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RESUMEN

ABSTRACT

COVID-19 is an infectious disease caused by the SARS-COV-2 virus. The first cases were identified
and confirmed in december 2019, in Wuhan, Hubei province, China. While the lungs are the most
affected organs by the infection caused by the coronavirus, causing acute respiratory distress
syndrome (ARDS), pneumonia and septic shock, different manifestations of kidney damage have
also been observed, which can greatly impact patient health, especially those receiving critical care.
In hospitalized patients, cases of proteinuria, hematuria, acute renal failure, among other renal
alterations have been observed, mostly in patients with severe infection. The objective of the
following article is to inquire about the renal disturbances caused by SARS-CoV-2, as well as the
different pathophysiological mechanisms involved.
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INTRODUCCION

Generalidades del rinén

Los rifiones son 6rganos esenciales que actian como
filtro al eliminar productos metabdlicos y toxinas de
la sangre, y ademds participan en el equilibrio
hidroelectrolitico y 4dcido-bésico. Cada rifiién cuenta
con 800 000 - 1 000 000 unidades funcionales
capaces de formar orina, las nefronas!. La tasa de
filtracion glomerular (TFG) evalua la capacidad de
filtrado de las nefronas funcionales de los rifiones,
por lo tanto, es considerada como el mejor indice
para monitorear el funcionamiento renal en personas
sanas y enfermas?.

Coronavirus

Los coronavirus son virus RNA monocatenarios,
causantes de un amplio espectro de enfermedades en
humanos y animales’. Hasta la fecha se han
reconocido siete tipos de coronavirus; tres de estos
han resultado en enfermedades particularmente
peligrosas: COVID-19, SARS y MERS *. Se
compard la secuencia gendmica del SARS-CoV-2
con los otros dos coronavirus, mostrando que tiene
una similitud de secuencia del 79 % con el SARS-
CoV y del 50 % con el MERS-CoV. Por lo tanto, se
ha planteado la hipdtesis de una analogia entre los
mecanismos fisiopatologicos del SARS-CoV vy el
SARS-CoV-2°.

SARS-CoV-2, causante de COVID-19, es el séptimo
coronavirus conocido y puede producir sintomas
respiratorios agudos, graves, llevar a sindrome de
distrés respiratorio agudo (SDRA), e incluso a falla
multiorgédnica ®. Los pulmones son los 6rganos que
con mayor frecuencia son afectados por este virus;
pero otros como rifién, cerebro, tracto digestivo,
corazén e higado también son afectados en diversos
grados. Se ha demostrado que los pacientes
infectados con SARS-CoV, MERS-CoV y SARS-
CoV-2 pueden presentar lesion renal aguda (LRA),
pero la incidencia no es consistente°.

Epidemiologia de COVID-19

Segtn datos recopilados por el Centro de Ciencia e
Ingenieria de Sistemas de la Universidad Johns
Hopkins hasta el 14 de junio de 2021, se han
reportado a nivel mundial mds de 176,1 millones de

personas infectadas y aproximadamente 3,8 millones
de fallecidos’.
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En México, al 21 de junio de 2021, existen 2 477 283
casos confirmados y 231,187 defunciones acumuladas
. La mayorta de los pacientes fallecidos por COVID-
19 tenfan comorbilidades preexistentes, entre las mas
comunes se encuentran: diabetes mellitus (DM),
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC),
hipertension arterial (HTA), fibrilacion auricular,
enfermedad renal crénica (ERC), cancer activo en los
ultimos 5 anos, cardiopatia isquérrslica y obesidad .

Fisiopatologia de COVID-19

SARS-CoV-2 utiliza a la enzima convertidora de
angiotensina 2 (ECA2) para ingresar a las células
diana. La ECA2 se expresa en la superficie celular,
degrada la angiotensina I (Ang I) en angiotensina 1-9
y la angiotensina II (Ang II) en angiotensina 1-7,
contrarrestando  los  efectos  vasoconstrictores,
proliferativos y fibréticos de la angiotensina II .

