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ABSTRACT

Introduction and purpose

The COVID-19 pandemic, which has been ongoing since early 2020, has significantly affected
the health care system worldwide. SARS-CoV-2 virus being the etiological factor of the disease
has a high affinity for the renal organ. The purpose of this study was to provide an overview of
the current knowledge of the problem of frequent AKI in the course of coronavirus infection,
the impact of COVID-19 disease in patients with chronic kidney disease and on renal

replacement therapy or dialysis.

Review method
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In the process of writing, we used available articles and scientific papers in Pubmed and Google
Scholar databases based on keywords: COVID-19, SARS-CoV-2, AcuteKidneylnjury,
ChronicKidneyDisease.

State of knowledge

SARS-CoV-2 virus enters target cells through the ACE2 receptor. In the pathophysiology of
AKI in the course of COVID-19, a key role is attributed to secondary damage mechanisms such
as cytokine storm, hypoperfusion with hypoxia, endothelial dysfunction. The incidence of acute
kidney injury ranges from 5.1% to 36.6%. The development of AKI, renal transplant status, the
presence of chronic kidney disease or renal replacement therapy is associated with an increased
risk of severe course and higher mortality on COVID-19.
Summary

The COVID-19 pandemic has posed new logistical and therapeutic challenges to the health care
system. Due to the high tropism of SARS-CoV-2 to the kidneys and the frequent occurrence of
AKI during the course of the infection, nephrology patients, those on renal replacement therapy
and those awaiting transplantation should be placed under special surveillance. Patients in these
groups are at particular risk for a severe course of COVID-109.

Key words: COVID-19; SARS-CoV-2; acute Kidney injury; chronic kidney disease

Wstep i cel pracy

Trwajaca od poczatku 2020r. pandemia COVID-19 znaczaco wplyneta na system ochrony
zdrowia na catym $wiecie. Wirus SARS-CoV-2 bedacacyczynnkiem etiologicznym choroby
ma wysokie powinowactwo do narzadu nerek. Celem pracy bylo przyblizenie obecnego stanu
wiedzy na temat problemu czgstego wystepowania AKI w przebiegu zakazenia koronawirusem,
wptywu choroby COVID-19 u pacjentow z przewleklta choroba nerek oraz leczonych

nerkozastepczo lub dializowanych.
Metody przegladu

W procesie tworzenia wykorzystaliSmy dostgpne artykuly 1 prace naukowe w bazach danych
Pubmed i1 Google Scholar opierajac si¢ na stowach kluczowych: COVID-19, SARS-CoV-2,
AcuteKidneylnjury, ChronicKidneyDisease.
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Stan wiedzy

Wirus SARS-CoV-2 dostaje sie do komorek docelowych poprzez receptor ACE2. W
patofizjologii AKI w przebiegu COVID-19 kluczowa role przypisuje si¢ wtodrnym
mechanizmom uszkadzajacym takim jak: burza cytokinowa, hipoperfuzja z hipoksja,
dysfunkcjg $rodblonka. Czgstos¢ wystepowania ostrego uszkodzenia nerek waha si¢ od 5,1%
do 36,6%. Rozwini¢cie AKI, stan po przeszczepie nerki, obecnos¢ przewlektej choroby nerek
lub leczenia nerkozastgpczego wiaze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem cigzkiego przebiegu oraz

wyzszej $miertelnosci na COVID-19.

Podsumowanie

Pandemia COVID-19 postawita przed systemem ochrony zdrowia nowe wyzwania zarowno
logistyczne jak i terapeutyczne. Z uwagi na wysoki tropizm SARS-CoV-2 do nerek oraz czgste
wystepowanie AKI w przebiegu zakazenia nalezy szczegdlnym nadzorem objaé pacjentow
nefrologicznych, leczonych nerkozastgpczo i oczekujacych na przeszczep. Chorzy z tych grup

sg szczegblnie narazeni na ciezki przebieg COVID-19.

