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Resumen

En diciembre de 2019 se identificé en China una nueva
subespecie de coronavirus al que denominaron SARS-
CoV-2, responsable de la enfermedad posterior a la que
la OMS llamé COVID-19. La enfermedad se ha propaga-
do rapidamente provocando una pandemia mundial.

Todavia se desconoce mucho del SARS-CoV-2, pero las
primeras investigaciones respaldan la hipétesis de que
la gravedad de la COVID-19 viene condicionada por la
respuesta hiperinflamatoria que se produce en nuestro
organismo al contacto con el SARS-CoV-2. La gravedad
del cuadro se relaciona con la insuficiencia respiratoria
que provoca, no obstante, existen estudios que no limitan
la afectacion pulmonar. Investigaciones apuntan a que
el mecanismo de acceso del SARS-CoV-2 al organismo
esta muy relacionado con la enzima ACE2. Enzima que
entre otros tejidos, se puede encontrar en el epitelio de
las células tubulares renales. Esta es la causa por la que
existen datos de pacientes con COVID-19 que tienen una
gran afectacion en la funcién renal y pueden cursar con
IRA (factor de mal pronéstico).

Por este motivo, unido a que las comorbilidades asociadas
con una mayor mortalidad durante la infeccion COVID-19
son comunes en los pacientes con enfermedad renal croni-
ca, creemos necesario conocer los resultados que aportan
los diferentes estudios realizados sobre esa materia.
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Abstract

In December 2019, a new subspecies of coronavirus
was identified in China, which was named SARS-
CoV-2, responsible for the disease that WHO called
COVID-19. The disease has spread rapidly causing a
global pandemic.

Much is still unknown about SARS-CoV-2, but the
first findings support the hypothesis that the severity
of COVID-19 is conditioned by the hyperinflammatory
response, which occurs in our body after contacting
SARS-CoV-2. The severity of the symptoms is condi-
tioned by the respiratory failure caused, however there
are studies that are not limited to lung involvement.
Evidence suggests that the access mechanism of the
SARS-CoV-2 virus is closely related to the ACE2 enzy-
me. An enzyme that, among other tissues, can be found
in the epithelium of renal tubular cells. For this reason,
there are data on patients with COVID-19 who are se-
verely affected in kidney function and may have acute
kidney failure (a poor prognostic factor).

For this reason, together with the fact that the comor-

bidities associated with a higher mortality during CO-
VID-19 infection are common in patients with chronic
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kidney disease, it is necessary to know the available
evidence on this matter.

KEYWORDS: D-19; SARS-CoV-2; kidney disease;
dialysis; kidney transplant; review.

Introduccion

En diciembre de 2019 en Wuhan, China, se identifica-
ron a una serie de pacientes con enfermedad respirato-
ria aguda de origen desconocido®?. Los distintos estu-
dios detectaron que la enfermedad estaba causada por
un nuevo betacoronavirus al que denominaron corona-
virus 2 del sindrome respiratorio agudo grave (SARS-
CoV-2). EI 11 de febrero de 2020, la Organizacion
Mundial de la Salud cambi6 oficialmente el nombre de
la enfermedad causada por el SARS-CoV-2 a enferme-
dad por coronavirus 2019 (COVID-19) y tras la rapida
propagacion mundial, fue declarada la pandemia®.

La enfermedad se propagé rapidamente desde Wuhan
a otras areas del mundo. En particular, Europa sigui6
como foco de enfermedad después de China, con Italia
y Espana liderando el nimero total de casos. En Es-
pafa, el primer caso fue diagnosticado el 31 de enero
de 2020y, hasta la fecha, se han diagnosticado mas de
227.000 casos.

