26 indivíduos, restando 100 pacientes que 

desenvolveram quadro de LRA-TSR associada à COVID-19 (ver figura 1 abaixo). 

Figura 1 – Aplicação dos critérios de exclusão. 

 

Fonte: autoria própria. 

HD: hemodiálise 

DRC: doença renal crônica 

LRA-TSR: lesão renal aguda tratada com terapia de suporte renal 

RT-PCR: Transcrição reversa seguida de reação em cadeia da polimerase 

 

5.1 Caracterização da amostra 

A maioria dos pacientes eram do sexo masculino (59%) e tinham idade 

mediana de 74,5 anos (intervalo interquartil [IIQ] 64 – 82). Dentre as comorbidades 

pesquisadas, evidenciou-se maior prevalência, respectivamente, de hipertensão 

arterial sistêmica (76%) e diabetes mellitus (44%). Ver a tabela 1 abaixo. 
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Tabela 1 – Características sociodemográficas e prevalência de comorbidades. 

VARIÁVEIS SOCIODEMOGRÁFICAS  

   Sexo masculino  59 [59%] 

   Idade, anos (mediana [IIQ]) 74,5 [64 – 82] 

   Hipertensão arterial sistêmica  76 [76%] 

   Diabetes mellitus  44 [44%] 

   Dislipidemia  23 [23%] 

   Neoplasias  12 [12%] 

   Arritmia 10 [10%] 

   Infarto miocárdico, doença coronariana ou insuficiência 

cardíaca  

19 [19%] 

   Acidente vascular encefálico  9 [9%] 

   Doença respiratória crônica  9 [9%] 

   Doença hepatobiliar  3 [3%] 

   Doença reumatológica  4 [4%] 

   Nefropatia crônica não dialítica  13 [13%] 

   Obesidade  16 [16%] 

   Tabagismo  15 [15%] 

Fonte: banco de dados próprio dos pesquisadores. 

IIQ = Intervalo interquartil. 

Notou-se que 85% estavam em uso de ventilação mecânica invasiva (intubação 

orotraqueal, traqueostomia ou oxigenação por membrana extracorpórea) no momento 

que a primeira sessão de hemodiálise foi prescrita. Os pacientes que estavam em 

ventilação mecânica invasiva a utilizaram por um período mediano de 11 dias (IIQ 8 – 

15). Dos 100 pacientes, 76 tinham registro de diurese (em 12 ou 24 horas) anterior à 

primeira hemodiálise. Como a maioria desses registros era referente à diurese em 12 

horas, os valores de diurese em 24 horas foram divididos pela metade e analisados 

como diurese em 12 horas. 
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No tocante às modalidades de TSR, 82% dos pacientes fizeram 

hemodiafiltração veno-venosa contínua (CVVHDF), com mediana de 3 sessões (IIQ = 

2 – 5). Em paralelo, 42% da amostra fez TSR em modo de hemodiálise estendida 

(SLED), com mediana de 3 sessões (IIQ = 2 – 5,25). Por fim, 11% dos indivíduos 

fizeram hemodiálise convencional, com mediana de 4 sessões (IIQ = 2 – 7)  

Ainda, 23 pacientes (23%) tiveram mudança de HD convencional ou SLED para 

CVVHDF, indicando piora dos parâmetros hemodinâmicos. Paralelamente, 11 (11%) 

fizeram a mudança de CVVHDF para HD convencional ou SLED, indicando melhora 

hemodinâmica ao longo da internação. Uma pequena fração da amostra, constituída 

por 6 pacientes (6%), evoluiu com suspensão da necessidade de TSR por pelo menos 

48 horas antes do óbito ou da alta. Ver a tabela 2 abaixo. 

Tabela 2 – Variáveis hospitalares não laboratoriais  

VARIÁVEIS NÃO LABORATORIAIS  

Tempo na UTI, dias (mediana [IIQ]) 16 [10,25 – 24,75] 

Tempo em LRA-TSR, dias (mediana [IIQ])  

   Uso de ventilação mecânica na indicação da 1ª HD  85 [85%] 

Tempo em VMI, dias (mediana [IIQ]) 11 [8 – 15,50] 

Diurese de 12 horas antes da 1ª HD (mediana [IIQ]) 300 [100 – 650] 

   Tempo entre indicação e realização da 1ª HD, horas 

(mediana [IIQ]) 