La virulencia del SARS-CoV-2 se puede atribuir a
sus mecanismos de supervivencia. Heet et al.
reportaron que las caracteristicas de SARS-CoV-2
hacen que el virus sea mds soluble, pudiendo unirse a
ECAZ2 con mayor facilidad, ademds sobrevivir a altas
temperaturas . Hoffmann y col. demostraron que la
proteina S dél virus depende de la proteasa celular
Transmembrana Serina Proteasa 2 (TMPRSS?2) para
cebar. Por lo tanto, la coexpresion de ECA2 y
TMPRSS2 es un factor determinante para la entrada
de SARS-CoV-2 en las células huésped . Tras su
ingreso y activacion en la célula, SARS-CoV-2 utiliza
el mecanismo de transcripcion endégena de la misma
para su replicacion y propagacion. Las células
infectadas pueden reclutar y modular células inmunes
mediante la secrecion de quimiocinas u otras

citocinas .
5

Manifestaciones clinicas de COVID-19

La mayoria de las infecciones por SARS-CoV-2 son
leves (pacientes asintomdticos o paucisintomdticos).
No obstante, en cuadros graves puede haber
neumonia y disnea. Los cuadros criticos son menos
comunes, estos requieren asistencia de cuidados
intensivos pues pueden desarrollar insuficiencia
respiratoria, choque séptico y falla multiorgdnica. La
infeccion por SARS-CoV-2 es con frecuencia grave
entre pacientes de edad avanzada que presentan
comorbilidades .

Uno de los pritheros estudios en recopilar datos de
pacientes infectados por SARS-CoV-2, mostré6 que
los sintomas comunes al inicio de la enfermedad
fueron fiebre (98 %), tos (76 %) y mialgia o
fatiga
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(44 %); la produccion de esputo, cefalea, hemoptisis
y diarrea fueron menos comunes. La manifestacion
grave mds comuin fue neumonia, con presencia de
infiltrados en los estudios de imagen de térax '°.

Manejo terapéutico de COVID-19

Actualmente no existe un tratamiento para la infeccion
por SARS-CoV-2, aunque se investiga la utilidad de
estrategias terapéuticas como el uso de antivirales,
antiinflamatorios, anticoagulantes y apoyo orgénico!!.
Dado que los cuadros de presentaciéon de COVID-19
van desde asintomadticos hasta falla orgdnica, se debe
prevenir la progresion de la enfermedad y la
descompensacion sistémica. La supresion de la
tormenta inflamatoria puede prevenir el deterioro y
desarrollo de falla multiorgdnica, para lo cual se ha
sugerido la IL-1 y tocilizumab !1.

OBJETIVO

Indagar acerca de la epidemiologia, mecanismos
fisiopatolégicos y hallazgos histopatolégicos,
manifestaciones clinicas, generalidades del manejo
terapéutico y los efectos a largo plazo de las
alteraciones renales ocasionadas por la COVID-19.

METODOLOGIA

Se realizé6 una busqueda sistemdtica en bases de
datos como PubMed, Clinical Kidney Journal y
Google Academy utilizando los descriptores de
busqueda “COVID-19”, “Kidney”, “Clinical
manifestations”, “Epidemiology”, “Histopathology”
“Chronic kidney disease”, “Acute Renal Injury”,
“Electrolyte Disturbance” y “Kidney transplant
recipient”, asi como las diferentes combinaciones de
los términos. También se rastrearon manualmente
referencias relevantes pertenecientes a los articulos
encontrados. Fueron tomados en cuenta articulos de
revision, ensayos clinicos, meta-andlisis y datos
epidemioldgicos de pdginas web oficiales, en inglés
y espafol, publicados desde el 2019 hasta el 21 de
junio de 2021.