WSTEP | CEL PRACY

Pod koniec listopada 2019r. w chinskim miescie Wuhan odnotowano zwigkszong liczbe
przypadkow zapalenia pluc o nieznanej etiologii. Za czynnik etiologiczny uznano
wyizolowany 7 stycznia 2020r. - koronawirus SARS-CoV-2 - wywotujacy odrebng jednostke
chorobowg COVID-19, ktéra w krotkim okresie czasu rozprzestrzenita si¢ na calg planete,
powodujac pierwsza w nowoczesnej historii §wiata pandemie. Dotychczas potwierdzono
543 352 927 przypadkow zakazenia w tym 6 331 059 zgonoéw - stan na dzien 30.06.2022r.
[1].Poczatkowo COVID-19 wigzano jedynie z zajgciem uktadu oddechowego. Jednak wraz z
uplywem czasu i zwigkszeniem si¢ liczby chorych, stwierdzono, ze SARS-CoV-2 moze
powodowac schorzenie wielouktadowe z zajeciem nerek.

W artykule przedstawiliSémy przeglad doniesien na temat zajgcia nerek w trakcie hospitalizacji
pacjentow z COVID-19.W procesie tworzenia wykorzystalismy dostepne artykuly i prace
naukowe w bazach danych Pubmed i Google Scholar opierajgc si¢ na stowach kluczowych:
COVID-19, SARS-CoV-2, AcuteKidneylnjury, ChronicKidneyDisease.

Najczesciej opisywanym tematem powigzanym z nerkami i koronawirusem w literaturze

medycznej jest ostre uszkodzene nerek (AKI- AcuteKidneylnjury). Autorzy zwracaja uwage
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na czynniki ryzyka uszkodzenia nerek, rokowanie u pacjentow z AKI w przebiegu COVID-19,
a takze szczegdtowo opisujg patomechanizm uszkodzenia nerek w przebiegu zakazenia SARS-
CoV-2. W artykule dokonalismy rowniez przegladu pismiennictwa na temat epidemiologii i
czynnikow ryzyka u chorych na COVID-19 z przewlekla chorobg nerek, leczonych

nerkozastepczo oraz po przeszczepie nerki.

ANALIZA AKTUALNEGO STANU WIEDZY
ROLA RECEPTORA ACE2 W PATOGENEZIE COVID-19

W trakcie choroby COVID-19 pacjenci prezentuja szerokie spektrum objawow w zalezno$ci
od cigzko$ci przebiegu zakazenia — od objawow grypopodobnych do przypadkow
niewydolno$ci oddechowej z towarzyszaca niewydolnoscig wielonarzadowa prowadzaca do
zgonu. Najczesciej zajety jest uktad oddechowy, jednak choroba nie ogranicza si¢ tylko do
niego. Istnieja dowody na bezposrednie zaj¢cie nerek w przebiegu COVID-19 [11,15]. W
patogenezie dochodzi do przedostania si¢ wirusa do komorek docelowychna drodze
endocytozy poprzez receptor konwertujacy angiotensyne 2 (ACE2) zwigzanym z blong
komorkowa. Inwazja komorek zalezy od ekspresji ACE2 - skladowej uktadu renina-
angiotensyna-aldosteron (RAA) - a takze od obecnosci proteazy TMPRSS2, ktora jest zdolna
do rozszczepiania biatka strukturalnego ,,spike” wirusa, wspomagajac tym samym jego
wnikniecie do komorki gospodarza[3,15].ACE2 wystepuje obficie w ptucach i nerkach, gdzie
ulega ekspresji w znacznym stopniu, szczegdlnie kanaliku proksymalnych i podocytach.
Dodatkowo wykazano rowniez jego obecno$¢ w sercu i jelitach [13,14,17].

