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INTRODUCERE

Rinichii s-au dovedit a fi sunt unul dintre organele 
cele mai vulnerabile la pacienții cu COVID-19. Mani-
festările clinice ale implicării rinichilor în COVID-19 
variază de la leziuni renale subclinice la leziuni renale 
acute (LRA) care necesită terapie de substituție renală 
[1; 2]. LRA este o complicație severă a COVID-19 și 
unul dintre cei mai importanți predictori ai mortalită-
ții [3]. O demonstrează numeroase cercetări științifice  
efectuate în perioada pandemică în diferite țări ale lu-
mii și care sunt analizate în acest articol.

Astfel, un șir de studii au raportat că 0,5-37 % din-
tre pacienții internați dezvoltă LRA, iar această rată a 
fost mai mare în rândul pacienților internați la unita-
tea de terapia intensivă (UTI). Deși boala la pacien-
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EVOLUTIONARY RENO-URINARY COMPLICATIONS AT THE POST-COVID-19 STAGES IN PEDIATRIC PRACTICE
Summary. The infection with SARS CoV-2 is characterized by complexity and heterogeneity, with multiorgan in-

volvement, including the renal system. Acute kidney injury is a severe complication frequently encountered in patients 
with COVID-19, being a marker of severity and prognosis. Numerous studies demonstrate that the increased incidence 
of acute kidney injury in critically ill patients is associated with a more severe evolution of the disease and a reserved 
prognosis.
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Rezumat. Infecția cu SARS CoV-2 se caracterizează prin complexitate și heterogenitate, fiind implicată afectarea 
multiorganică, inclusiv cea renală. Leziunea renală acută reprezintă o complicație severă frecvent întâlnită la pacienții 
cu COVID-19, fiind un marker de gravitate și prognostic. Numeroase studii demonstrează că incidența înaltă a leziunii 
renale acute la pacienții critici este asociată cu o evoluție mai severă a maladiei și un prognostic rezervat.  

Cuvinte-cheie: virusul SARS CoV-2, COVID-19, leziune renală acută, afectare renală.

ții pediatrici cu COVID-19 decurge mai ușor decât 
la pacienții adulți, LRA asociată cu COVID-19 a fost 
înregistrată la 29 % dintre copiii spitalizați, 44 % dintre 
aceștia din urmă fiind internați la UTI. Studiile recente 
arată că boala critică și internarea în UTI sunt princi-
palii factori de risc pentru LRA [4; 5].

Studiul efectuat pe un lot de 2 546 de copii cu 
COVID-19 a determinat că 10,8 % dintre pacienți au 
prezentat LRA [6]. Aceste date coincid cu incidența ra-
portată de K.R. Derespina și colab. într-un studiu efec-
tuat la UTI din New York. Astfel, dintre 70 de copii 
internați, 12,9 % au dezvoltat LRA [7]. 

Autorii altui studiu efectuat pe un lot de 89 de 
copii a relevat că aproximativ 20 % au dezvoltat LRA 
și jumătate dintre aceștia au fost în stadiul I. Inci-
dența LRA în rândul copiilor cu sindromul inflama-
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tor multisistemic la copii (Multisystem inflammatory 
syndrome in children – MIS-C) a constituit 15 % și 
niciunul nu a necesitat terapie de substituție renală. 
Insuficiența renală reziduală la externare au prezentat  
9 % dintre pacienți [8].

Studii separate efectuate în Arabia Saudită, Iran, 
Anglia și Franța au constatat o incidență mult mai 
mare de LRA  – de 21 %, 22 %, 29 %, 19 % și, respectiv, 
de 70 % [8; 9; 10; 11]. Dimpotrivă, toate studiile efectu-
ate în Italia, Spania și două din China au raportat inci-
dența LRA semnificativ mai scăzută – de 1,2 %, 0,8 %,  
1,3 % și, respectiv, 2,7 % [12; 13; 14; 15]. Un studiu re-
cent efectuat de R.K. Basu et al. a raportat o incidență 
a LRA de 37,5 % în rândul a 311 pacienți pediatrici cu 
COVID-19 [16]. 