COVID-19 Y SUS ALTERACIONES
RENALES

Epidemiologia
Lesion renal aguda

La incidencia real de LRA, particularmente en la
unidad de cuidados intensivos (UCI), es incierta y
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puede ser subestimada debido a la falta de
definiciones operativas claras de LRA en la mayoria
de los informes 2. Un meta andlisis que incluy6 un
total de 6,945 pacientes con COVID-19 provenientes
de China, Italia, Reino Unido y EE. UU encontré
que la incidencia de LRA era del 8.9% . De acuerdo
a Xiaopeng y col., la LRA se observé en 12.3 % de
los pacientes con COVID-19" cifra similar a la
reportada por Gonzélez y Ciancio (15 %)'>. Aunque
Farouk et al. reportaron incidencias hasta de 46 %
Contradictoriamente, en un estudio por Wang L. et
al. donde se analizd la clinica de 116 pacientes
hospitalizados con COVID-19, no se observaron
datos de dano renal. Aunque el 10,8 % mostré un
leve aumento de nitrégeno uréico en sangre (BUN,
por sus siglas in inglés) o Creatinina Sérica (SCr) y
7,2 Y% albuminuria después de la infeccion y durante
el tratamiento de neumonia, no cumplian los criterios
diagndsticos de LRA. Dichas alteraciones fueron
autolimitadas, posiblemente  secundarias a
hipoxemia'’. Sin embargo, la mayoria de la evidencia
muestra que la LRA es mds comin en pacientes
criticamente enfermos con COVID-19 y se asocia a
una mayor mortalidad'® .

Las discrepancias entre los estudios podrian
explicarse por factores como raza, caracteristicas del
paciente (comorbilidad, tabaquismo), gravedad de la
enfermedad y variaciéon en el manejo de liquidos,
ventilacion y uso de medicamentos 2.

Enfermedad renal crénica

En una cohorte de 20 pacientes que requieren
hemodiélisis de forma periddica, realizado en Nueva
York, se reportd una mortalidad del 30 %! . El
estudio demostré que la presencia de proteinuria se
asocia con un aumento de 4 a 11 veces en el riesgo
de padecer lesiones intrahospitalarias y muerte,
mientras que la hematuria aument6 12 veces el
riesgo de muerte °.

Pacientes con terapia de reemplazo renal (TRR)
En una recopilacion de datos de pacientes en didlisis
peritoneal con COVID-19, se encontrd una tasa de
mortalidad mds alta que en aquellos sin necesidad de
dialisis °. En otro estudio realizado en Italia, de 94
pacientes en hemodidlisis con COVID-19, el indice
de mortalidad fue del 42 9%°. Se observé que
pacientes con enfermedad renal en etapa terminal y
COVID-19 tienen mas probabilidades de morir de
complicaciones cardiovasculares que de neumonia?®,
y que el riesgo de transmisiéon de infecciones
aumenta en particular en aquellos que acuden a
centros de hemodidlisis?!.
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Ademads, se sugiere que aquellos con infeccidn grave
por COVID-19 son mds propensos a necesitar TRR.
Datos recopilados de Bellevue Hospital Center en
Nueva York reportaron que 44 de los 105 pacientes
con COVID-19 en UCI tenian LRA, 40 de los cuales
requirieron TRR*.

Pacientes trasplantados

Los receptores de trasplante renal (RTR) parecen
tener mayor riesgo de desarrollar enfermedad grave
y muerte por COVID-19, atribuible a
inmunosupresion, ERC, hipertension, diabetes
mellitus, entre otras comorbilidades > . Una
revision de 51 estudios realizada por Xiaopeng et al.
demuestra que los pacientes trasplantados tienen
mayor riesgo de presentar LRA (38.9 %) que los no
trasplantados (9.8 % . Datos recopilados en un
estudio por Akalin E. et al. en el Centro Médico
Montefiore, muestran una mortalidad temprana muy
alta entre los receptores de trasplante de rifion con
COVID-19 (28 % a las 3 semanas), en comparacion
con la mortalidad reportada del 1 al 5 % entre los
pacientes con COVID-19 en la poblacion general, e
incluso mayor que la mortalidad notificada del 8 al
15 % entre los pacientes con COVID-19 mayores de
70 afios .

