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 ومیر در دنیــاگاي از موارد ابتلا و مردر سطح جهان گسترده شده و منجر به میزان قابل ملاحظه 19-بیماري کووید

 روسیرونــاوکــه ک ییاز آنجا حالبا این ،شودنفسی در نظر گرفته میعنوان یک بیماري تعمدتا به 19-شده است. کووید

در  یراوانــکه به ف 2-نیوتانسیمبدل آنژ میآنز یعنیخود  رندهیگ قیاز طرتواند می (SARS-CoV-2) 2 یسندرم حاد تنفس

 م عفونــتعنوان یکــی از اهــداف مهــها نیــز ممکــن اســت بــهکلیــه ،شــود ي کلیــويهاوارد ســلول ،حضور داردها هیکل

 يهابیروز آســبــاز لحاظ  19-دیمبتلا به کوو مارانیو تحت نظر قرار دادن ب يریگیپ کروناویروسی در نظر گرفته شوند.

قــا کلیــوي ال آســیب بهتر خواهند شد. ینیبال جیبه موقع باعث حصول نتا یباشد و اقدامات درمانیم تیز اهمیحا يویکل

 وهاي توبــولار پروگزیمــال قــادر اســت تــا ســلول مایمستقاین ویروس  باشد.چندعلیتی می SARS-CoV-2شده توسط 

حــاد توبــولار،  تواند منجر به نکــروزمی 2-نیوتانسیمبدل آنژ میآنزو براساس مسیر  کردهآلوده هاي کلیوي را پودوسیت

هاي خپاســی و آســیب میتوکنــدریایی شــود. از تنظــیم خــارج شــدن گلومرولوپاتین در داخل کپسول بومن، یترشح پروت

گــر باشــد نیــز از دیسازي ماکروفــاژ و لنفــوپنی میایمنی ناشی از کروناویروس که شامل طوفان سایتوکینی، سندرم فعال

 بــین ارگــان هــاي بــدن، اخــتلال در عملکــرد کنشبــرهمشــوند. همچنــین عوامل ایجاد آسیب حاد کلیوي محسوب می

ي ویــلکحــاد  بیآســد هاي بالقوه دیگر در ایجاسپسیس نیز از مکانیسماندوتلیال، افزایش فعالیت انعقادي، رابدومیولیز و 

تلا بــه کــدام از عوامــل فــوق در بــروز آســیب حــاد کلیــوي در بیمــاران مبــ باشند. نوشتار حاضر به بررسی نقش هرمی

  پردازد.کروناویروس می

  .2 یسندرم حاد تنفس روسیکروناو ،هیکل، 19-دیکوو ،يویحاد کل بیآس :لیديک لماتک

 
در شهر  2019شکلی از یک پنومونی عجیب در اواخر دسامبر 

، دانشمندان چینی 2020ژانویه  7ووهان چین پدیدار شد. در تاریخ 

فوریه  11براي اولین بار موفق به جداسازي ویروس شدند. در تاریخ 

 روسیکروناو صورتطور رسمی به، کروناویروس جدید به2020

و بیماري حاصل از آن،  (SARS-CoV-2) 2 یسندروم حاد تنفس

کروناویروس در خانواده  2و1.گذاري شدنام )COVID-19( 19-کووید

 (Zoonotic) هاي زئونوتیکشامل ویروس دهیریکروناو بزرگ

  ک اسید ـرك بین انسان و حیوان) داراي ماده ژنتیکی ریبونوکلئیـ(مشت

  
تلفی از توانند حیوانات مخها میباشد. این ویروساي میرشتهتک

که  ندجمله چهارپایان اهلی، حیوانات خانگی و پرندگان را آلوده ک

این امر در نهایت منجر به آسیب رسانی به دستگاه تنفس، کلیه، روده، 

در  روسیکروناو 4و3.شودعروقی و سیستم عصبی می-سیستم قلبی

هاي تنفسی و گوارشی از ها معمولا باعث علایم و نشانهانسان

هاي شدیدتر مثل برونشیولیت، هاي عادي تا بیماريسرماخوردگی

پنومونی، سندروم زجر تنفسی، اختلال در سیستم انعقادي، نارسایی 

کروناویروس سندرم حاد  6و5.شودنهایت مرگ می ها و درارگان

 

  109تا  102هاي ، صفحه2شماره  ،81دوره ، 1402اردیبهشت ی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش  مروريمقاله 
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Tehran Univ Med J (TUMJ) 2023 May;81(2):102-9 