7,71 [5,23 – 10,65] 

   Pacientes que realizaram HD convencional  11 [11%] 

Pacientes que realizaram SLED  42 [42%] 

Pacientes que realizaram CVVHDF  82 [82%] 

   Número de sessões de HD convencional (mediana 

[IIQ]) 

4 [2 – 7] 

Número de sessões de SLED (mediana [IIQ]) 3 [2 – 5,25] 

Número de sessões de CVVHDF (mediana [IIQ]) 3 [2 – 5] 

   Mudança de HD convencional ou SLED para CVVHDF  23 [23%] 
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   Mudança de CVVHDF para convencional ou SLED  11 [11%] 

Suspensão da necessidade de HD  6 [6%] 

Fonte: banco de dados próprio dos pesquisadores 

IIQ = intervalo interquartil 

No hemograma, notaram-se valores médios baixos de hemoglobina (média de 

10,18, DP + 2,22) e hematócrito (média de 30,24 [DP + 6,66]), leucocitose (mediana 

= 18.660 [IIQ 13.700 – 22.980]) com franco predomínio percentual de neutrófilos 

segmentados (mediana = 88,90 [IIQ 82,37 – 90,90]). 

A disfunção renal se manifesta na amostra a partir de valores médios e 

medianos elevados de ureia (média = 240,10 [DP + 78,94]) e creatinina séricas 

(mediana = 3,30 [IIQ 2,23 – 4,68]). A relação ureia-creatinina mediana também se 

mostrou elevada (mediana = 72,12 [IIQ 44,74 – 109,41]). Um total de 71 pacientes 

tinham registros de sumário de urina ao longo da internação. Dessa quantia, 62 

apresentaram proteinúria; 54, hematúria; e 13, cilindrúria. 

A nível de eletrólitos, foram evidenciados níveis de cálcio iônico reduzidos, com 

valores de medianos de 1,05 mmol/L (IIQ 1 – 1,15), e de fósforo sérico elevados – 

com mediana de 5,8 mg/dL (IIQ 4,32 – 7,70). Outros marcadores bioquímicos que 

apresentaram valores elevados foram D-dímero (mediana = 3,34 mcg/dL [IIQ 1,73 – 

7,16]), proteína C-reativa (mediana = 6,20 mg/dL [IIQ 3,82 – 18,50]) e troponina I 

(mediana = 0,15 ng/mL [IIQ 0,06 – 0,52]). Ver tabela 3. 

Tabela 3 – Variáveis hospitalares laboratoriais 

VARIÁVEIS LABORATORIAIS  

Hemoglobina, mg/dL (média + DP) 10,18 + 2,22 

Hematócrito, % (média + DP) 30,24 + 6,66 

Leucócitos totais, 10³ por mm³ (mediana [IIQ]) 18,66 [13,70 – 22,98] 

Neutrófilos bastonetes, % (mediana [IIQ]) 0 [0 – 3] 

Neutrófilos segmentados, % (mediana [IIQ]) 88,90 [82,37 – 90,90] 

Linfócitos, % (mediana [IIQ]) 5 [3 – 8,90] 

Ureia sérica, mg/dL (média + DP) 240,10 + 78,94 
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Creatinina sérica, mg/dL (mediana [IIQ]) 3,30 [2,23 – 4,68] 

Relação ureia-creatinina (mediana [IIQ]) 72,12 [44,74 – 109,41] 

Sódio sérico, mmol/L (média + DP) 133,98 + 8,73 

Potássio sérico, mmol/L (mediana [IIQ]) 4,60 [4 – 5,25] 

Cálcio iônico, mmol/L (mediana [IIQ]) 1,05 [1 – 1,15] 

Fósforo sérico, mg/dL (mediana [IIQ]) 5,80 [4,32 – 7,70] 

Magnésio sérico, mg/dL (mediana [IIQ]) 2,25 [2,02 – 2,60] 

Bicarbonato sérico, mmol/L (mediana [IIQ]) 20,80 [18,55 – 24,95] 

Lactato sérico, mmol/L (mediana [IIQ]) 2,35 [1,70 – 3,10] 

Proteinúria 62 [87%]* 

Hematúria 54 [76%]* 

Cilindrúria 13 [18%]* 

D-dímero, mcg/dL (mediana [IIQ]) 3,34 [1,73 – 7,16] 

ALT, U/L (mediana [IIQ]) 31 [23 – 65,20] 

AST, U/L (mediana [IIQ]) 54 [38 – 82,50] 

Proteína C-reativa, mg/dL (mediana [IIQ]) 6,20 [3,82 – 18,50] 

Troponina I, ng/mL (mediana [IIQ]) 0,15 [0,06 – 0,52] 

Fonte: banco de dados próprio dos pesquisadores. 