Uktad RAA odgrywa istotng role w fizjologii ludzkiego organizmu. Angiotensyna I jest
rozktadana z angiotensynogenu przez rening¢ i przeksztalcana w angiotensyne II przez ACE.
Angiotensyna Il powoduje ogdlnoustrojowe zwezenie naczyn krwiono$nych, a takze nasila stan
zapalny, dysfunkcje komoérek $rodbtonka, stres oksydacyjny oraz widknienie w narzadach
docelowych [14,17,18]. ACE2 jest enzymem kontrregulacyjnym, ktéry rozktada angiotensyne
Il do postaci angiotensyny 1-7 (AG1-7), ktora posredniczy w rozszerzaniu naczyn
krwiono$nych i hamuje stan zapalny wywotany przez angiotensyne II [18].

W przebieguzakazenia COVID-19 zostaje obnizona ekspresja receptora ACE2. W wyniku tego
zahamowane réwniez zostaje zjawisko ujemnego sprzg¢zenia zwrotnego z udziatem ACE2. W

organizmie chorego ros$nie poziom angiotensyny II, ktora fizjologicznie powinna zostaé
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roztozona do AG1-7 [18]. Podwyzszony poziom AGII, ktory sam w sobie jest markerem
prozapalnym, powoduje naciek neutrofiléow w narzadach, uwalnianie cytokin prozapalnych i
zwigkszong przepuszczalnos¢ naczyn krwiono$nych, doprowadzajac do uszkodzenia narzadéw

koncowych[13,18].

PATOFIZJOLOGIA OSTREGO USZKODZENIA NEREK W COVID-19

Poczatkowe raporty z Chin wskazywaty na relatywnie niska czgstos¢ wystepowania AKI
(5,1%), jednak pozniejsze analizy z Ameryki Potnocnej i Europy udowodnity, ze moze
wystepowac nawet u co 3. chorego. Dlatego tez, jednym z wazniejszych aspektow jest to, w
jakim mechanizmie dochodzi do ostrego uszkodzenia nerek w przebiegu zakazenia SARS-
CoV-2. Obecnie uwaza sig¢, ze bezposredni wplyw SARS-CoV-2 na komorki nerek ma tylko
czgsciowy wplyw na wystgpienie AKI. Wigkszg role przypisuje si¢ wtornym mechanizmom
uszkadzajagcym takim jak: burza cytokinowa, hipoperfuzja z hipoksja, dysfunkcja
$srodbtonka[14,15,17].

Burza cytokinowa (Cytokine Storm Syndrome — CSS) jest to stan nieadekwatnie wysoko
nasilonej reakcji immunologicznej na patogeny. Skutkiem tego jest nadmierny wyrzut cytokin.
Powyzsze zjawisko, szczegélnie podwyzszony poziom IL-6, zostalo udokumentowane u
niektorych pacjentow z COVID-19, co sugeruje hiperaktywacje humoralnej odpowiedzi
immunologicznej [13]. Nalezy zauwazy¢, ze IL-6 jest krytycznym mediatorem dysfunkcji
wielonarzadowej, w tym AKI [19,20].Réwniez autorzy opisuja podwyzszenie stezenia 1L-6,
wigzac to z niekorzystnym dalszym rokowaniem pacjenta,w tym z dalszym przyjeciem na OIT,
zespotem ostrej niewydolnosci oddechowej (ARDS) i1 zgonem. [13,21]

Kolejnym czynnikiem wystgpienia AKI jest hipoksja orazhipoperfuzjajako nast¢pstwo
wstrzgsu septycznego W przebiegu COVID-19. Autorzy opisujg wystepowanie tego stanu U
62% [22] i1 70% [23] pacjentoéw, ktorzy nie przezyli zakazenia SARS-CoV-2.Niedotlenienie
moze réwniez wystapi¢ w wyniku nadmiernej ilosci angiotensyny II (AGII) w krazeniu, na
skutek obnizonej aktywacji receptora ACE2. Silne dziatanie wazokonstrykcyjne i prozapalne
AGII zmniejsza objetos¢ krwi przeptywajacej przez nerki, powodujgc ich niedotlenienie
[24,25].