این ویروس  ،با این حال .کندها را درگیر میریه معمولا 2تنفسی 

بدن از قبیل روده، کلیه، قلب و مغز  هاياندامتوانایی آلوده کردن سایر 

از بیماران مبتلا به  زیادياختلالات کلیوي در شمار  7- 10.را نیز دارد

هاي کلیه ناچیز در در ابتدا درگیري. مشاهده شده است 19-کووید

توسط این  هاي حاد کلیويشد و توجه به بروز آسیبنظر گرفته می

لعات بعدي در چین، آمریکا و حال مطابا این 11.ویروس، بسیار کم بود

 (Acute Kidney Injury)بروز آسیب حاد کلیوي میزان ، انگلستان

بیماران بستري  از %43تا  17 بینتوسط این ویروس را ایجاد شده 

همچنین بروز آسیب حاد کلیوي  .اندهکرد گزارش 19-مبتلا به کووید

اند به دهتري از بیماري را تجربه کردر افرادي که وضعیت بحرانی

گزارش شده  %76تا  61توجهی بالاتر بوده و در حدود میزان قابل

  12.است

مطرح شده است که  مکانیسم احتمالیتاکنون چندین 

به کلیه آسیب  از طریق آنها 2کروناویروس سندروم حاد تنفسی 

، اثرات سایتوپاتیک مستقیم ویروسها عبارتند از . این مکانیسمزندمی

، (Rhabdomyolysis)، رابدومیولیز سیستم ایمنیآسیب به واسطه 

 آسیب به عروق کوچک ،اختلال در سیستم انعقاديینی، طوفان سایتوک

  .(Organ crosstalk)ها ارگان بین و مکالمه

: اثرات سایتوپاتیک مستقیم ویروسآسیب کلیوي توسط  -1

با اثرگذاري مستقیم بر روي  2کروناویروس سندرم حاد تنفسی 

 14و13.شود آسیب حاد کلیويتواند منجر به بروز اي کلیه، میهسلول

از ادرار بیماران کروناویروسی  ذراتاین موضوع با جداسازي 

هاي نوکلئوکپسید ینیپروتبه تایید رسیده است.  19-کووید

ذرات شبه  همچنین در ساختارهاي توبولار کلیوي وکروناویروسی 

تلیال توبولار هاي اپیلولو س (Podocyte) هاویروسی در پودوسیت

 15.میکروسکوپ الکترونی مشاهده شده است استفاده از کلیوي با

 گیرنده آن به واسطهویروس،  ایجاد شده توسط اینآسیب کلیوي 

گیرد که میزان صورت می (ACE2) 2-  آنژیوتانسین مبدل یعنی آنزیم

مطالعات  61و13.باشدبرابر بیشتر از ریه می 100 ، حدوددر کلیه آنبیان 

اجزاي سلولی مورد نیاز براي ورود ویروس نظیر  که نشان داده است

 و یک سرین پروتئاز سلولی به نام 2-  نیوتانسیمبدل آنژ میآنز

TMPRSS2 شوند.به میزان بالایی در کلیه بیان می هاو کاتپسین 

در  TMPRSS2و  2- آنژیوتانسین مبدل آنزیمبیان همزمان  ،برآنافزون

یمال توبولار کلیه، شرایط مناسب را گزهاي پروو سلول هاپودوسیت

در مورد دو مسیر  17- 19.کندبراي ورود ویروس در کلیه فراهم می

ها پیشنهاد به داخل سلول 2 یسندرم حاد تنفس روسیورود کروناو

و  (Fusion) )مسیر ادغامیمسیر غیراندوسیتیک (که شامل  شده است

ی به نام نیدوماز طریق  کیتیاندوسریغ ریمسباشد. می مسیر اندوسیتیک

که بر  (Receptor binding domain)دومین متصل شونده به گیرنده 

انجام  ویروس قرار دارد، (Spike) (S)ین اسپایک یروي سطح پروت

 مبدل وظیفه آن، اتصال ویروس به گیرنده خود (آنزیم شود کهمی

ین اسپایک در یاز اتصال، پروت پس) می باشد. 2- آنژیوتانسین

توسط  (S protein priming)ین اسپایک یفرآیندي به نام اصلاح پروت

TMPRSS2 ادغام پوشش ویروس  خورد. در اثر این فرآیند،برش می

همراه با غشاي سلول میزبان تسهیل شده و ژنوم ویروس به

  20.شوندهاي همراه آن به داخل سیتوپلاسم رها میینیپروت

تواند از یک مسیر جایگزین نیز میاین ویروس جهت ورود 

استفاده کند که در این مسیر، کمپلکس ویروس و گیرنده آن، به 

شوند. در ابتدا صورت متصل به هم به داخل اندوزوم وارد می

هاي اولیه وارد شده و پس از آن با ورود ویروس به داخل اندوزوم

ها اسیدي شده و به داخل اندوزوم pHهاي هیدروژن، یون

شوند. در اثر اسیدي شدن محیط داخل هاي ثانویه تبدیل میندوزوما

اصلاح ها فعال شده و منجر به شروع فرآیند ها، کاتپسیناندوزوم

گردند که در نتیجه آن، غشاي اندوزوم با پوشش اسپایک می نییپروت

به همراه آن  يهانییهمراه پروتبهویروس ادغام شده و ژنوم ویروس 

شوند. مسیر اندوسیتیک، مسیر غالب و م رها میداخل سیتوپلاس

س در سیستم کشت سلولی و مسیر انتخابی کرونا ویرو

 21.باشدمی در بدن انساناندوسیتیک، مسیر غالب و انتخابی غیر

ها و از آنجا به از ریه وارد آرتریولخون  انیتوسط جر هاویروس

لیال، اولین هاي اندوتشوند. سلولوارد می گلومرول يهايلاریکاپ

شوند که هایی هستند که با ویروس مواجهه داشته و آلوده میسلول

این موضوع از طریق مطالعات با استفاده از میکروسکوپ الکترونی به 

هاي ویروس در ادامه پس از آلوده کردن سلول 22.تایید رسیده است

ها، اندوتلیال، از سد فیلتراسیون گلومرولی عبور کرده و پودوسیت

کند. پس از ضاي مزانشیم و در نهایت کل کپسول بومن را آلوده میف

هاي پروگزیمال رسانده که در آن ویروس، خود را به فضاي توبول

حضور  روسیکروناو رندهیگتلیال غنی از هاي اپیاین فضا، سلول

  23).1 شکل( کندیها را نسبت به عفونت مستعد مسلول نیداشته که ا
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  23.در کپسول بومن CoV-SARS-2 روسیو میمستق ییعفونت زا ریمس :1 شکل