Los coronavirus (CoV) son virus de ARN de cadena
sencilla muy prevalentes en la naturaleza. Tienen mu-
chos potenciales huéspedes naturales, intermedios y
finales, fendmeno que plantea grandes desafios para
su tratamiento y la prevencion de contagio®. Se co-
nocen 7 subtipos de coronavirus que son infecciosos
para los humanos y de estos, los betacoronavirus (be-
ta-CoV) son los que estan asociados con una enferme-
dad potencialmente grave. Dentro de este subtipo se
encuentran el MERS-CoV y el SARS-CoV, virus que
fueron responsables de brotes con morbilidad y morta-
lidad considerables en el pasado®. No obstante, lo que
se ha podido descubrir en tltimos estudios, es que la
caracterizacion genémica del SARS-CoV-2 revela una
distancia filogenética significativa de estos coronavi-
rus previamente identificados, ya que comparte solo el
79% y el 50% de identidad con el SARS-CoV y el
MERS-CoV, respectivamente?®,

En comparacién con el SARS-CoV y el MERS-CoV, el
SARS-CoV-2 tiene una alta transmisibilidad e infectivi-
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dad, pero baja tasa de mortalidad’, no obstante, existen
sospechas de que su tasa de mortalidad real puede no
haberse estimado correctamente®.

Seglin los ultimos estudios, la infeccion por SARS-CoV-2
comprende dos fases diferenciadas. Una primera fase
que esta asociada con la replicacion viral y su efecto ci-
topatico, y una segunda fase que comenzaria después de
7-10 dias desde el inicio de los sintomas y que se asocia
con el riesgo de muerte®. Esta etapa se caracteriza por
un compromiso pulmonar progresivo con necesidades
crecientes de suplemento de oxigeno y soporte ventilato-
rio, que parece ser secundario a un sindrome hiperinfla-
matorio y derivado de la liberacion de citoquinas'®.

El manejo terapéutico de la enfermedad aln esta en
analisis y su enfoque todavia carece de evidencia signifi-
cativa. Asi como en la fase de replicacion viral se pueden
utilizar medicamentos antivirales como por ejemplo clo-
roquina-hidroxicloroquina, lopinavir/ritonavir, darunavir/
ritonavir y darunavir/cobicistat, la indicacion para esta
terapia antirretroviral es incierta y hasta la fecha no hay
medicamentos aprobados para el tratamiento de la in-
feccion por SARS-CoV-21.

En la segunda fase de la enfermedad se utiliza un tra-
tamiento de apoyo a la insuficiencia respiratoria que se
produce por el Sindrome de Dificultad Respiratoria Agu-
da (SDRA), que es la causa principal de mortalidad?.

Recientes investigaciones relacionan el perfil de grave-
dad asociado a la enfermedad de COVID-19 con el sin-
drome derivado de la linfohistiocitosis hemofagocitica
secundaria (SHLH)*. La SHLH es un sindrome hiper-
inflamatorio poco conocido que se caracteriza por una
hipercitoquinemia fulminante y mortal con insuficiencia
multiorganica. En la poblacién adulta, se desencadena
con mayor frecuencia por infecciones virales'* y ocurre
entre el 3,7% - 4,3% de los casos de sepsis®®. Entre sus
manifestaciones se incluyen la fiebre mantenida, la cito-
peniay la hiperferritinemia. La afectacion pulmonar (in-
cluido el SDRA) ocurre en aproximadamente el 50% de
los pacientes que lo sufren®®. En los casos de COVID-19,
estas manifestaciones y otros hallazgos clinicos relacio-
nados con el aumento de interleucinas, factor estimulan-
te de colonias de granulocitos y proteinas inflamatorias,
son predictores de gravedad’, por lo que las ultimas in-
vestigaciones sugieren que la mortalidad podria deberse
a esta hiperinflamacion desencadenada por el virus'?.