J.A. Kari și colab. a emis ipoteza că o anumită discre-
panță între incidența LRA poate fi atribuită, de aseme-
nea, diferențelor în definițiile LRA utilizate [8].  Unele 
studii au folosit definiția KDIGO pentru LRA; cu toate 
acestea, un studiu efectuat de D.J. Stewart et al. a anali-
zat materialele Asociației Britanice de Nefrologie Pedi-
atrică și a constatat o incidență mai mare de 29 % [5].

În studiul de cohortă multicentric (studiul Criti-
cal Coronavirus and Kids Epidemiologic [CAKE]) al 
copiilor în stare critică cu COVID-19, a fost raportată 
o incidență de LRA de 18 % [17]. Într-un studiu mul-
ticentric în rândul copiilor grav bolnavi de COVID-19 
pe un lot de 106 copii, LRA a fost raportată în 44 %  
dintre cazuri (n = 47) [18].

Analiza a 29 de studii eligibile care au cuprins 4 826 
de copii cu infecție SARS-CoV-2, inclusiv MIS-C, a ra-
portat că incidența LRA (22 de studii, 3 851 pacienți) 
a constituit 29 % (confidence interval (CI) 95 %: 23-
34), iar la cei cu COVID-19 acut (10 studii, 1 010 pa-
cienți) a constituit  21 % (CI 95 %: 11-31). LRA severă 
(stadiul KDIGO ≥2) a fost raportată la 19 % (11-30) în 
MIS-C și 11 % (4 până la 20) în COVID-19. Copii cu 
SARS-CoV-2 sau MIS-C care dezvoltă LRA au riscuri 
mai mari de mortalitate (odds ratio (OR): 4,1; 1,8 la 
9,7) comparativ cu cei fără LRA [19]. Un studiu multi-
centric care evaluează LRA la 106 copii cu COVID-19 
tratați în 32 de centre americane, a raportat incidența 
de LRA de 44 % [20]. 

Astfel, în studiile pediatrice incidența LRA este es-
timată de la 1,3 % la 44,0 %.

FACTORI POTENȚIALI DE RISC  
PENTRU LRA ÎN COVID-19 

Factori de risc demografici
Vârsta mai înaintată, diabetul zaharat, hipertensi-

unea arterială, boala cardiovasculară sau insuficiența  
cardiacă congestivă, indicele de masă corporală ridi-

cat, boala cronică de rinichi, factori de risc genetici (de 
exemplu, genotipul APOL1; polimorfismele ACE2), 
stare imunodeprimată.

Factori de risc pentru LRA la internare
Severitatea COVID-19, gradul de viremie, stare 

respiratorie, implicarea organelor non-respiratorii (de 
ex. diaree), leucocitoza, limfopenia, markeri crescuți 
ai inflamației (feritină, proteină C-reactivă, D-dimeri), 
hipovolemie/deshidratare, rabdomioliză, expunerea la 
medicamente (de ex. inhibitori ai enzimei de conversie 
a angiotensinei (IECA) și/sau blocanți ai receptorilor 
angiotensinei (BRA), statine, medicamente antiinfla-
matoare nesteroidiene).

Factori de risc pentru LRA în timpul spitalizării
Nefrotoxine (medicamente, expunere de contrast), 

vasopresoare, ventilație, presiune finală de expirare 
pozitivă ridicată, dinamica fluidelor (supraîncărcare 
lichidă sau hipovolemie).

Printre pacienții cu COVID-19, atât boala renală 
cronică (BRC), cât și hipertensiunea arterială sunt fac-
tori de risc pentru o boală mai severă [21; 22; 23]. Într-o 
meta-analiză a patru studii care a inclus 1 389 de copii 
infectați (inclusiv 273 de pacienți cu boală severă), pre-
valența BRC subiacentă a fost mai frecventă în rândul 
celor cu boală severă (3,3 vs. 0,4 %; odds ratio 3,03,  
CI 95 % – 1,09-8,47) [24]. În aceeași cohortă de pa-
cienți antecedentele de hipertensiune arterială au fost 
mai frecvente în rândul celor care au avut COVID-19 
sever, comparativ cu non-sever (15 vs. 32 %) [24]. 

În mod similar, într-o cohortă separată de 1 590 de 
pacienți spitalizați în China, hipertensiunea subiacentă 
a fost asociată în mod independent cu COVID-19 
sever (hazard ratio (HR) de 1,58, CI 95 % – 1,07-2,32) 
[21]. În timp ce unele studii efectuate în Statele Unite 
și Italia dezvăluie constatări consistente [25; 26], alte 
studii sugerează că hipertensiunea nu este un factor de 
risc independent pentru COVID-19 sever [27]. 