DP = Desvio-padrão. IIQ = Intervalo interquartil. 

*De um total de 71 registros 

 

5.2 Mortalidade 

Considerando um total de 100 pacientes com LRA-TSR e 1.479 pacientes 

internados por COVID-19 sintomática no serviço hospitalar, a incidência de LRA-TSR 

no presente estudo é de aproximadamente 6,7%. Dos indivíduos que desenvolveram 

LRA-TSR, 93% vieram a óbito ao longo da internação por COVID-19.  

Ao analisarmos a função de sobrevivência da amostra, notamos que a maioria 

dos óbitos (93%) ocorre antes dos primeiros vinte dias de desenvolvimento da LRA-
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TSR, sendo que 67% dos óbitos ocorreram até o 5º dia de TSR e 85% até o décimo. 

O tempo mediano de sobrevida dos pacientes com LRA-TSR associada à COVID-19 

que faleceram foi de 3 dias (IIQ 2 – 7). A curva de Kaplan-Meier para sobrevivência 

acumulada pode ser visualizada na figura 2 (ver abaixo). 

Figura 2 – Função de sobrevivência Kaplan-Meier 

 

Fonte: autoria própria 

 

5.3 Fatores associados à mortalidade 

A análise univariada mostrou associação (p < 0,10) entre o desfecho óbito e 

estas variáveis: tempo na UTI (p = 0.005), tempo em LRA-TSR (p = 0.000), uso de 

hemodiálise convencional (p = 0.028), uso de SLED (p = 0.002), número de sessões 

de SLED (p = 0.01), número de sessões de CVVHDF (p = 0.010), mudança de 

CVVHDF para convencional ou SLED (p = 0.028), descontinuação da HD (p = 0.000), 
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cálcio iônico (p = 0.042), proteína C-reativa (p = 0.05) e troponina I (p = 0.043). A 

análise univariada completa pode ser vista no apêndice D. 

Conforme precitado, essas variáveis foram incluídas em um modelo de 

regressão logística multivariada para análise de associação independente com o 

desfecho óbito (p < 0,05). Contudo, não houve associação independente entre as 

variáveis mencionadas e o desfecho morte após o uso da análise multivariada.  
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6 DISCUSSÃO 

6.1 Principais achados 

Nosso estudo tinha por objetivo determinar a mortalidade de pacientes com 

LRA-TSR associada à COVID-19. A partir desse trabalho, realizado de forma 

retrospectiva com uma amostra 100 pacientes, viu-se níveis de mortalidades 

acentuados. Esse achado mostra como a LRA-TSR é uma condição clínica importante 

dentro do curso clínico da COVID-19 de gravidade moderada a severa e que os 

profissionais da área de saúde devem estar atentos a essa complicação. Esse 

resultado é maior do que o que observado nos outros dois estudos referente à 

mortalidade de pacientes com LRA-TSR que encontramos, (4,9). A diferença entre o 

resultado encontrado por nós e o dos outros estudos provavelmente decorre da 

diferença de tamanho amostral, que chegou a ser cerca de seis vezes menor quando 

comparado ao estudo de maior amostragem. 

Os pacientes da nossa amostra eram majoritariamente idosos do sexo 

masculino e com alta prevalência de comorbidades de relevância na COVID-19, 

principalmente hipertensão arterial sistêmica e diabetes mellitus. Isso nos mostra que 

a LRA-TSR é uma complicação da COVID-19 mais presente em pacientes já 

fragilizados, inclusive por doenças sistêmicas que lesam os rins. Estudos similares 

tinham amostras com frequência similar das comorbidades de interesse pesquisadas, 

mas seus pacientes eram em média mais jovens do que os de nossa amostra (4,9).  