Pacientes en unidad de cuidados intensivos

La incidencia de LRA en pacientes con COVID-19
en estado critico difiere, reportando datos de un
29%" a39% . En un hospital de Parma, Italia, 120
pacientes infectados por SARS-CoV-2 fueron
admitidos a UCI, de los cuales 26 (21.7%)
presentaron cuadro de insuficiencia renal aguda
(IRA) antes o durante su estadia en la UCI; 4 de
estos pacientes (3.3 %) requirieron TRR ™.

Fisiopatologia del SARS-CoV-2 en el rifion

Accion del virus en las células renales
SARS-CoV-2 ha sido identificado en tejido renal
mediante microscopia electrénica, sobre todo donde
se encuentra la ECA2; en el citoplasma del epitelio
del tdbulo proximal renal y en los podocitos ' . Se
identifica una posible “nefropatia por SARS-COV-
2” cuando existen anormalidades en el examen
general de orina (EGO), exdmenes histopatologicos
que muestran tibulos renales con tincién positiva a
antigenos virales y el aislamiento de SARS-CoV-2
en una muestra de orina ' *.

Aunque la mayoria de los estudios revisados
identificaron dafio viral directo al tejido renal, una
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evaluacion de una serie de biopsias de 17 rifiones de
pacientes con COVID-19 que desarrollaron LRA o
proteinuria de rango nefrético, no encontrd
evidencia definitiva de SARS-CoV-2 en las
muestras por hibridacion in situ,
inmunohistoquimica o microscopia electrénica,
argumentando en contra de la infeccion viral directa
del rifién como mecanismo patolégico principal 7.

Papel de la ECA2

La presencia de ECA2, especificamente en
neumocitos de tipo II, explica que los pulmones
sean el principal sitio de entrada del SARS-CoV-2",
Posteriormente, ocurre una acumulacion progresiva
de residuos y liquidos en los pulmones, y
finalmente, la instauracion del sindrome de
dificultad respiratoria aguda?-?°. Después, pueden
ingresar a la circulacion y llegar a otros 6rganos. El
rifién es uno de los 6rganos extrapulmonares que a
menudo se ve afectado por su expresion de
ECA218:30

En los primeros meses de la pandemia por COVID-
19, surgi6 la hipétesis de que los farmacos
inhibidores del sistema renina-angiotensina (SRA)
pueden aumentar la gravedad de COVID-19. Esta
hipétesis se basé en el papel de la ECA2, un
componente contrarregulador del SRA, como sitio
de union para el SARS-CoV-2. Hasta la fecha, sigue
faltando evidencia de que los inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina (IECA) o los
ARA 1II afecten la expresidon, concentracién o
actividad de ECA2, o su relacién con la severidad de
la infeccidon?!.

Tormenta de citocinas

Se conoce como tormenta de citocinas o sindrome
de liberacion de citocinas (SRC) a la liberacion
aumentada de citocinas proinflamatorias, lo cual
lleva al paciente con neumonia a una respuesta
inflamatoria aumentada y resultados desfavorables,
como dano alveolar difuso, fibrosis, falla
respiratoria progresiva y fallo organico multiple .
Existe evidencia acumulada de que los pacientes con
COVID-19 grave tienen un nivel elevado de
citocinas inflamatorias, especialmente aquellos en
UCIL En pacientes con SRC, la LRA puede ser
resultado de inflamacion intrarrenal, aumento de la
permeabilidad vascular y depleciéon de volumen o
miocardiopatia; gudiendo producir  sindrome
cardiorrenal tipo 1'*'***
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Se ha encontrado un perfil especifico de citocinas
inflamatorias y quimiocinas en pacientes afectados
por SARS-CoV-2, especificamente niveles altos de
IL-1 B, IFN a, CXCL10/1P10, CCL2/MCP1, G-CSF,
CCL3/MIP-1a, MIP1A y TNFq!%33.