Patogenia bolii renale la copii este prezentată de 
A.C.S. Silva și colab. într-un studiu realizat în 2020, 
care a demonstrat interacțiunea SARS-CoV-2 cu sis-
temul renină-angiotensină-aldosteron (RAAS) și rolul 
RAAS în bolile renale, inclusiv hipertensiunea arteria-
lă, bolile glomerulare, BCR etc. [28].

S-a dovedit deja că rinichii sunt foarte vulnerabili 
la infecția cu coronavirus: virusul SARS-CoV-2 păt- 
runde în celulele gazdă folosind enzima de conversie 
a angiotensinei 2 (ACE2) [29]. Astfel, virusul infec-
tează gazda legându-se de receptorii ACE2 din cauza 
prezenței acestora în rinichi și în tractul digestiv. Ca 
urmare, pot apărea simultan afecțiuni acute la rinichi 
și probleme digestive. Există o dereglare a echilibrului 
hidro-electrolitic, în special la copii, care trebuie luată 
în considerare în controlul terapiei pacientului [30]. 
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Virusul SARS-CoV-2 poate avea un efect citopatic 
direct asupra rinichilor [31]. Acest lucru a fost dovedit 
prin detectarea fragmentelor de coronavirus prin PCR 
în urina pacienților cu COVID-19 [32]. Recent au fost 
emise ipoteze privind multiple mecanisme ce pot fi 
implicate în apariția  leziunilor renale.

Tropismul viral. Rezultatele analizei imunohisto-
chimiei arată că expresia proteinei ACE2 este destul de 
mare în celulele tubulare renale[33]. Analiza localiză-
rii genelor ACE2 și serin protează 2 transmembranară 
denotă concentrarea lor în podocite și în celulele tu-
bulare proximale, astfel celulele gazdă fiind candidate 
pentru infecția cu COVID-19 [34]. 

Studiul post-mortem care a inclus 26 de pacienți 
cu COVID-19 și LRA a demonstrat la microscopia op-
tică prezența leziunilor tubulare proeminente [35].

Prezența materialului viral atât în   interiorul căptu-
șelii epiteliale a tubilor, cât și al podocitelor la micro-
scopia electronică a fost demonstrată prin implicarea 
citoplasmatică directă a rinichilor de către SARS-
CoV-2 [5; 36]. 

Studiul retrospectiv pe un lot de 85 de pacienți 
cu COVID-19 a raportat că 27 % dintre pacienți au 
prezentat insuficiență renală acută. Colorația cu hema-
toxilină și eozină a evidențiat necroză tubulară acută 
severă, iar studiul imunohistochimic a demonstrat 
acumularea de antigen viral în tubii renali [37].

Deshidratare și infecție gastrointestinală. Des- 
hidratarea, vărsături, diaree și, uneori, suprasolicitare a 
diureticelor la copii (cei cu afectare pulmonară severă), 
poate predispune copilul la LRA. Studiul recent efectu-
at pe un lot de 52 de copii și adolescenți cu COVID-19 
a conchis că 46 % dintre cazuri au prezentat niveluri 
mai mari ale creatininei serice, iar 29 % au îndeplinit 
criteriile pentru LRA. Cele mai multe cazuri au apărut 
la copiii cu MIS-C și la cei internați în secțiile de tera-
pie intensivă. După cum au arătat studiile recente, co-
piii care au dezvoltat LRA au avut mai mult de suferit 
de diaree și vărsături, ceea ce sugerează o componentă 
prerenală a cauzei LRA [5].

Furtuna de citokine și discuțiile încrucișate de 
organe. Studii recente au dedus niveluri crescute de 
interleukină-6 la copiii cu sindrom de detresă respira-
torie acută (ARDS). Furtuna de citokine provoacă in-
flamație renală, disfuncții vasculare, pierderi de lichid 
în spațiul al treilea, hipovolemie, creșterea presiunii 
în abdomen și dezvoltarea ulterioară a șocului, toate 
acestea conducând la agravarea leziunilor renale [38]. 