Nossa amostra constitui-se como de perfil crítico, evidenciado pela alta 

frequência de ventilação mecânica invasiva e altos valores de ureia, creatinina, fósforo 

e lactato séricos. A relação ureia-creatinina mostrou-se elevada em nossa amostra, o 

que poderia corroborar com a ideia de que os mecanismos de LRA majoritariamente 

envolvidos na COVID-19 são de origem pré-renal, como choque e disfunção de 

múltiplos órgãos. Contudo, existem outras razões para aumento da razão ureia-

creatinina, como uso de corticoesteroides, dieta hiperproteica, hemorragia digestiva 

alta, estado hipercatabólico e uso de alguns antibióticos, como a tigeciclina. Tratando-

se de pacientes em estado crítico, não é possível, portanto, inferir que o aumento da 

relação ureia-creatinina se deva ao predomínio de mecanismos fisiopatológicos pré-

renais. Ainda, percebeu-se altos valores de D-dímero e de proteína C-reativa. De 

forma paralela, o trabalho estadunidense previamente mencionado mostrou valores 
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menores de creatinina sérica e valores maiores de D-dímero e de proteína C-reativa 

(4). 

Como previamente discutido, encontramos uma incidência de LRA-TSR 

equivalente a 6,7% dentre todos os pacientes hospitalizados. Considerando o status 

pandêmico da COVID-19, podemos dizer que, apesar de esse valor ser 

percentualmente baixo, é significativo a título de epidemiologia e deve ser considerada 

no planejamento de guias de conduta para esses pacientes. Nesse âmbito, o único 

estudo que encontramos que calcula a incidência de LRA-TSR em todos os pacientes 

hospitalizados encontrou valores aproximados de 5,2%, um resultado relativamente 

similar ao nosso (3). Na unidade de terapia intensiva, essa incidência é de 15 a 20% 

dos pacientes, uma vez que se constituem em casos nos quais os pacientes 

frequentemente possuem fatores precipitantes de LRA, como disfunção de múltiplos 

órgãos, choque e níveis séricos acentuados de citocinas (4,8). Uma revisão 

sistemática, que avaliou a incidência de LRA-TSR tanto relativa a hospitalizações em 

geral quanto a unidades de terapia intensiva, encontrou valores de aproximadamente 

9%, o que também pode ser considerado similar aos achados desse trabalho (7). 

Ainda, nosso estudo é, até onde sabemos, o primeiro do tipo a incluir uma 

análise de sobrevida dos pacientes que faleceram por LRA-TSR associada à COVID-

19 em âmbito hospitalar, usufruindo da curva de Kaplan-Meier para representação 

gráfica. O tempo mediano de sobrevida da amostra é consideravelmente curto, o que 

evidencia o perfil crítico de nossa amostra e a severidade da LRA-TSR no contexto 

dessa coronavirose. Isso ressalta a necessidade de se prevenir o desenvolvimento de 

disfunção renal nesses pacientes, uma vez que se configura como uma condição 

severa e com alto potencial de ameaça à vida. 

 O presente estudo não encontrou nenhum fator associado independentemente 

ao desfecho mortalidade dentre os pacientes com LRA-TSR associada à COVID-19 

após análise multivariada. Isso pode ser explicado pelo baixo tamanho amostral do 

estudo, dada a redução a de poder estatístico. Outros trabalhos encontraram 

associação entre mortalidade e idade, oligúria severa, número de leitos hospitalares, 

densidade regional de casos de COVID-19, eficácia da TSR e número de órgãos 

disfuncionais (4,9). 
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6.2 Vantagens e limitações do estudo 

O presente estudo apresenta algumas limitações. O primeiro deles é o fato de 

não ser um estudo multicêntrico, pois a base de dados foi montada com base no 

sistema eletrônico de prontuários de um hospital privado de atenção terciária. Ainda, 

o número de pacientes que compôs a amostra (100) pode ser considerado baixo. Por 

isso, os achados desse estudo devem ser interpretados com cautela, já que uma 

amostra maior teria maior precisão para descrição da mortalidade dentro dessa 

população. 

Outro fator limitante diz respeito à frequência de coleta de algumas variáveis 

de menor interesse. Por não ser um estudo prospectivo, algumas das variáveis não 

estavam uniformemente registradas nos prontuários, de forma que algumas delas 

apresentam grande quantia de dados omissos, como: proteinúria, hematúria e 

cilindrúria (29%); diurese de 12 horas (24%); ALT e AST (14%); e tempo entre 

indicação e realização da 1ª hemodiálise (9%). 