Entre los pacientes con COVID-19, la concentracién
plasmatica de IL-6 aumenta en aquellos con SDRA'3.
Se sabe que el epitelio tubular renal lesionado
promueve la regulacién al alza de IL-6, aumentando
su concentracion sérica en LRA. El SDRA también
puede causar hipoxia medular renal, que es un dafno
adicional a las células tubulares 32.

Existe la posibilidad de que las anomalias renales en
COVID-19 sean resultado de una fisiopatologia
multifactorial compleja, que involucra un efecto
citopdtico directo del virus, una alteracion local en la
homeostasis del SRA y una respuesta inflamatoria
sistémica a la infeccion'®. A su vez, la hipoxia, la
hipotensiéon  persistente, la rabdomidlisis, la
sobreactivacion de la cascada de la coagulacion y el
deterioro de la microcirculacion influyen en la
predisposicién al desarrollo de dafio renal agudo .

Histopatologia

Glomeruloesclerosis

Santoriello realiz6é un andlisis histologico de rifiones
provenientes de 46 pacientes que murieron por
COVID-19. Entre los 33 pacientes con datos
disponibles, la LRA se desarroll6 en 31 (94 %). El
hallazgo predominante que se correlacioné con la
LRA fue la lesién tubular aguda. La arteriosclerosis
estuvo presente en el 100 % de las autopsias y se
calific6 como moderada o grave en 35 (83 %)2¢. El
rindn, particularmente el tdbulo proximal, es muy
susceptible a la autolisis (autodigestion post mortem
de tejido por enzimas citoplasmdticas enddgenas)
debido a la alta concentracion de enzimas
autoliticas .

Vacuolizacion podocitaria
En un estudio donde se realizaron autopsias en 26
pacientes con COVID-19, se observé lesion tubular
proximal aguda difusa con pérdida del borde en
cepillo y vacuolizacién no isométrica. La infeccion
por el virus se confirmé mediante tincion
inmunofluorescente utilizando un anticuerpo dirigido
a la nucleoproteina del SARS-CoV. Estos hallazgos
indican que el SARS-CoV-2 puede infectar
directamente el epitelio tubular renal y los
podocitos,
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hecho que se asocié con LRA y proteinuria en los
pacientes estudiados *.

Necrosis tubular aguda

La necrosis tubular aguda (NTA) es el cambio
patolégico mds comin observado en los pacientes con
COVID-19 que presentan LRA. Werion y col.
informaron de que la dilatacién de la luz tubular por
restos celulares, acompafiada de cambios en las
membranas del borde en cepillo de los tibulos
proximales y de una proteinuria moderada, son un
sello distintivo de la afectacién renal por COVID-19.
Un andlisis retrospectivo de Wuhan realizé biopsias a
23 pacientes hospitalizados por COVID-19 que
desarrollaron insuficiencia renal aguda (IRA). La
tincion con H&E demostré que los tejidos renales de
las autopsias tienen necrosis tubular aguda grave e
infiltracion de linfocitos. La infeccion viral no solo
induce la infiltraciéon de macréfagos CD68 + en el
tubulointersticio, sino que también aumenta la
deposicién del complemento C5b-9 en los tiibulos *.

Manifestaciones renales por COVID-19

En un andlisis de 22 articulos compuesto por 17,391
pacientes hospitalizados con COVID-19, se encontrd
que las complicaciones renales mds frecuentes fueron
alteracion electrolitica, LRA y requerimiento de
terapia de reemplazo renal®’.

Lesion Renal Aguda

La LRA por COVID-19 se presenta como aumento de
la creatinina (Cr) sérica, proteinuria y hematuria.

En una serie de casos de 116 pacientes chinos no
criticamente enfermos, Wang L. et al. encontraron que
solo 12 (10,8 %) experimentaron un pequefio aumento
en la creatinina sérica o el nitrégeno ureico dentro de
las primeras 48 h de estancia hospitalaria 7.