U czgscei pacjentow z COVID-19 w stanie krytycznym mozna zaobserwowaé podwyzszone

wskazniki aktywacji krzepnigcia i fibrynolizy (Fibrynogen i D-dimery) [13]. Oprocz tego
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zaobserwowano rowniez zakrzepice narzadow, w tym réwniez nerek. Autorzy wigza ten stan
z uszkodzeniem $rodbtonka, na ktorego funkcje SARS-CoV-2 ma duzy wptyw. Literatura
donosi, ze w przebiegu COVID-19 zwigkszone stezenia osoczowych biomarkerow uszkodzenia
i aktywacja ptytek krwi wigzg si¢ z gorszym rokowaniem, a ryzyko wystgpienia powiktan
koreluje ze wzrostem stezenia parametréw zapalnych w surowicy (CRP, OB, prokalcytoniny,
ferrytynym, D-dimeréw oraz ptytek krwi) [26].

Analiza histopatologiczna nerek u niektorych pacjentdow zmartych na COVID-19 wykazata
obecnos¢ odlewéw barwnikowych w kanalikach nerek 1 zwickszone st¢zenie kinazy
kreatynowej, co moze wskazywac¢ na wystepowanie rabdomiolizy o nieznanej etiologii [17].
Guan i1 wsp. wykazali, ze czestos¢ rabdomiolizy wsrod hospitalizowanych pacjentow z SARS-
CoV-2 w Chinach wynosita okoto 0,2%, jednak szczytowe stezenie CK stabo koreluje z
rozwojem AKI w zakazeniu SARS-CoV-2. Wyniki te sugeruja, ze rabdomioliza w przebiegu
COVID-19 nie jest bezposrednio zwigzana z infekcja. Za potwierdzeniem tej tezy Swiadczy tez
fakt, ze w migs$niach szkieletowych brak receptorow ACE2, niezwykle istotnych dla inwazji

komorek przez SARS-CoV-2 [27,28].

OSTRE USZKODZENIE NEREK W PRZEBIEGU COVID-19 - EPIDEMIOLOGIA,
CZYNNIKI RYZYKA

Autorzy opisujg zmienng czgsto$¢ wystepowania AKI u pacjentéw z COVID-19. Rozbieznosci
w wynikach zalezg od zastosowanych kryteriow klasyfikacji oraz od mozliwosci hospitalizacji
wszystkich chorych. Przytoczone ponizej opracowania badan kohortowych uwzgledniaja
kryteria diagnostyczne AKI wg KDIGO [2].

W jednej z pierwszych analiz z marca 2020r. w Wuhan, Cheng i wsp. przedstawili dane na
temat 701 pacjentow zakazonych SARS-CoV-2, z ktérych 113 (16,1,%) zmarto. W dniu
przyjecia do szpitala 44% chorych prezentowato biatkomocz, a 26% krwiomocz. W badaniach
laboratoryjnych wykazano podwyzszone stgzenie kreatyniny oraz kwasu moczowego i
obnizenie eGFR< 60 ml/min/1.73m? u $rednio 13% chorych. AKI natomiast rozwineto si¢ u
5,1% pacjentow. Wedtug autordéw, pacjenci z podwyzszonym stezeniem kreatyniny czesciej
musieli by¢ leczeni przy uzyciu wentylacji mechanicznej na oddziatach intensywnej terapii oraz
blisko 4-krotnie zwigkszyto si¢ u nich ryzyko rozwoju AKI, co sugeruje, ze nieprawidtowe