Entretanto, este estudo mostra-se importante por descrever a mortalidade 

dentro dos pacientes com LRA-TSR associada à COVID-19, um tema sobre o qual 

não foram publicados muitos trabalhos. Ainda, tem a vantagem de ser, até onde 

sabemos, o primeiro estudo do estado da Bahia a avaliar essa condição clínica. Outros 

estudos similares já foram conduzidos em âmbito nacional, mas referentes a 

populações principalmente do estado de São Paulo. Ainda, até onde sabemos, os 

achados do nosso estudo constituem-se como os maiores níveis de mortalidade 

encontrados na literatura.  

A presente pesquisa também se beneficiou da utilização de variáveis que não 

foram descritas em estudos similares que encontramos, como a relação ureia-

creatinina e lactato sérico, podendo servir de base para futuros estudos com maior 

poder estatístico utilizarem-nas como variáveis de interesse, podendo haver 

associação entre elas e o desfecho óbito ou não. Por fim, esse estudo tem como 

mérito a descrição da sobrevida de pacientes que vieram a óbito em decorrência de 

LRA-TSR associada à COVID-19, um dado não encontrado anteriormente na 

literatura. A existência dessa informação não apenas confere maior robustez à 

quantidade de dados referentes à sobrevida desses pacientes, como também 
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evidencia a curta janela de tempo entre desenvolvimento da LRA-TSR e óbito dentro 

do contexto de COVID-19. 
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7 CONCLUSÃO 

7.1 Geral 

A mortalidade de pacientes com LRA-TSR associada à COVID-19 em unidade 

de terapia intensiva é muito alta. Esse achado mostra que a LRA-TSR é uma 

complicação grave da infecção por SARS-CoV-2 e não deve ser menosprezada pelos 

serviços de saúde. 

 

7.2 Específicas 

Pacientes que vêm a óbito por LRA-TSR associada à COVID-19 possuem 

tempo de sobrevida curto, o que destaca a severidade dessa condição. A incidência 

de LRA-TSR na COVID-19 em pacientes hospitalizados é de 6,7%. Esses níveis 

podem ser considerados altos, devido à quantidade de casos confirmados de COVID-

19 em todo o mundo. Não foram encontradas variáveis associadas ao desfecho 

mortalidade. 
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APÊNDICE A – VARIÁVEIS SOCIODEMOGRÁFICAS 

VARIÁVEL CLASSIFICAÇÃO Nº DE 

CATEGORIAS 

CATEGORIAS 

Sexo Categórica 

dicotômica 

2 Masculino 

Feminino 

Idade Numérica ---- ---- 

História pessoal de 

hipertensão 

Categórica 

dicotômica 

2 Sim 

Não 

História pessoal de 

diabetes mellitus 

Categórica 

dicotômica 

2 Sim  

Não 

História pessoal de 

neoplasias 

Categórica 

dicotômica 

2 Sim  

Não 

História pessoal de 

doença 

cardiovascular 

Categórica 

dicotômica 

2 Sim  

Não 

História pessoal de 

doença respiratória 

Categórica 

dicotômica 

2 Sim  

Não 

História pessoal de 

doença 

reumatológica 

Categórica 

dicotômica 

2 Sim  

Não 

História pessoal de 

doença hepática 

Categórica 

dicotômica 

2 Sim 

Não 

História pessoal de 

doença renal não 

dialítica 

Categórica 

dicotômica 

2 Sim  

Não 

Obesidade Categórica 

dicotômica 

2 Sim 

Não 

Etilismo Categórica 

dicotômica 

2 Sim 

Não 

Tabagismo Categórica 

dicotômica 

2 Sim  

Não 

 

Fonte: autoria própria  
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APÊNDICE B – VARIÁVEIS HOSPITALARES NÃO LABORATORIAIS 

VARIÁVEL CLASSIFICAÇÃO Nº DE 

CATEGORIAS 

CATEGORIAS 

Uso de drogas 

vasoativas 

Categórica 

dicotômica 

2 Sim  

Não 

Admissão na UTI Categórica 

dicotômica 

2 Sim  

Não 

Ventilação 

mecânica 

Categórica 

dicotômica 

2 Invasiva 

Não invasiva 

Diurese antes da 1ª 

hemodiálise (ml) 

Numérica 

contínua 

 

---- 

 

---- 

Tempo de 

internação 

hospitalar (dias) 

Numérica 

discreta 

 