De la misma forma que durante las pandemias anterio-
res provocadas por el SARS-CoV y el MERS-CoV, los
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corticosteroides no se recomiendan de forma rutinaria
y pueden exacerbar la lesién pulmonar asociada a CO-
VID-19%. Sin embargo, en la hiperinflamacion, es proba-
ble que los medicamentos inmunosupresores e inmuno-
moduladores podrian ser beneficiosos. Por ello, algunos
investigadores recomiendan someter a todos los pacien-
tes con COVID-19 grave a pruebas seroldgicas de de-
teccion de hiperinflamacién (aumento de ferritina, pla-
quetopenia o aumento de la velocidad de sedimentacion
globular) y a la escala de sindrome hemagofagocitico
reactivo (HScore)!® para identificar a aquellos pacientes
que se podrian beneficiar de terapia inmunosupresora y
mejorar la mortalidad®3.

El rifidn como érgano diana en la COVID-19

A pesar de las diferencias antes descritas entre el SARS-
CoV-2 y otros coronavirus previamente identificados, va-
rios estudios han informado que el SARS-CoV-2 al igual
que el SARS-CoV explota la misma enzima convertidora
de angiotensina unida a la membrana 2 (ACE2) para
obtener acceso a sus células diana®?!, aunque a com-
paracion el SARS-CoV-2 tiene una mayor afinidad de
unién®22, La ACE2 es una enzima que contrarresta el
sistema de angiotensina-aldosterona (RAAS).

Un estudio reciente muestra que el ancestro comin de
estos dos virus es similar al coronavirus de murciélago
HKU9-124. Estos tienen una estructura tridimensional
de proteina espiga, que esta estrechamente unida a la
ACE2. Por lo tanto, las células con expresion de ACE2
pueden actuar como células diana y ser susceptibles a
la infeccion por COVID-19, como las células alveolares
tipo II (AT2) en el pulmén?®. En este sentido también se
ha demostrado que la proteina ACE2 tiene expresion en
muchos otros tipos de células, como las células epitelia-
les intestinales, las células epiteliales tubulares renales,
el corazon, las células del musculo liso de las arterias y
las células gastrointestinales?®?’,

En base a esta relacion y dado el uso generalizado de
los farmacos inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) para el control de la hipertension o
enfermedades cardiacas y renales, es necesario realizar
mas investigaciones para determinar si el agregar o sus-
pender estos medicamentos puede alterar el curso de la
infeccion aguda de COVID-19%.

Pese a que existen estudios que afirman que es poco
comun que la infeccién por SARS-CoV-2 acabe en azo-
temia obvia e insuficiencia renal®®3°, podemos afirmar,

que el rifion humano puede ser un objetivo especifico
para la infecciéon por SARS-CoV-2 ocasionando una in-
suficiencia renal aguda (IRA). EI virus se puede unir a
las células epiteliales renales, lesionandolas, alterando
la homeostasis electrolitica y comprometiendo la regu-
lacion de la presion arterial. Ademas, existen evidencias
de que la entrada viral en las células epiteliales renales
puede posibilitar que el rifion también se convierta en un
deposito viral, ocasionando que la orina sea un agente
infeccioso®.

No obstante, la incidencia de IRA inducida por COVID-19
publicada hasta la fecha es muy variable. Estudios inicia-
les en China mostraban incidencias del 27 %32 mientras
que otros la disminuyen al 3,2%%. Estas diferencias tan
dispares se deben, en gran medida, a la gran variedad de
estudios con muestras reducidas o con falta de homoge-
neidad entre las diferentes poblaciones.

Independientemente de estos datos, uno de los estudios
destacados en el que mas claramente se muestra una
asociacion entre la afectacion renal y el mal resultado
en pacientes con COVID-19, es el realizado en Wuhan
por Cheng Y et al. En una muestra de 701 pacientes in-
gresados con COVID-19, se detectaron elevaciones de
creatinina sérica y BUN en el 14,4% y el 13,1% res-
pectivamente. El 13,1% de los pacientes tenian una
tasa de filtracion glomerular estimada (TFG) <60ml/
min/1,73m?, el 43,9% de los pacientes tenian proteinu-
ria y el 26,7% hematuria. En comparacién con los pa-
cientes con creatinina sérica normal, los que ingresaron
con valores elevados, estaban mas gravemente enfermos
y tenian mas probabilidades de ser ingresados en la uni-
dad de cuidados intensivos y de necesitar ventilacion
mecanica. Ademas, demostraron mayor recuento leu-
cocitario y un menor recuento de linfocitos y plaquetas.
También, las anomalias en la via de coagulacion, incluido
el tiempo prolongado de tromboplastina parcial activada
y un dimero D mas elevado, fueron mas comunes en pa-
cientes con niveles elevados de creatinina sérica basal®.