Varios estudios han destacado anomalias en el
sedimento urinario. La proteinuria se ha observado
con frecuencia durante la infecciéon por SARS-CoV-2
y se informa en 7 hasta 63 % de los casos. Cheng y
col. inform6 hematuria en 26,7 % de los pacientes '.

Enfermedad renal crénica

Los pacientes que padecen enfermedades renales
cronicas, especialmente aquellos con enfermedad
renal en etapa terminal (ERT) y con terapia de
reemplazo renal, tienen un mayor riesgo de padecer
COVID-19 grave o ser hospitalizados, debido a que
tienen una funcién inmunoldgica deteriorada vy
cominmente padecen hipertension y enfermedad car-

A& Nim. 6 - Agosto 2021 REMUS



ARTICULO DE REVISION

diovascular >'* . Por otro lado, al no presentar
tormenta de citocinas, pueden tener menos
probabilidades de desarrollar falla multiorganica'c.
En un estudio realizado por Cheng y col., se evalu6
la asociacion entre marcadores de insuficiencia renal
y muerte en una cohorte de 701 pacientes con
COVID-19. Se encontré que 43,9 % de los pacientes
ingresados tenian proteinuria y 26,7 % tenian
hematuria. Los pacientes con niveles elevados de
creatinina sérica basal mostraron un aumento del
ndmero absoluto de leucocitos, disminucién del
recuento de linfocitos y plaquetas, y mayor
frecuencia de anomalias de la via de coagulacién. La
incidencia de muerte intrahospitalaria en pacientes
con ERC fue mayor que en aquellos pacientes con
niveles séricos basales normales de creatinina °.
Dado que los pacientes en hemodidlisis tienen
trastornos de la funcion de las células B y T, pueden
presentar manifestaciones clinicas atipicas 5. El
estado urémico de estos pacientes se asocia con una
amplia gama de alteraciones en las funciones de
linfocitos y granulocitos; la linfocitopenia también
es comun en pacientes en didlisis. Considerando los
recuentos bajos de linfocitos en pacientes en
hemodiélisis cronica, es poco probable que la
linfopenia sea util para identificar a las personas
infectadas por el SARS-CoV-2. Los niveles de
procalcitonina  tienen limitaciones similares.
Ademds, la mayoria de los pacientes tenian
recuentos normales de glébulos blancos, plaquetas y
de albumina sérica. Tomando en cuenta estas
limitaciones y la alta prevalencia de condiciones
comorbidas, el diagndstico de neumonia por
COVID-19 en pacientes en hemodidlisis se basa en
criterios  clinicos, epidemiologia,  hallazgos
radiograficos y pruebas de acido nucleico viral®.

Pacientes transplantados

En un estudio realizado en el Centro Médico
Montefiore, se observd en 36 pacientes adultos
trasplantados positivos para COVID-19 menor
frecuencia de fiebre como sintoma inicial, recuentos
de células CD3, CD4 y CD8 mds bajos, y una
progresion clinica de la infeccién mads répida; por lo
que se  propone  disminuir las  dosis
inmunosupresoras en pacientes trasplantados con
COVID-19 *.

Desequilibrio hidroelectrolitico

Varios estudios clinicos e histopatolégicos han
demostrado  evidencia de  hipokalemia e
hiponatremia, en pacientes con infeccién por SARS-
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CoV-2 **. En un andlisis de 5 estudios que incluy6
1,415 pacientes, se observd que el sodio, potasio y
calcio estaban significativamente mds bajos en
pacientes con COVID-19 grave *.