---- 

 

---- 

Tempo de 

permanência na 

UTI (dias) 

Numérica 

discreta 

 

---- 

 

---- 

Tempo em LRA-

TSR (dias) 

Numérica 

discreta 

 

---- 

 

---- 

Tempo entre a 

indicação e a 

realização da 1ª 

hemodiálise (horas) 

 

Numérica 

discreta 

 

---- 

 

---- 

Hemodiálise 

convencional 

Categórica 

dicotômica 

2 Sim  

Não 

Hemodiálise SLED Categórica 

dicotômica 

2 Sim  

Não 

CVVHDF Categórica 

dicotômica 

2 Sim  

Não 

Número de 

sessões de HD 

convencional 

Numérica 

discreta 

---- ---- 
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Número de 

sessões de SLED 

Numérica 

discreta 

---- ---- 

Número de 

sessões de 

CVVHDF 

Numérica 

discreta 

---- ---- 

Mudança de HD 

convencional ou 

SLED para 

CVVHDF 

 

Categórica 

dicotômica 

 

2 

 

Sim  

Não 

Mudança de 

CVVHDF para HD 

convencional ou 

SLED 

 

Categórica 

dicotômica 

 

2 

 

Sim  

Não 

Recuperação da 

função renal* 

Categórica 

dicotômica 

2 Sim 

Não 

 

Fonte: autoria própria  
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APÊNDICE C – VARIÁVEIS HOSPITALARES LABORATORIAIS 

VARIÁVEL CLASSIFICAÇÃO Nº DE 

CATEGORIAS 

CATEGORIAS 

Hemoglobina Numérica 

contínua 

---- ---- 

Hematócrito Numérica 

contínua 

---- ---- 

Leucócitos totais Numérica 

contínua 

---- ---- 

Linfócitos Numérica 

contínua 

---- ---- 

Neutrófilos 

bastonetes 

Numérica 

contínua 

---- ---- 

Neutrófilos 

segmentados 

Numérica 

contínua 

---- ---- 

Ureia sérica  Numérica 

contínua 

---- ---- 

Creatinina sérica  Numérica 

contínua 

---- ---- 

Sódio sérico Numérica 

contínua 

---- ---- 

Potássio sérico  Numérica 

contínua 

---- ---- 

Cálcio sérico  Numérica 

contínua 

---- ---- 

Fósforo sérico  Numérica 

contínua 

---- ---- 

Bicarbonato sérico  Numérica 

contínua 

---- ---- 

Lactato sérico  Numérica 

contínua 

---- ---- 

D-dímero Numérica 

contínua 

---- ---- 
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Alanina-

aminotransferase 

(ALT) 

Numérica 

contínua 

 

---- 

 

---- 

Aspartato-

aminotransferase 

(AST) 

Numérica 

contínua 

 

---- 

 

---- 

Proteína C-reativa 

(PCR) 

Numérica 

contínua 

---- ---- 

Troponina I Numérica 

contínua 

---- ---- 

 

Fonte: autoria própria  
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APÊNDICE D – ANÁLISE UNIVARIADA 

Variável Sobreviventes (n = 7) Óbitos (n = 93) p-valor 

Sexo masculino 5 (71%) 54 (58%) 0.697 

Idade (mediana, 

IIQ) 

61 (51 – 82) 75 (65 – 82) 0.242 

Hipertensão arterial 

sistêmica 

4 (57%) 72 (77%) 0.354 

Diabetes mellitus 3 (43%) 41 (44%) 1.000 

Dislipidemia 1 (14%) 22 (24%) 1.000 

Neoplasias 1 (14%) 11 (12%) 1.000 

Arritmia 0 (0%) 10 (11%) 1.000 

Insuficiência 

cardíaca 

2 (29%) 17 (18%) 0.615 

Acidente vascular 

encefálico 

0 (0%) 9 (10%) 1.000 

Doença respiratória 

crônica 

0 (0%) 9 (10%) 1.000 

Doença hepática 

crônica 

1 (14%) 2 (2%) 0.197 

Doença 

reumatológica 

crônica 

0 (0%) 4 (4%) 1.000 

Doença renal 

crônica não dialítica 

1 (14%) 12 (13%) 1.000 

Obesidade 1 (14%) 15 (16%) 1.000 

Tabagismo 0 (0%) 15 (16%) 0.590 

Tempo na UTI 

(mediana, IIQ) 