Poate provoca insuficiență renală și ventilația 
agresivă. Posibila etiologie ipotetică este toxicitatea 
oxigenului și afectarea endoteliului capilar cu presiu-
ne ridicată continuă în plămâni din cauza ventilației 
mecanice, care a declanșat o cascadă inflamatorie și o 

stare trombotică ce duce la hipotensiune arterială, sep-
sis și LRA ulterioară [39]. Presiunea de expirare pozi-
tivă ridicată în timpul ventilației cauzează o presiune 
venoasă sistemică ridicată și o reducere consecutivă a 
perfuziei rinichilor, urmând scăderea filtrării glome-
rulare.

Genetica. Există o predispoziție genetică proba-
bilă care crește susceptibilitatea la LRA la copiii cu 
SARS-CoV-2. Polimorfismele din ACE2 ar putea mo-
difica capacitatea virusului de a intra în celule. După 
cum au demonstrat Y. Wan și colab. [40], capacitatea 
de legare a receptorului prezent pe SARS-CoV-2 este 
structural similară cu SARS-CoV. 

Cu toate acestea, o singură mutație ameliorează 
afinitatea de legare a SARS-COV-2 la ACE2, ceea ce 
îmbunătățește capacitatea de replicare și transmite-
re între gazde. Alelele APOL1 cu risc înalt au fost de 
asemenea descrise ca un factor de risc genetic pentru 
glomerulopatia tip colaptoid [41].   

Disfuncția endotelială. Mecanismele disfuncției 
endoteliale includ: activarea directă și indirectă a ce-
lulelor endoteliale de către citokinele proinflamatorii, 
molecule de adeziune (ICAM-1, VEGF etc) și che-
mokine, care pot provoca o furtună de citokine, infla-
mație locală și disfuncții vasculare. De asemenea, un 
endoteliu disfuncțional conduce la un dezechilibru al 
homeostaziei, impulsionând creșterea D-dimerilor, a 
fibrinogenului și activarea trombocitelor, în special în 
cazurile severe. Studiile raportează deficiențe de oxid 
nitric în COVID-19 ce contribuie la contracția muș-
chiului neted vascular și reduc, de asemenea, capaci-
tatea de a neutraliza speciile reactive de oxigen (ROS) 
[42].

Un șir de rapoarte de caz au demonstrat că infecți-
ile cu COVID-19 pot duce la recidivarea purpurei tro-
mbotice trombocitopenice și a sindromului hemolitic 
uremic [43].

Studii histologice recente au demonstrat că nive-
lul ACE2 este extrem de exprimat  în celulele tubulare 
a „marginii în perie”, iar unele particule de tip coro-
navirus au fost detectate în epiteliul tubular proximal 
renal, astfel susținând mecanismele citopatologice ale 
leziunilor renale. Tropismul selectiv pentru rinichi a 
fost raportat la pacienții fără antecedente de boli re-
nale cronice sau la cei care nu au prezentat stări severe 
relaționate cu infecția SARS-CoV-2 [44].

Disfuncția endotelială este caracterizată prin nive-
luri ridicate ale D-dimerilor și leziuni microvasculare –  
aceasta reprezintă un factor cheie de risc pentru coa-
gulopatia asociată COVID-19. Alte afecțiuni pro-trom- 
botice moștenite sau dobândite, cum ar fi purpura 
trombotică trombocitopenică și sindromul hemolitic 
uremic atipic, pot accentua, de asemenea, disfuncția 
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endotelială și coagulopatia la pacienții cu COVID-19. 
Studii recente raportează că activarea complementului 
și microangiopatia trombotică sunt mecanisme impor-
tante ale leziunilor renale în infecția COVID-19 [45].

Studiile recente au demonstrat că trombocitope-
nia și anemia la sugari, în asociere cu  creșterea nive-
lului de lactat dehidrogenaza, sugerează că microan-
giopatia poate fi o altă cauză subiacentă a LRA, care a 
fost descrisă în microangiopatia trombotică legată de 
activarea necontrolată a complementului [46].

Axa cord-rinichi sau sindromul cardiorenal pot 
stimula, de asemenea, dezvoltarea LRA la pacienții cu 
COVID-19 care prezintă cardiomiopatie și/sau mio-
cardită virală acută. Studii recente au raportat că LRA 
s-a dezvoltat, în medie, la 9 zile de la internare, în aso-
ciere cu infecții secundare și leziuni cardiace acute.