En un estudio que evalué alteraciones electroliticas
en 10,385 pacientes hospitalizados por COVID-19,
la hiponatremia fue el trastorno mds comun (37,5
%), seguido de la hipocloremia (26,0 %) y la
hipocalcemia (18,3 %). La hiponatremia se encontro
con mayor frecuencia en pacientes con TFG baja
(<60 ml/min/1,73 m2) (30,3 %), en aquellos con
trasplante de rifién (42,4 %) y con enfermedad renal
en etapa terminal (ERT) (40,9 %)* . Referentemente,
estudios con ratas han demostrado que una alta
ingesta de sodio provoca una expresion de ECA2
baja en los rifiones, por lo que se propone que bajos
niveles de sodio favorecen una infeccion por SARS-
CoV-2 més grave y aumenta las probabilidades de
afectacion renal #!.

Varios resultados de estudios apoyan el uso de
niveles de sodio como herramienta de deteccién
temprana de pacientes con alto riesgo de mal
prondstico en infeccién por SARS-CoV-2, ya que la
hiponatremia puede reflejar la gravedad de las
lesiones pulmonares subyacentes **.

Manejo terapéutico

El dafio renal puede alterar el metabolismo,
excrecion, dosificacion y concentraciones esperadas
de los medicamentos, lo cual dificulta alcanzar la
dosis terapéutica Optima y puede aumentar el riesgo
de toxicidad por el uso de estos medicamentos. Se
debe proporcionar terapia de protecciéon renal en
etapas tempranas de LRA, evitando agentes
nefrotéxicos como aminoglucésidos, medios de
contraste y AINES °.

La difusiéon de las normas higiénico-conductuales
entre pacientes con alguna nefropatia y las medidas
preventivas implementadas en los distintos centros
nefrolégicos, han demostrado su eficacia para
contener la propagacion de COVID-19 entre
pacientes con enfermedad renal crénica (con o sin
didlisis) y pacientes renales trasplantados?.

Los pacientes con insuficiencia renal crénica deben
recibir los mismos protocolos terapéuticos que la
poblacion general; estos incluyen medicamentos
antivirales, tocilizumab, heparina de bajo peso
molecular, entre otros .

Segiin las estrategias de la Sociedad Internacional de
Didlisis Peritoneal (ISPD), con respecto a COVID-
19 en pacientes en didlisis peritoneal (DP), aquellos
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con infeccion leve a moderada pueden continuar su
tratamiento como de costumbre, con ajuste de
prescripcion de acuerdo con la evaluacion general
habitual. En casos graves o criticos, pueden
transferirse temporalmente a didlisis peritoneal
automatizada o terapia de reemplazo renal continuo
junto a la cama (CKRT). En cuanto a los pacientes
en hemodidlisis, es aconsejable mantener a los
pacientes en un estado "seco", por lo que puede ser
necesario un aumento de la ultrafiltraciéon si
permanece en DP? . El tratamiento actual para los
pacientes con COVID-19 y LRA incluye manejo
general y de apoyo, asi como terapia de reemplazo
renal. Actualmente no se dispone de una terapia
antiviral eficaz. El uso de esteroides no
recomendado por la Organizacién Mundial de la
Salud debido a la posible inhibicion del
aclaramiento viral y prolongacién de la duracion de
la viremia®'.

En los pacientes trasplantados debe lograrse un
equilibrio entre la inmunosupresién, el rechazo
agudo del o6rgano trasplantado y la infeccién por
bacterias u otros patégenos. El uso de
corticoesteroides en etapas tempranas o enfermedad
leve por COVID-19 es controvertido; se piensa que
dichos farmacos pueden inhibir la respuesta
inmunitaria hacia el virus, reducir su eliminacion y
aumentar su distribuciéon en el organismo. Por lo
tanto, los RTR pueden ser tratados exitosamente
mediante reducciones modestas de los inhibidores
de calcineurina y de los medicamentos
antiproliferativos, sin la necesidad de incluir
esteroides en el régimen inmunosupresor>.

DISCUSION

En esta revision se incluyeron 40 articulos de
estudios de cohorte y reportes de caso, que
investigan la afeccion renal que tiene el virus SARS-
CoV-2.