  
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

از طریق  SARS-CoV-2مسیر آسیب کلیوي ایجاد شده توسط ویروس  :2 شکل

  سیستم ایمنی

  
 هايتوبولکه  دهدیدر ادرار نشان م SARS-CoV-2وجود  ت،یدر نها

با  ماًیهستند و ممکن است مستق روسیدر معرض و ماًیمستق يویکل

 قیممکن است از طر روسیو ن،یبنابرا 24.تعامل داشته باشند روسیو

 يهاشود و سپس به سلول یگلومرول يهارگیگردش خون وارد مو

 يهارندهیشود تا با گ يویکل توبول عیوارد ما ایحمله کند  پودوسیت

  20.کند دایتماس پ مالیپروگز يهاتوبول

یب کلیوي مرتبط با آس: آسیب کلیوي توسط سیستم ایمنی -2

یک نکروز حاد توبولار است که از دو طریق مستقیم و  19-کووید

ها با کروناویروس در روش مستقیم، سلول شود.غیر مستقیم القا می

دهد. در روش ها رخ میآلوده و تکثیر ویروسی در این سلول

هاي کمپلکس ایمنی غیرمستقیم نیز آسیب کلیوي از طریق مکانیسم

بررسی هیستوپاتولوژیکی انجام شده بر روي  .)2 شکل( شودایجاد می

هاي ژنهاي کلیه بیماران کوویدي مبتلا به نارسایی کلیوي، آنتینمونه

هاي توبولار نشان داده است. ویروسی را در سیتوپلاسم سلول

توبولو در فضاي  +CD68اي از ماکروفاژهاي همچنین حضور گسترده

 Membrane) کمپلکس حمله به غشایا  C5b-9 و رسوب اینترستیشیال

attack complex) تلیال توبولار مشاهده شده هاي اپیدر سلول

  25- 27.است

عفونت  ریاست که تحت تأث یبدن عضو مهم یمنیا ستمیس

SARS-CoV-2  در طول عفونت گیردمیقرار .SARS-CoV-2 ،تعداد 

 مارانیر بها دتیلنفوس-لینوتروف نسبت ها وتیها، لکوسلینوتروف

 COVID-19مبتلا به  مارانیبا ب سهیدر مقا دیشد COVID-19مبتلا به 

  28.یابدمی شیافزا یهتوجطور قابلبه فیخف

رابدومیلیز به معنی تخریب : آسیب کلیوي توسط رابدومیلیز -3

باشد. رهایی محصولات حاصل از تجزیه عضلات اسکلتی می

دهد، دومیلیز رخ میعضلات اسکلتی به داخل خون که پس از راب

در طی فرآیند  30و29.تواند منجر به آسیب حاد کلیوي شودمی

رابدومیلیز، رهایی مقادیر زیادي از میوگلوبین حاصل از تخریب 

اي به داخل خون، منجر به آسیب و اختلال در هاي ماهیچهسلول

هاي سمیت میوگلوبین بر روي کلیه شود. مکانسیمعملکرد کلیه می

ی عروق کلیوي، تشکیل سیلندرهاي داخل توبولی شامل تنگ

(Intratubular casts) هاي و سمیت مستقیم میوگلوبین بر روي سلول

ها منجر به نکروز حاد باشد که در نهایت این پروسهتوبولار کلیه می

  30).3 شکلشود (توبولار در کلیه می

هاي مولکولی مختلفی که منجر به رابدومیلیز توسط مکانسیم

دلیل ز تهاجم مستقیم ویروس به سلول بهشوند عبارتند اها مییروسو

حضور گیرنده ویروس در سلول ماهیچه، طوفان سایتوکینی که 

دهد و در نهایت تخریب مستقیم دنبال آن آسیب بافتی رخ میبه

   32و31.هاي ویروسی در گردشغشاي سلول ماهیچه توسط توکسین

  عنوان یک تظاهر بالینی ، رابدومیلیز به19- لا به کوویدـاران مبتـدر بیم
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 قیاز طر SARS-CoV-2 روسیشده توسط و جادیامسیر آسیب کلیوي  :3 شکل