Pese a la variabilidad de los resultados obtenidos en es-
tos estudios, hay que destacar que la mayoria coinciden
en el hecho de que la IRA grave en pacientes con CO-
VID-19 es un predictor clinico de mal pronéstico, inde-
pendientemente de la gravedad inicial de COVID-19 y de
la condicidn fisica general. A pesar de este hallazgo sig-
nificativo, se necesitarian mas estudios para comprender
los factores que se asocian a peores resultados entre los
pacientes con COVID-19 con IRA, asi como otros que nos
permitan avanzar en la utilizacién de diferentes biomar-
cadores sensibles a la deteccién de la IRA (mas alla de
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evaluar los aumentos en la creatinina sérica), para poder
detectar casos de lesion renal subclinica asociada a las
infecciones por COVID-193124,

Enfermo renal y COVID-19

Las comorbilidades asociadas con una mayor mortali-
dad durante la COVID-19 son comunes en los pacientes
con enfermedad renal crénica (ERC) y en pacientes con
trasplante de rifion o sometidos a terapia de reemplazo
renalt®. Sin embargo, algunas pequeiias series e informes
de casos sugieren que la presentacién clinica de estos pa-
cientes renales podria ser leve, barajando la hipétesis de
que sea a consecuencia del estado proinflamatorio que
acusan. El enfermo renal crénico tiene una respuesta
inmune deteriorada y por tanto existe una menor capa-
cidad de desarrollar una tormenta de citoquinas®?>°. No
obstante, si que se sabe que estos pacientes tienen un
mayor riesgo de infeccion del tracto respiratorio supe-
rior*® y de sufrir neumonias®.

Enfermo renal en dialisis con COVID-19

Dada las altas tasas de infeccion por SARS-CoV-2 en
pacientes hospitalizados, la COVID-19 presenta desafios
para los pacientes en dialisis.

Los pocos estudios realizados hasta el momento se en-
focan en observaciones de pequefios grupos y series,
existiendo disparidad de opiniones. Una primera inves-
tigacion realizada en un solo centro de hemodialisis en
el Hospital Renmin de la Universidad de Wuhan, reporta
37 casos de COVID-19 entre 230 pacientes de hemo-
dialisis. En la mayoria de estos pacientes, los sintomas
de COVID-19 fueron leves, sin necesidad de ingreso en
unidades de cuidados intensivos. En esta investigacion se
evidencié que estos pacientes tenian menos linfopenia y
menores niveles séricos de citocinas inflamatorias que
los pacientes sin dialisis afectados por la infeccién por
COVID-19. Este estudio concluyé que los pacientes de
hemodialisis con COVID-19 son propensos a experimen-
tar una enfermedad leve que no se desarrolla en una
neumonia completa, probablemente debido a la funcion
reducida del sistema inmune y a la disminucién de las
tormentas de citoquinas®.

Sin embargo, este hallazgo no concuerda con el encon-
trado en series italianas y espafiolas, en donde fallecieron
alrededor de un 28% de los pacientes de hemodialisis
que requirieron ingreso hospitalario por COVID-19%042,
Ademas, al contrario de lo que se reporta de la inves-
tigacion china, la fiebre y los sintomas respiratorios si

125 Enferm Nefrol. 2020 Abr-Jun;23(2):122-131

que fueron comunes en estos estudios. En estos casos
se especula con la comorbilidad y los factores de ries-
go de estos pacientes. Esta poblacion, puede tener una
prevalencia y una tasa de mortalidad muy altas para
COVID-19, ya que combinan la edad avanzada, la des-
nutricién, la enfermedad cardiovascular, la diabetes, la
enfermedad pulmonar y un sistema inmunitario menos
eficiente con la necesidad de un tratamiento de dialisis
en entornos superpoblados donde muchos pacientes, en-
fermeras, médicos y personal de apoyo estan presentes
al mismo tiempo®.