Aunque se ha demostrado mediante microscopia
electronica que SARS-CoV-2 se adhiere al tejido
renal (12, 16, 25-26), existe la posibilidad de que el
dafio renal en pacientes con COVID-19 no se deba a
la accion directa del virus, sino a causas
multifactoriales™ '* 7 .

Se revisaron 7 articulos donde una media de 20.55%
de los pacientes con COVID-19 desarrollan LRA"",
Sin embargo, se reportan incidencias de LRA en
pacientes con COVID-19 de hasta un 46 %',
Ademads, se observé que la LRA en pacientes critica-

26

t

3

mente enfermos con COVID-19 estd asociada con
una mayor mortalidad'®. Por otro lado, encontramos
limitaciones en dichos resultados como la falta de
parametros para definir LRA, y en la mayoria de los
estudios, falta de datos como gravedad de la
infeccién, comorbilidades, edad, raza, entre otros ‘2.
En 2 de los articulos revisados se demostré que los
pacientes con ERC tienen mayor susceptibilidad de
adquirir una infeccién por presentar comorbilidades
y asistir a un centro de terapia de reemplazo renal™'®,
Entre pacientes con COVID-19, se encontré que la
mortalidad aument6 de 4 a 11 veces en aquellos con
dafio renal y proteinuria a comparacion de los
pacientes sin dafio renal, y 12 veces en pacientes con
dafio renal y hematurias.

De los articulos consultados, 3 explican los
mecanismos por los cuales los receptores de
trasplante renal son mds susceptibles a infectarse y
desarrollar enfermedad gravem’ 1523 Ademds, en 4 se
observé mayor mortalidad en este grupo !5 16.23.24,
En 6 de los estudios revisados se muestra que en
pacientes hospitalizados por COVID-19 las
alteraciones electroliticas son de las complicaciones
mds frecuentes, sobre todo en aquellos con
enfermedad grave!? 3842

Sin embargo, solo un articulo descarta los sintomas
gastrointestinales como vOmito y ndusea como causa
de pérdidas de electrolitos de origen no renal®®. A
pesar de lo anterior, todos enfatizan la importancia
de monitorizar las concentraciones electroliticas de
los pacientes hospitalizados por COVID-19 para
limitar el cuadro de la infeccion.

CONCLUSION

A pesar de que las cifras de incidencia de dafio renal
en pacientes con COVID-19 es variable entre los
estudios, la presencia de lesiéon renal aguda como
complicacion en estos pacientes es un hecho. Una de
las caracteristicas del SARS-CoV-2 que le otorgan
mayor ventaja para provocar dafio renal es su
afinidad mds alta por la ECA2, ya estaba definida
antes, solo deben poner las siglas la cual se expresa
de manera importante en el tejido renal.

Las complicaciones derivadas de haber padecido
COVID-19 son todavia inciertas en su totalidad, sin
embargo, son varios los estudios que sugieren que se
debe tener especial cuidado con los pacientes que
tengan antecedentes de patologia renal. Ademads, se
debe prestar atencién al comportamiento de la
funcién renal cuando se trata a un paciente infecta-
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do por SARS-CoV-2, tal como nos dicen Zhang y
Liang en sus estudios sobre las consecuencias del
virus en este drgano.

Se debe vigilar especialmente el funcionamiento del
sistema renal y su recuperacién en pacientes con
enfermedades crénicas como diabetes mellitus tipo
2, ya que los estados de hiperglicemia e
hiperinsulinemia afectan la patogénesis del virus
SARS-CoV-2, asi como en aquellos que padecen
enfermedades autoinmunes, en la cual la respuesta
del huésped ante el agente infeccioso se encuentra
limitada. Ademds, el personal sanitario debe estar
atento ante cualquier falla renal después de que el
paciente haya superado la COVID-19, ya que atn se
desconoce la amplitud de las consecuencias sobre el
sistema renal que conlleva haber padecido esta
enfermedad.
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