parametry funkcji nerek przy przyjeciu do szpitala znacznie pogarszaja rokowanie [5,29].
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W innej kohorcie, wsérod hospitalizowanych w 13 szpitalach w metropolii Nowego Jorku
zaobserwowano ostre uszkodzenie nerek w znacznie cze$ciej, niz w Chinach. Wsrod 5449
zakazonych SARS-CoV-2, AKI rozwingto si¢ u 1993 (36,6%). Stadium 1 AKI u 46,5%,
stadium 2 u 22,4% 1 stadium 3 u 31,1%, a 14,3% opisanych w badaniu pacjentow wymagato
leczenia nerkozast¢pczego. Ostre uszkodzenie nerek stwierdzono wsrod 89,7% chorych
wentylowanych mechanicznie, w porownaniu do 21,7% chorych wcze$niej niewentylowanych
mechanicznie z towarzyszagcym AKI. Dodatkowo u 52% pacjentéw wentylowanych AKI
rozwineto sie w ciagu 24 godzin od intubacji [6,30].Smiertelno$é¢ wsrod chorych z COVID-19
1 towarzyszacym AKI wynosita 34,8%. Nalezy jednak podkresli¢ fakt, ze w momencie
publikacji pracy 39% chorych z tego opracowania wcigz przebywato w szpitalu [6].

Wsrod 5216 weteranéw amerykanskich hospitalizowanych z powodu COVID-19 AKI rozwigto
si¢ u 1655 uczestnikow badania (32%). 961 (58%), 223 (13%) 1270 (16%) pacjentdw spetniato
kryteria diagnostyczne wg. KDIGO odpowiednio w stadium 1, 2 i 3 AKI, a 201 (12%)
wymagato leczenia nerkozastepczego [10]. Smiertelno$¢ w tej grupie pacjentow wynosita 34%.
Ostre uszkodzenie nerek rozwineto si¢ w pierwszej dobie hospitalizacji u 80% chorych. AKI
wigzato si¢ réwniez z czgstszg hopitalizacja w Oddziale Intensywnej Terapii (24% w
poréwnaniu z 51%) 1 czestszym zastosowaniem wentylacji mechanicznej (8% w poréwnaniu z
35%). W przypadku 47% pacjentéw z AKI w momencie odnotowano wyzszy poziom kretyniny
W surowicy niz w dniu przyjecia [10].

Fischer i wsp. wbadaniu porownujacym czesto$¢ wystepowania AKI pomiedzy chorymi z
COVID-19 i bez COVID-19 hospitalizowanymi w tym samym okresie czasu wykazali,
zezakazenie SARS-CoV-2 zwigksza czestos¢ wystepowania AKI (56,9% vs 37,2%) 1 czgsciej
wymaga leczenia nerkozastepczego (4,9% vs 1,6%) [7].W podobnym badaniu Nugent. i wspol.
podkreslajg fakt, ze u chorych na COVID-19 z towarzyszacym AKI obserwowano wolniejsza
poprawg parametrow wydolnosci nerek w poréwnaniu do chorychniezakazonych[12].Autorzy
zauwazaja, ze do czynnikow ryzyka rozwoju AKI nalezaty starszy wiek, rasa czarna, cukrzyca,
choroby sercowo naczyniowe, nadci$nienie tetnicze, a takze konieczno$¢ wdrozenia wentylacji

mechanicznej i lekow wazopresyjnych [12].

COVID-19 W POPULACIJI CHORYCH NA PRZEWLEKELA CHOROBE NEREK
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W ostatniej dekadzie zaczeto uwaza¢ przewlekta chorobe nerek (PChN) za chorobe
cywilizacyjng. Jej istota polega na zmniejszeniu si¢ ilo§ci czynnych nefronéw na skutek
procesu toczacego si¢ w migzszu nerki. Najczesciej jest powiklaniem dlugoletniego
nadci$nienia lub cukrzycy. Uwaza si¢, ze w Polsce na réznie stadia tej choroby cierpie¢ moze
nawet 4 miliony os6b. Diagnozowana wg kryterii KIDIGO 2012 na  podstawie
warto$ciszacowanego stopnia przesgczania kilebuszkowego - eGFR (estimated glomerular
filtration rate)[31].