La elevacion de la CRP, LDH, D-dimero y linfopenia fue-
ron alteraciones bioquimicas que si se encontraron en
todos los estudios®>42,

Lo que se puede desprender de las diferentes series, es
que aunque los sintomas de COVID-19 en pacientes en
dialisis probablemente parezcan ser menos agresivos por
su sistema inmunoldgico deteriorado, la mortalidad en
estos pacientes puede ser mas alta que en la poblacién
en general. Es obvio que en pacientes tan complejos y
fragiles, una grave infeccién que se dirija a 6rganos como
el pulmén y el corazén (ya comprometidos durante afios
de dialisis) conlleva a un riesgo muy alto de muerte, in-
cluso si la propia infeccion no es la causa final*.

Otro parametro a tener en cuenta es que la infeccién por
COVID-19 conduce a una inflamacion sistémica y eleva-
cion de D-dimero, fragmentos proteicos asociados con la
degradacion de fibrina en coagulos sanguineos. En este
sentido, algunos autores recomiendan tener en cuenta
esta alteracion, ya que los dimeros D pueden coagular
los circuitos de dialisis, posiblemente mas a menudo
bajo condiciones de flujo sanguineo bajo. Situaciéon muy
comun durante los tratamientos de dialisis continua en
pacientes hospitalizados. En este sentido sera importan-
te realizar planes para garantizar la seguridad de estos
pacientes con COVID-19 y establecer pautas para diali-
zarlos mejor#.

En los sindromes de disfuncién multiorganica, cuando el
tratamiento farmacoldgico ya no es eficaz, las terapias
de hemofiltracion o hemoperfusion pueden ser posibili-
dades muy prometedoras. En estos casos, la oxigenacion
por membrana extracorpérea (ECMO) aplicada princi-
palmente en modo veno-venoso, se ha destacado como
la técnica mas eficaz*#. Las técnicas de depuracion
extracorpérea podrian usarse para eliminar factores in-
flamatorios, eliminar la tormenta de citoquinas, corregir
el desequilibrio electrolitico y mantener el equilibrio aci-
do-base, para controlar la carga de capacidad del pacien-
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te de manera efectiva®. En esta ldgica, los sintomas del
paciente podrian mejorarse y podria aumentar la satura-
cion de oxigeno en la sangre.

Ademas, en las instalaciones de hemodialisis, la preven-
cién y control de la enfermedad COVID-19 debera ser
prioritaria. Haciendo hincapié en el reconocimiento tem-
prano de sintomas, el aislamiento de las personas con
infeccion respiratoria, la colocacion del paciente y el uso
de equipos de proteccion personal. En este sentido, se
han publicado varios articulos centrados en recomenda-
ciones para contener la propagacion de la infeccion en
pacientes en dialisis y su personal sanitario con medidas
generales y universales*495% pero como se ha podido
comprobar, se han publicado muy pocos informes sobre
el grado real de difusion de la infeccion y su resultado en
esta poblacion especifica.

Manejo de la Enfermedad Glomerular ante la
epidemia

La COVID-19 también puede ser problematica para los
pacientes con enfermedad glomerular que comenzaron
terapia inmunosupresora antes de la pandemia. EI Cen-
tro de Enfermedades Glomerulares de la Universidad de
Columbia (Nueva York), remarca que en estos pacientes
se debe tener en cuenta el riesgo-beneficio que supone
la continuacion de la terapia inmunosupresora. Se deben
valorar factores como el impacto potencial de suspender
o modificar el tratamiento, asi como el acceso del pacien-
te a dichas terapias. En los pacientes que estén en medio
de un régimen de induccién intravenosa se pueden bara-
jar la posibilidad del cambio a un régimen de induccién
oral equivalente (si existe), para potenciar la adherencia
en el hogar y evitar la exposicién a entornos de atencion
médica®'.