Cardiomiopatia și miocardita virală acută pot pro-
voca congestia venelor renale, hipotensiune arterială 
și hipoperfuzie renală, reducând rata de filtrare glo-
merulară (RFG) [47].

Nefrotoxicitate. În cele din urmă, administrarea 
medicamentelor nefrotoxice, cum ar fi antiviralele 
folosite pentru tratamentul COVID-19, utilizarea ne-
controlată a antibioticelor, antifungicelor și imuno-
modulatoarelor poate duce la LRA la unii pacienți.

Instabilitate hemodinamică. Expresia crescută a 
ACE2 în mușchiul neted miocardic poate predispune 
la leziuni cardiace. Pentru a aborda hemodinamica, 
se poate recurge la înlocuirea agresivă a volumului 
care duce la un echilibru pozitiv al fluidelor și, prin 
urmare, la agravarea LRA [48]. La unii pacienți, infec-
ția super-adăugată cu agenți patogeni bacterieni care 
provoacă șoc septic poate implica rinichii sub formă 
de nefrită tubulointerstițială acută septică.

Studii recente au dedus că SARS-CoV-2 infectea-
ză direct celulele renale și este asociat cu fibroza renală 
interstițială tubulară crescută în studii histopatologice. 
Pentru a cerceta efectele directe ale virusului în rinichi, 
independent de efectele sistemice ale COVID-19, au 
fost infectați organoizi renali derivati   din celule stem 
pluripotente induse de om cu SARS-CoV-2. Secven-
țierea ARN-ului unicelular a indicat vătămarea și di-
ferențierea celulelor infectate cu activarea căilor de 
semnalizare profibrotică. Important este că infecția cu 
SARS-CoV-2 a dus, de asemenea, la creșterea expresi-
ei proteinei colagenului 1 în organoizi. Un inhibitor al 
proteazei SARS-CoV-2 a fost capabil să amelioreze sta-
rea celulelor renale infectate. Rezultatele studiului arată 
că SARS-CoV-2 poate duce direct la infectarea celulelor 
renale și induc ulterior leziuni celulare cu fibroză rena-
lă. Studiile date ar putea explica rolul leziunilor acute 
ale rinichiului la pacienții cu COVID-19 și dezvoltarea 
bolii cronice de rinichi în long-COVID [49].

MANIFESTĂRI CLINICE

Studii recente au demonstrat că afectarea renală se 
manifestă prin:

 ▪ disfuncție renală (creșterea ureei, creatininei se-
rice);

 ▪ anormalități ale sumarului urinei (proteinurie și 
hematurie); 

 ▪ modificări radiologice ale rinichilor. 
Studii prin meta-analiză la copii au raportat că 5 %  

(22/139) au prezentat creșterea ureei și 4 % (48/184) 
creșterea creatininei serice [50]. 

Un alt studiu a constatat o creștere a creatininei 
serice la aproximativ 50 % și că doar o treime dintre 
pacienții internați au îndeplinit criteriile de diagnos-
tic pentru LRA. Dintre aceștia, 93 % au fost internați 
în unitatea de terapie intensivă pediatrică și ¾ au fost 
asociate cu MIS-C. LRA în sine poate fi cauza inter-
nărilor în unitatea de terapie intensivă în majoritatea 
cazurilor pediatrice [5].

Cea mai frecventă modificare este proteinuria, 
care este prezentă la mai mult de jumătate dintre pa-
cienți, urmată de hematurie, ureea, creatinină serică 
crescută (33,7 %, 14,3 % și respectiv 10,7 %). 

O meta-analiza a relevat că pacienții au prezentat 
diferite grade de albuminurie (+ la 38,8 % pacienți și 
++ sau +++ la 10,6 % pacienți) [2; 52; 53; 54]. 

Studiul de cohortă pe un lot de 701 pacienți cu 
COVID-19 a relatat următoarele: proteinurie – 43,9 %, 
hematurie – 26,7 %, creatinină serică crescută –14,4 %,  
uree  serică crescută – 13,1 %, eRFG < 60 ml/min / 
1,73 m2 – 13,1 %, prezența proteinuriei – risc crescut 
de 4-11 ori de spitalizare și deces comparativ cu paci-
enții fără leziuni renale, prezența hematuriei – risc de 
12 ori crescut de deces [2].