43 (14 – 70) 16 (10 – 23.5) 0.005 

Tempo em LRA-

TSR (mediana, IIQ) 

23 (10 – 36) 3 (2 – 7) 0.000 

Tempo em 

ventilação 

11 (9.75 – 65.50) 11 (8 – 15) 0.232 
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mecânica invasiva 

(mediana, IIQ) 

Uso de drogas 

vasoativas 

4 (57%) 67 (72%) 0.410 

Uso de ventilação 

mecânica invasiva 

6 (86%) 79 (85%) 1.000 

Uso de hemodiálise 

convencional 

3 (43%) 8 (9%) 0.028 

Uso de SLED 7 (100%) 35 (38%) 0.002 

Uso de CVVHDF 4 (57%) 78 (84%) 0.108 

Número de sessões 

de HD convencional 

(mediana, IIQ) 

 

5 (4 – ???) 

 

2 (1.25 – 6.75) 

0.279 

Número de sessões 

de SLED (mediana, 

IIQ) 

7 (5 – 9) 2 (1 – 5) 0.010 

Número de sessões 

de CVVHDF 

(mediana, IIQ) 

8 (5 – 17) 3 (2 – 4) 0.010 

Mudança de HD 

convencional ou 

SLED para 

CVVHDF 

2 (29%) 21 (23%) 0.659 

Mudança de 

CVVHDF para 

convencional ou 

SLED 

3 (43%) 8 (9%) 0.028 

 

Suspensão da 

necessidade de HD 

5 (71%) 1 (1%) 0.000 

Hemoglobina 

(média + DP) 

9.8 + 2.7 10.2 + 2.2 0.642 

Hematócrito (média 

+ DP) 

28.76 + 7.6 30.36 + 6.6 0.543 
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Leucócitos totais, 

10³ por mm³ 

(mediana, IIQ) 

19.1 (11.5 – 20.3) 18.5 (13.7 – 23.1) 0.487 

Linfócitos, % 

(mediana, IIQ) 

5.8 (3 – 9) 5 (3 – 8.9) 0.989 

Neutrófilos 

segmentados, % 

(mediana, IIQ) 

88 (86 – 89.3) 89 (82 – 91) 0.978 

Neutrófilos 

bastonetes, % 

(mediana, IIQ) 

0 (0 – 6) 0 (0 – 3) 0.678 

Ureia sérica (média 

+ DP) 

246.0 (+ 69.3) 239.6 + 79.9 0.839 

Creatinina sérica 

(mediana, IIQ) 

4.6 (2.5 – 6.3) 3.3 (2.1 – 4.5) 0.277 

Relação ureia-

creatinina 

(mediana, IIQ) 

49.1 (40.8 – 95.1) 73.5 (44.8 – 112.5) 0.376 

Sódio sérico (média 

+ DP) 

132.7 + 9.5 134.1 + 8.7 0.700 

Potássio sérico 

(mediana, IIQ) 

4.2 (4.0 – 5.0) 4.6 (4.00 – 5.35) 0.286 

Cálcio iônico 

(mediana, IIQ) 

1.16 (1.02 – 1.20) 1.04 (0.99 – 1.14) 0.042 

Fósforo sérico 

(mediana, IIQ) 

5.10 (4.40 – 5.90) 5.90 (4.25 – 7.70) 0.521 

Magnésio sérico 

(mediana, IIQ) 

2.20 (2.00 – 3.10) 2.30 (2.05 – 2.60) 0.601 

Bicarbonato sérico 

(mediana, IIQ) 

20.7 (17.8 – 23.9) 20.9 (18.6 – 25.8) 0.517 

Lactato sérico 

(mediana, IIQ) 

2.1 (1.6 – 2.9) 2.40 (1.70 – 3.23) 0.421 
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D-dímero (mediana, 

IIQ) 

2.34 (1.66 – 6.21) 3.37 (1.75 – 7.43) 0.334 

Proteína C-reativa 

(mediana, IIQ) 

3.1 (1.9 – 4.5) 6.40 (3.95 – 18.60) 0.005 

Troponina I 

(mediana, IIQ) 

0.06 (0 – 0.17) 0.15 (0.06 – 0.57) 0.043 

 

Fonte: autoria própria  
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ANEXO A – PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP 
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Fonte: PLATAFORMA BRASIL, 2022. 