COVID-19 en enfermos con Trasplante Renal

Se percibe que los receptores de trasplante de rifidn tie-
nen un alto riesgo de infeccién, y el manejo de la terapia
inmunosupresora durante esta emergencia global puede
ser un desafio®2. Sin embargo, las caracteristicas clinicas,
el enfoque terapéutico 6ptimo y los resultados de CO-
VID-19 entre los receptores de trasplantes de 6rganos
sélidos siguen siendo en gran medida desconocidos®. La
mayoria de investigaciones encontradas se refieren a es-
tudios de casos y series pequefias. En los casos concretos
de trasplante renal, los datos con respecto a la letalidad
asociada con el SARS-CoV-2 son escasos y con grupos
muy pequefios®’-3954,

Uno de los informes de casos realizados en el Hospital 12
de Octubre (Madrid) sobre el impacto de la COVID-19

en los receptores de trasplantes de 6rganos sélidos, evi-
denci6 que existian tasas mas altas de neumonia (72,2%
[13/181 versus 31,1%), SDRA (38,9% [7/181 versus
5,6%) y admisién en la UCI (11,1% [2/18] versus 5,1%)
en comparacion con la poblacion general espariola®®. No
obstante, como en la mayoria de estudios realizados en
este tipo de poblacién, hay que tener cautela al interpre-
tarlos debido a la heterogeneidad de ambos conjuntos de
datos y a la pequefia muestra de estudio (18 pacientes).
También, hay que destacar la alta tasa de letalidad en-
contrada en este estudio (27,8%) en comparacion con
la de la poblacién general, que coincide con la reportada
por los informes de otros casos publicados en China, Italia
y Nueva York3395¢61 y refutando la hipétesis de que la
inmunosupresion a largo plazo pudiera ejercer un efecto
protector?,

Los pacientes inmunodeprimidos presentan cominmente
signos y sintomas de infeccién atipicos o atenuados, que a
menudo conducen a presentaciones tardias, o diagnésticos
erréneos y peores resultados en general®®. Los reportes
de los diferentes casos de pacientes receptores de tras-
plante renal con COVID-19 ponen de manifiesto que estos
pacientes parecen presentar menos fiebre y mas sinto-
mas gastrointestinales*, entre los que destaca la diarrea
(sintoma cada vez mas relacionado con el COVID-19)éL.
En este sentido, Fernandez-Ruiz et al. en su estudio de
casos en Madrid, cuestiona si la inmunosupresién deriva-
da del trasplante puede modificar la presentacién clinica
de COVID-19 y, por tanto, ocasionar que estos pacientes
trasplantados sean mas propensos a presentar problemas
gastrointestinales en comparacion al resto de poblacion®®.

Lo que si se ha podido observar es que los pacientes tras-
plantados con COVID-19 necesitan mucho mas tiempo en
volverse negativos para el virus. La inmunosupresion con-
Ileva a una enfermedad que puede ser mas grave y a una
eliminacion del virus que se prolongue mas en el tiempo®.

Por todos estos motivos, se entiende que el manejo 6p-
timo de la inmunosupresion en receptores de trasplante
con COVID-19 sigue siendo incierto a pesar de la impor-
tancia y urgencia de esta cuestion. La inmunosupresion
puede estar asociada con un control virolégico deficien-
te, pero reducirla puede conducir a un rechazo agudo del
trasplante.