 Proteinuria reprezintă disfuncția permeabilității 
barierei glomerulare a membranei bazale glomerula-
re sau a reabsorbției afectate de către celulele epiteliale 
ale tubilor proximali [2; 55]. Proteinuria la pacienții cu 
COVID-19 este atribuită în primul rând LRA și necro-
zei tubulare acute în hipoxie, sepsis și instabilitate he-
modinamică, confirmată la biopsia renală [55].  Studiul 
recent efectuat pe un lot de 701 pacienți cu COVID-19 
a demonstrat proteinurie + 128/389 (33 %) la pacienți 
fără LRA și 21/53 (40 %) pacienți cu LRA, proteinurie 
+2; proteinurie +3  detectată la 29/389 (8 %) pacienți 
fără LRA și 16/53 (30 %) la pacienți cu LRA [2].

Un alt studiu care a inclus 3 345 de pacienți cu CO-
VID-19, demonstrează că raportul proteină/creatini-
nă (UPCR) < 30 mg/g a fost detectat la 5/1903 (0,2 %)  
pacienți cu LRA comparativ cu 7 /1442 fără LRA (0,4 %);  
30-500 mg/g în 59 % cu LRA și 44 % fără LRA; >  
500 mg/g în 3 % cu LRA și 0,6 % fără LRA [57].
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Aceste studii arată că proteinuria de grad mini-
mal poate fi detectată în timpul infecției COVID-19, 
indiferent de prezența LRA, în timp ce proteinuria 
evidentă este mai frecventă în COVID-19 cu LRA vs. 
COVID-19 fără LRA [56].

Studii limitate la adulți au descris prevalența ma-
nifestărilor precum hematuria (27-53 %), proteinuria 
(36-66 %) și oliguria (10 %). A. Alvarado și colab. a 
descris debutul sindromului nefrotic împreună cu 
simptomele respiratorii la un pacient pediatric care s-a 
rezolvat cu tratamentul cu steroizi [58].  

Glomeruloscleroza focal-segmentară de tip colap-
soid (GSFS) a fost specificată în câteva rapoarte de caz 
la adulți. Hematuria macroscopică a fost descrisă în-
tr-un raport de caz la un copil cu tulburări respiratorii 
care nu a fost asociată cu funcții renale dereglate [59]. 

Un alt raport a descris glomerulonefrita acută la 
doi băieți adolescenți cu insuficiență renală cu progre-
sie rapidă care a necesitat suport pentru hemodializă 
și puls terapie cu metilprednisolon, dintre care unul 
și-a recuperat complet funcțiile renale cu normaliza-
rea analizei de urină, iar celălalt se afla la dializă cro-
nică. Studiul histologic a evidențiat glomerulonefrită 
acută necrozantă la copiii cu leziuni tubulare, iar mai 
târziu glomeruloscleroză difuză [60]. 

Studii limitate au demonstrat că adulții prezintă 
LRA și proteinurie în sindromul nefrotic, biopsia 
renală a evidențiat un spectru de modificări, cum ar 
fi boala cu modificări minime, GSFS tip colapsoid, 
glomerulopatia membranoasă, nefrită lupică, nefrită 
anti-MBG și leziuni tubulare izolate. Cei trei pacienți 
cu glomerulopatie tip colapsoid și un pacient cu boa-
lă cu modificări minime glomerulare au prezentat și 
varianta genei cu risc ridicat APOL1 [61]. 

DIAGNOSTIC 

Grupul de lucru Acute Disease Quality Initiative 
recomandă utilizarea definiției consensuale Kidney 
Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) pentru 
diagnosticul LRA în practica clinică, inclusiv nivelul 
creatininei serice (SCr) și debitul de urină (nivel de 
evidență 1A). Ei sugerează, de asemenea, utilizarea 
testelor specifice rinichilor împreună cu determina-
rea funcției renale pentru a caracteriza manifestările 
clinice, evoluția și prognosticul LRA [51; 62]. Unii 
pacienți cu leziuni renale prezintă, de asemenea, ni-
veluri ridicate de markeri inflamatori, cum ar fi feriti-
na, proteina C reactivă, procalcitonina și lactat dehi-
drogenaza [63].

Histologie. Infecția cu SARS-CoV-2 induce nec- 
roza tubulară acută prin citotoxicitate directă și  lezi-
uni mediate imune.