W piSmiennictwie autorzy czesto zaznaczaja korelacje miedzy wystepowaniem przewlekiej
choroby nerek a jej wptywem na ci¢zki przebieg oraz zte rokowanie w zakazeniu SARS-CoV-
2. Ryzyko wystgpienia COVID-19 o ciezkim przebiegu jest 3-krotnie wyzsze u pacjentow z
towarzyszacag PChN, a chorzy z przewlekla choroba nerek 12-krotnie czgsciej sa
hospitalizowani w Oddziale Intensywnej Terapii [32, 33].

W cytowanym juz badaniu, Cheng i wsp. wskazuja na wptyw obecnos$ci uszkodzenia nerek na
ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego. Stwierdzono, ze wzrastato ono 1,8-krotnie w przypadku
biatlkomoczu, 2-krotnie w przypadku podwyzszonego st¢zenia kreatyniny, i 3-krotnie w
przypadku wystepowania krwiomoczu. Opracowanie to ma jednak swoje ograniczenie z racji
tego, ze autorzy postugiwali si¢ parametrami funkcji nerek oznaczonymi przy przyjeciu do
szpitala. Nie mieli zatem mozliwosci zgromadzenia danych na temat wplywuprzewleklej
choroby nerek na cigzkos$¢ przebiegu COVID-19 [5,30,33]

Istotny dowod wplywu PChN na cigzko$¢ przebiegu zakazenia SARS-CoV-2 dostarcza
natomiast analiza ok. 17 milionéw z Wielkiej Brytanii. Naukowcy ustalili wspotczynnik ryzyka
(HR- hazard ratio) zgonu dla poszczegolnych chorob wspétistniejacych u chorych na COVID-
19. Wspotczynnik ten dla przewlektej choroby nerek w stadium G3 byt podobny do tego, jaki
wigze si¢ ze wspotistnieniem cukrzycy czy otytosci II stopnia. Dodatkowo HR dla przewlektej
choroby w stadium G4 byt wigkszy niz u pacjentéw z towarzyszaca niewydolnoscig serca czy

nawet chorobami ptuc [4, 34]

COVID-19 U PACJENTOW DIALIZOWANYCH

Populacja pacjentow wymagajacyh leczenia nerkozast¢pczego réwniez jest w grupie ryzyka
cigzkiego przebiegu zakazenia i zgonu na COVID-19. W zwigzku z pierwotnym obcigzeniem

chorych w okresie pandemii SARS-CoV-2 zapewnienie bezpieczenstwa i przestrzeganie
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rezimu sanitarnego w stacjach dializ stato si¢ ogromnym wyzwaniem. Ze wzgledu na
uposledzong funkcje uktadu immunologicznego i cz¢stszy kontakt z pacjentami i pracownikami
stacji dializ, chorzy hemodializowani sg bardziej narazeni na zakazenia koronawirusem w
poréwnaniu do populacji oséb leczonych innymi metodami nerkozastepczymi (dializa
otrzewnowa, przeszczep) [37].

W analizie danych rejestru ERA-EDTA dokonano poréwnania 3160 pacjentow
hemodializowanych, 125 - dializowanych otrzewnowo i 1013 os6b po przeszczepie nerki.
Autorzy porownali ryzyko zgonu u chorych =zakazonych SARS-CoV-2 leczonych
nerkozastgpczo z odpowiednio dobrang grupa kontrolng.W badaniu odnotowano $miertelno$é
na poziomie 20%, a najwickszy jej wskaznik wystgpil pacjentow powyzej 75. roku zycia
(31,4%). Ryzyko zgonu byto 21 razy wigksze w grupie chorych dializowanych, u ktorych za
przyczyn¢ schylkowej niewydolnosci nerek odpowiadato nadci$nienie tetnicze(24%),

nefropatia cukrzycowa (20,6%) oraz klgbuszkowe zapalenie nerek (16,7%) [35].