  زیلیرابدوم

  
هاي حاد کلیوي نقش داشته تواند در ایجاد آسیبمطرح بوده و می

به چند علت رخ  19-رابدومیلیز در بیماران مبتلا به کووید 33و31.باشد

د. این عوامل شامل اثرات سایتوتوکسیک مستقیم کروناویروس دهمی

اي، کاهش اکسیژن بافتی حاصل از عفونت هاي ماهیچهبر روي سلول

 19-و عوارض جانبی ناشی از مصرف دارو در بیماران مبتلا به کووید

 مارانیدر ب جیرا هايافتهی عنوان یکی ازبه زیلیرابدوم 30.باشندمی

 و باشدمطرح می 19-دیبا عفونت کوو رستانمایشده در ب يبستر

  34.است %2/9بروز آن  زانیم یکی از مطالعات اخیر، يهاافتهیبراساس 

- در بیماران مبتلا به کووید: هاآسیب کلیوي توسط سایتوکین -4

تواند در اثر التهاب ناشی از طوفان سایتوکینی ، آسیب کلیوي می19

ارتباط با یک فرآیند التهابی  ایجاد شود. این طوفان سایتوکینی در

است که از یک اندام خاص نظیر ریه شروع شده و توسط جریان 

تواند شود. این فرآیند التهابی میهاي بدن منتشر میخون به سایر اندام

هاي مختلف شود. فرآیندهاي جبرانی باعث اختلال در عملکرد اندام

و در بیشتر موارد از ایجاد التهاب آغاز شده  پسکنترلی، بلافاصله 

توانند عملکرد بافت و یا ارگان را به حالت طبیعی خود برگردانند. می

با این حال زمانی که یک التهاب شدید منجر به آسیب موضعی به یک 

دهد که این امر شود، بهبودي معمولا از طریق فیبروز رخ میبافت می

د کند. در واقع العمر در عملکرد آن اندام ایجاتواند اختلال ماداممی

  دهد، سیستم ایمنی ممکن است ان سایتوکینی رخ میـه طوفـی کـزمان

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

کلیوي در بیماران مبتلا به - کلیوي و آسیب دو طرفه ریوي- محور ریوي :4 شکل

  19- عفونت کووید

  
اند با کشتن تعداد توبلکه در مواردي می ،قادر به کشتن ویروس نباشد

عفونت با  35.ها آسیب زندمال به اندامهاي نرزیادي از سلول

تواند با پاسخ ایمنی التهابی می 2کروناویروس سندروم حاد تنفسی 

 Reactive)هاي فعال اکسیژن بیش از حد همراه باشد که طی آن گونه

oxygen species) هاي فعال اکسیژن از طرفی شود. این گونهتولید می

از طرفی دیگر باعث سنتز توانند منجر به مرگ سلولی شده و می

شوند که این دو در افزایش   NF-κBو NLRP3هایی از جمله مولکول

ها و به راه افتادن طوفان سایتوکینی نقش دارند. طوفان تولید سایتوکین

سایتوکینی ایجاد شده از طریق تهاجم ایمنی در نهایت باعث سندرم 

، سپسیس (Acute respiratory distress syndrome)زجر تنفسی 

(Sepsis) ،یاختلال عملکرد چند ارگان سندرم(Multiple organ 

)dysfunction syndrome 36.شودو در نهایت مرگ فرد می 

و فاکتور  17 نینترلوکی، ا1 نینترلوکی، ا6 نینترلوکیها مانند انینترلوکیا

ی، تنفس ومیتلیبه اپ بیآس قیاز طر (TNF-α)تومور آلفا  دهنده نکروز

