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Objetivos: Entender como a reacdo imunoldgica exacerbada contra o SARS-
CoV-2 induz a lesao renal aguda.

Métodos: Revisdo de literatura a partir da busca ativa de artigos publicados no
periodo de 2020 a 2022 nas plataformas Scielo e PubMed, que abordassem a
resposta imune na infeccdo pelo SARS-CoV-2 e a consequente leséo renal.
Foram utilizados seis artigos para a presente revisao.

Resultados: A pandemia da COVID-19, ocasionada pelo virus SARS-CoV-2,
gerou grandes impactos na populacdo mundial devido sua alta
morbimortalidade. Atualmente, sabe-se que diversos fatores relacionados tanto
ao virus quanto ao hospedeiro participam da resposta imune contra o virus,
destacando-se a producao exacerbada de citocinas pro-inflamatoérias (TNF-a, IL-
18 e IL-6), que ocasionam a leséo renal aguda. Assim como o pulmé&o, os rins
também podem ser afetados intensamente por essa resposta inflamatoria
exacerbada. Porém, as manifestacGes renais sdo variadas, incluindo a leséo
renal aguda, que abrange processos mediados tanto pela agao viral direta, como
também pela acdo das citocinas pré-inflamatérias, ativacao da via angiotensina
II, desregulacéo do sistema complemento, hipercoagulagéo e a microangiopatia.
O SARS-CoV-2 liga-se as proteinas ACE2, expressas na borda em escova da
membrana apical dos tubulos proximais e, em menor grau, nos podqcitos,
causando danos diretos as células renais. A interacdo do virus com o receptor
CD147, expresso nos tubulos contorcidos proximais e nas células inflamatorias
infiltrantes, resultam em necrose tubular aguda, extravasamento de proteinas na
capsula de Bowman, glomerulopatia colapsante e comprometimento
mitocondrial. A nivel imunoldgico, os linfécitos T CD4 ativados migram para os



tecidos renais e liberam citocinas pro-inflamatdrias, que quando exagerada gera
uma tempestade de citocinas, que contribui para a disfungéo tubular e endotelial.
Além disso, ocorre a liberacdo de perforinas e granzimas B pelos TCD8 efetores
que contribui com o dano renal. A IL-6 ativa as células endoteliais renais, que
secretam quimiocinas e citocinas pro-inflamatérias, aumentando a
permeabilidade vascular renal, causando choque e disfuncao microcirculatéria.
Estudos tém mostrado que a tempestade de citocinas pode induzir a sindrome
do extravasamento capilar e a producéo de trombose, resultando em coagulacéo
intravascular. A juncdo desses mecanismos provoca a lesao renal em graus
variados, com proteinuria, hematuria, elevacao dos niveis de ureia e creatinina e
insuficiéncia renal. A terapia de substituicdo renal continua, a utilizacdo do
anticorpo monoclonal Tocilizumabe e inibidores de complemento séo utilizados
para minimizar a lesédo renal aguda associada ao COVID-19, visando a remocéo
dos fatores inflamatorios.

Conclusao: A lesédo renal aguda € uma complicagdo comum e grave em
pacientes com COVID-19 grave devido a resposta inflamatéria exacerbada
produzida contra 0 SARS-CoV-2. O conhecimento da fisiopatologia envolvida se
torna fundamental, pois permite o uso de terapéuticas que agem nas vias
inflamatdrias envolvidas, como é o caso do uso do anticorpo monoclonal contra
IL-6 (Tocilizumabe), contribuindo para reducdo da morbimortalidade relacionada
a infeccéo pelo SARS-CoV-2.
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