COVID-19 U PACJENTOW PO PRZESZCZEPIE NERKI

Ryzyko cigzkiego zakazenia SARS-CoV-2 gwaltownie wzrasta U pacjentdw po przeszczepie
nerki. Za przyczyn¢ uwaza si¢ przyjmowanie lekow immunosupresyjnych obnizajacych
odpornos¢ oraz czestsze niz w populacji ogdlnej wystgpowanie chorob wspotistniejacych,
zwlaszcza cukrzycy i nadcisnienia [9 ,17].

W swojej pracy Caillard i wsp. analizowali w czynniki ryzyka ci¢zkosci i zgonu na COVID-19
mi¢dzy pacjentami po przeszczepie nerki, a grupa kontrolng. Autorzy dopasowali grupy
pacjentow wedlug wieku, BMI i wystepujacych u nich chorob wpdtistniejacych. Wykazali 2-
krotnie wieksze ryzyko zgonu na COVID-19 w grupie pacjentow po przeszczepie nerki[36].
W innej, cytowanej juz przez nas kohorcie spoteczenstwa brytyjskiego biorcy przeszczepu
mieli 3,55 —krotnie wigksze ryzyko zgonu na chorobg wywotang przez SARS-CoV-2 [34].

W powyzej cytowanej analizie danych rejestru ERA-EDTA uwzgledniajacej 1013 chorych
poprzeszczepieniu nerki stwierdzono ryzyko zgonu w tej grupie na poziomie 19,9% i jestaz
92,7 razy wigksze w poréwnaniu z grupg kontrolng.Ryzyko zgonu jest o 28% wigksze u
biorcéw przeszczepu, niz u chorych dializowanych. Inaczej niz w grupie chorych
dializowanych, najwigksze ryzyko zgonu (30,6%) dotyczylo pacjentéw, u ktérych przyczyna
schylkowej niewydolno$ci nerek wtasnych byta cukrzyca [35].
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Pacjenci po przeszczepach narzadow sg grupa chorych szczegoélnie narazonych na ciezki
przebieg COVID-19 z uwagi na przyjmowane leki immunosupresyjne. Nalezy edukowac¢ tych
chorych w zakresie mozliwosci unikania zakazenia 1 postgpowania w w przypadku
pogoroszenia stanu zdrowia. Z racji tego, ze nie muszg zgtaszczacé si¢ do placowek medycznych
tak czesto jak pacjenci dializowani, tatwiej jest im przestrzegac¢ rezimu sanitarnego. Dodatkowo
pacjenci w stanie stabilnym dobrze tolerujacyimmunosupresje w okresie zwigkszonej ilo$ci

zachorowan powinni stara¢ si¢ odby¢ wizyty kontrolne w ramach teleporady [37] .

PODSUMOWANIE

Wybuch pandemii COVID-19 miat istotny wptyw na zwigkszenie cz¢stosci zaburzen ze strony
nerek u chorych. Z uwagi na wyjatkowy cig¢zki przebieg zarowno AKI wywotanego COVID-
19, jak i samej choroby u pacjentéw nefrologicznych, powinni by¢ oni objeci specjalng opieka
lekarska, jak 1 logistyczng w celach izolacji czy wykonywania osobno dializ. Wymagane sg
dalsze prace, poniewaz aktualny stan wiedzy wciaz jest zbyt wczesny, aby pozwalat oceni¢
dhugofalowy wplyw zakazenia SARS-CoV-2 na funkcje nerek.

W' populacji o0so6b cierpiagcych na przewlekla chorobe nerek 1 leczonych metodami
nerkozastepczymi nalezy zwroci¢ szczeg6lng uwage na przestrzeganie rezimu sanitarnego w
celu zminimalizowania szansy zakazenia SARS-CoV-2.PChN najcze$ciej towarszysza inne
choroby przewlekte takie jak cukrzyca i1 nadcis$nienie, ktore dodatkowo maja $cisty zwigzek z

podwyzszonym ryzykiem ci¢zkosci przebiegu COVID-109.
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