سندرم زجر  مبتلا به مارانیدر ب ریوي بیدر آس یمهم ارینقش بس

  37.ی دارندتنفس

سیستم انعقادي و عروق  کلیوي توسط اختلال در آسیب -5

رهایی فاکتورهاي التهابی و شرایط التهابی بیش از حد، : کوچک

تواند باعث به راه افتادن آبشار انعقادي شده و زمینه را براي انعقاد می

کند. این امر نتیجه افزایش تولید فاکتورهاي  غیرعادي فراهم
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  ؟؟تا  ؟؟ ،

بیشتر  38- 40.باشدکننده از کبد در اثر تحریک سایتوکینی مداوم میلخته

افزایش فعالیت انعقادي بیماران درگیر با عفونت شدید کروناویروس، 

سطوح  42و41.دهندرا از خود نشان می انعقاد منتشر داخل عروقیو 

دایمر و فریتین  ، فیبرینوژن، ديCگر واکنشین یپلاسمایی بالاي پروت

در ارتباط با ترومبوسیتوپنی هستند که در این بیماران گزارش 

در نهایت آسیب کلیوي در اثر تشکیل گسترده  44و43.اندشده

دهد. انتشار ویروس به جریان رخ می (Microthrombi)میکروترومبی 

ین پاسخ در برخی تهابی شده که الخون باعث به راه افتادن پاسخ ا

التهابی نظیر هاي پیشمواقع، ناهنجار و منجر به تولید سایتوکین

فاکتور نکروزدهنده ، 6، اینترلوکین 2بتا، اینترلوکین  -1اینترلوکین 

  شود.می هاها و مونوسیتفاکتور رشد گرانولوسیتو  آلفا-تومور

س از التهابی و عفونت اندوتلیال با کروناویروهاي پیشسایتوکین

شوند. این دو مسیر دو مسیر منجر به فعالیت انعقادي بیش از حد می

 Tissue)شامل افزایش فعالیت مواد پیش انعقادي نظیر فاکتور بافتی 

Factor) ،p- سلکتین، فاکتور هشت، فیبرینوژن و فاکتور وان ویلبراند

(Von willebrand factor) و کاهش مواد ضدانعقادي نظیر 

و  الیاندوتل C نییپروت رندهیگ ،(Thrombomodulin) نیترومبومدول

کاهش فرآیند فیبرینولیز می باشد. در نهایت کمبود اکسیژن و عدم 

محرکی براي شروع  19- تحرك بیماران بستري مبتلا به کووید

هاي اندوتلیال واقع در گلومرول ها و سلولپودوسیت 45.ترومبوز است

عفونت ویروسی شناسایی ي شروع عنوان نواحی اختصاصی برابه

هاي ها و سلولاز آلوده کردن پودوسیت پساند. کروناویروس شده

اندوتلیال، باعث اختلال در عملکرد سد فیلتراسیون گلومرولی 

هاي موجود در این فضا ینیدر نتیجه، بازجذب خون و پروت ،شوندمی

تواند منجر به هماچوري و به درستی انجام نشده و این امر می

هاي گردد. عفونت سلول 19- ینوري در بیماران مبتلا به کوویدیوتپر

تواند هموستاز سیستم کاپیلاري گلومرولی را اندوتلیال با ویروس می

  46.هاي فیبرینی شودتغییر داده و باعث تشکیل لخته

مطالعات اخیر ارتباط نزدیکی را بین ها: ارگان بین يمکالمه -6

کند که به آن وبولار کلیوي اثبات میهاي آلوئولار ریوي و تسلول

به وجود  2019کلیوي گفته می شود. محققان در سال - محور ریوي

ارتباط بین آسیب حاد کلیوي و سندرم زجر تنفسی اشاره کردند. 