Microscopie optică: leziuni acute ale tubilor proxi-
mali renali.

Imunohistochimie: proteină nucleocapsidă virală 
în celulele tubulare renale ale țesuturilor infectate.

Microscopie electronică: incluziuni virale în spațiul 
peritubular și particule virale în celulele endoteliale 
ale anselor capilare glomerulare [64].

TRATAMENT 

Principiile de bază includ: evaluarea fluidelor;  
evaluarea hemodinamicii; revizuirea sau modificarea 
medicației nefrotoxice; instituirea timpurie a nutriți-
ei enterale; gestionarea dereglărilor electroliților și a 
anomaliilor acido-bazice conform ghidurilor KDIGO 
și ghidurilor de septicemie [51; 65; 66; 67].

Strategiile bazate pe ghidul KDIGO și alte linii 
directoare relevante sunt adecvate pentru prevenirea 
și gestionarea fundamentală a LRA în COVID-19. În 
acest scop sunt elaborate următoarele recomandări:

2. Monitorizarea funcției rinichilor (nivel de evi-
dență: 1B)

3. Managementul individualizat al fluidelor și al 
hemodinamicii pe baza evaluării dinamice a stării car-
diovasculare (nivel de evidență: 1B)

4. Utilizarea cristaloidelor echilibrate ca manage-
ment inițial pentru extinderea volumului intravascu-
lar la pacienții cu risc de LRA și COVID-19, cu excep-
ția cazurilor în care există o indicație pentru alte fluide 
(nivel de evidență: 1A).

5. Monitorizarea hiperglicemiei și utilizarea unor 
strategii intensive de reducere a glucozei la pacienții 
cu risc crescut (nivel de evidență: 2C).

6. Limitarea expunerii la medicamente nefrotoxi-
ce în cazurile unde este posibil și o monitorizare atentă 
atunci când sunt necesare preparate nefrotoxice (nivel 
de evidență: 1B).

7. Optimizarea volumului intravascular ca singura 
intervenție specifică pentru a preveni LRA asociată cu 
substanțe de contrast (nivel de evidență: 1A).

Modalitatea terapiei de substituție renală la co-
pii include:

 ▪ hemofiltrație venovenoasă continuă; 
 ▪ hemodializă venovenoasă continuă;
 ▪ hemodiafiltrație venovenoasă continuă.
Dializa peritoneală .reprezintă o alternativă feza-

bilă la copiii cu LRA, mai ales când anticoagularea cir-
cuitelor extracorporale constituie o provocare.

Hemoperfuzia, hemoabsorbția teoretic pot fi be-
nefice la pacienții LRA în infecția COVID-19 deoa-
rece elimină citokinele și alți mediatori inflamatori 
din sânge, oferind sprijin hemodinamic și organelor  
[67; 68].
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Mecanisme de recuperare. Deși nu este cunoscut 
dacă fibroza renală apare la pacienții care se recupe-
rează după LRA relaționată cu COVID-19, dezvol-
tarea fibrozei și progresia spre BCR la pacienții care 
se recuperează după alte forme de LRA sugerează 
că acest scenariu este probabil. Pierderea nefronilor 
funcționali după leziuni renale acute ar putea spori 
dezvoltarea fibrozei renale [66].

Evoluție. Se recomandă ca pacienții cu LRA să fie 
monitorizați pe tot parcursul spitalizării și să fie supra-
vegheați pentru recuperare după externare în funcție 
de severitatea bolii. Analiza histopatologică a rinichi-
lor, în special în cazurile cu proteinuria severă, ajută la 
diferențierea cauzelor LRA.

CONCLUZII

1. Afectarea renală în infecția cu SARS-CoV-2 este 
asociată cu morbiditate și mortalitate semnificativă, 
iar LRA reprezintă un marker important de severitate 
și prognostic. 

2. Creșterea creatininei serice, a ureei, hematuria, 
proteinuria și LRA reprezintă manifestări clinice frec-
vente la pacienții cu COVID-19 sever. 

3. Tehnicile pentru terapia de substituție renala la 
copiii cu LRA în infecția COVID-19 includ: hemofil-
trație venovenoasă continuă, hemodializă venovenoa-
să continuă, hemodiafiltrație venovenoasă continuă și 
dializa peritoneală.
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