Por tanto, debido a los datos limitados presentados en
los casos, es dificil sacar conclusiones sobre el manejo
6ptimo de inmunosupresores en los receptores de tras-
plante renal. Una revisién de la literatura realizada
por Johnson et al. define que la mayoria de los casos
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de pacientes con trasplante renal y con COVID-19, han
realizado monoterapia con corticosteroides, sin embargo
no se recomienda su uso rutinario y general para tratar
pacientes infectados por SARS-CoV-264,

Conclusiones

Todavia nos encontramos en los momentos iniciales de la
pandemia y nos queda mucho recorrido para conocer en
profundidad todo lo que implica la infecciéon por SARS-
CoV-2.

La mayoria de investigaciones realizadas han sido estu-
dios de casos o de series muy pequefias con caracteristi-
cas muestrales muy heterogéneas. Este motivo ocasiona
disparidad de resultados o que no sean del todo conclu-
yentes. Ademas, por los estudios reportados, la infeccion
por SARS-CoV-2 tiene un comportamiento atipico, com-
plicando su manejo y tratamiento, hecho que también
dificulta la investigacion y el consenso en la comunidad
cientifica.

El origen de los casos graves de COVID-19 puede es-
tar relacionado por una reaccion hiperinflamatoria del
organismo ante el SARS-CoV-2, por lo que las terapias
inmunosupresoras o inmunomoduladoras podrian ser be-

Revision

neficiosas. Como se ha visto, hay indicios de que la CO-
VID-19 se comporta diferente en pacientes inmmunode-
primidos (como los pacientes trasplantados), que en el
resto de poblacién. Por tanto, parece claro que esta sera
una linea de investigacién a desarrollar.

Ademas, parece claro que las células con expresion de
ACE2 pueden actuar como células diana para el virus, y
entre estas se encuentran las células epiteliales tubula-
res. Por este motivo, parece que el rifién podria ser un
6rgano objetivo para el virus, pudiendo llegar a provocar
IRA en los casos mas graves y con peor pronéstico.

Por todo esto, es de imperiosa importancia el continuar
con las investigaciones sobre el SARS-CoV-2 y su re-
lacién con el paciente nefrolégico, para poder llegar a
conocer mejor la afectaciéon renal que ocasiona y asi
desarrollar 6ptimos tratamientos preventivos y tera-
péuticos.
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Conceptos Clave

La infeccién por SARS-CoV-2 comprende dos fases diferenciadas. Una primera fase que estd asociada con la replicacion viral y su efecto
citopatico, y una segunda fase que comenzaria después de 7-10 dias desde el inicio de los sintomas y que se asocia con un estado de hiper-
inflamacion.

El SARS-CoV-2 explota la enzima convertidora de angiotensina unida a la membrana 2 (ACE2) para obtener acceso a sus células objetivo.

La proteina ACE2 tiene expresion en muchos tipos de células, como las células alveolares tipo II (AT2) en el pulmén y las células epitelia-
les tubulares renales.

La IRA grave en pacientes con COVID-19 es un predictor clinico de mal pronéstico independientemente de la gravedad inicial de COVID-19.

Aunque los sintomas de COVID-19 en pacientes en dialisis probablemente parezcan ser menos agresivos, la mortalidad en estos pacientes
puede ser mas alta que en la poblacion en general.

La infeccién por COVID-19 conduce a una inflamacion sistémica y los dimeros D pueden coagular los circuitos de dialisis, posiblemente mas
a menudo bajo condiciones de flujo sanguineo bajo.

En los pacientes con enfermedad glomerular que comenzaron terapia inmunosupresora antes de la pandemia se debe tener en cuenta el
riesgo-beneficio que supone la continuacion de la terapia inmunosupresora.

Los estudios coinciden en que existe una alta tasa de letalidad en los pacientes trasplantados con COVID-19 en comparacién con la de la
poblacion general.

Los reportes de los diferentes casos de pacientes receptores de trasplante renal con COVID-19 ponen de manifiesto que estos pacientes
parecen presentar menos fiebre y mas sintomas gastrointestinales (diarrea). Esto puede ser debido a la inmunosupresion que presentan.
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