نتایج تحقیقات این محققان نشان داده است که بیان بیش از حد 

داشته  کلیوي نقش- ریوي دو طرفه تواند در آسیبها میسایتوکین

تلیال توبولار کلیوي باعث آسیب به بافت اپی 47).4 شکلباشد (

شود. افزایش غلظت سرمی می 6-افزایش تولید اینترلوکین

در بیماران مبتلا به آسیب کلیوي با افزایش نفوذپذیري  6- اینترلوکین

هاي ریوي مرتبط است. در افراد مبتلا کاپیلاري آلوئولار و خونریزي

عنوان عامل حمله دیگري به تنفسی، هایپوکسی بهبه سندرم زجر 

ها اندام هدف اصلی کروناویروس ریه 48.هاي توبولار کلیه استسلول

منجر به هایپوکسی  19-هستند که درگیري آن در بیماران کووید

  شود. می

سیب تواند منجر به آدر نهایت هایپوکسی ایجاد شده در کلیه می

خون، جریان خون کلیوي را با  حاد کلیوي شود. کمبود اکسیژن

 هاي مختلفی از جمله تحریک عصب آدرنالین و اختلال درمکانسیم

و  (Hypoxia)دهد. هایپوکسی مکانسیم نیتریک اکساید کاهش می

ر د(نرسیدن خون به یک اندام) منجر به اختلال  (Ischemia)ایسکمی 

هاي مجاور و شود. این امر بر سلولعملکرد عروق کوچک می

رد ها اثر گذاشته و با گسترش هایپوکسی و ایسکمی، عملککاپیلاري

   48- 50.ارگان از دست خواهد رفت

، تکثیر و عفونت ویروسی احتمالا 19-در بیماران مبتلا به کووید

باشد. کروناویروس ممکن است یا از دلیل اصلی اختلالات کلیوي می

ستقیم و طریق عفونت مستقیم کلیوي و یا از طریق اثرات غیرم

ها ي، آسیب به سلولانعقاد ستمیاختلال در سسیستمیک مثل 

اندوتلیال، تشکیل ترومبوز، طوفان سایتوکینی، رابدومیولیز و 

یپوکسی باعث آسیب کلیوي شود. مکانیسم آسیب کلیوي ایجاد اه

شده توسط کروناویروس هنوز به درستی مشخص نشده است. با این 

دهد که مسیر سیگنالینگ ت آمده نشان میدسهاي بهحال نتایج و یافته

کند. نقش کلیدي در آسیب کلیوي ایفا می 2- آنزیم مبدل آنژیوتانسین

 19-رو، پیگیري و تحت نظر قرار دادن بیماران مبتلا به کوویداز این

باشد و اقدامات ز اهمیت مییهاي کلیوي حااز لحاظ بروز آسیب

ج بالینی بهتر خواهند شد. درمانی سریع و به موقع باعث حصول نتای

شود که به همچنین به بیماران مبتلا به آسیب حاد کلیوي توصیه می

هاي التهابی که منظور محافظت از عملکرد کلیه و حذف سایتوکین

کنند، از درمان مداوم جایگزینی فرآیند بهبود بیماري را تسریع می

   استفاده نمایند. (Continuous renal replacement therapy)کلیوي 
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COVID-19 is a major worldwide health concern that is linked to severe morbidity 

and mortality. In contrast to the majority of COVID-19 patients who experience 

moderate symptoms, about 5% of the patients experience serious manifestations such as 

acute respiratory distress syndrome, septic shock, and fatal organ failure. Although 

pneumonia is the main symptom of COVID-19, other organs, such as the kidneys, 

might also be affected by the condition. Acute kidney injury is one of the most frequent 

extrapulmonary symptoms of severe COVID-19. Indeed, it has been suggested that 

COVID-19 affects the kidney as the second most common organ after the lungs. This is 

due to the fact that the virus attaches to angiotensin-converting enzyme 2 (ACE2) 

receptors, which have significant expression in the kidney, before entering the host 

cells. It is important to follow up and monitor patients with COVID-19 for the 

occurrence of kidney damage, as timely treatment measures will lead to better clinical 

results and lower patient mortality. Even minor renal function impairment is a distinct 

risk factor for COVID-19 infection, hospitalization, and death. Furthermore, SARS-

CoV-2 infections can raise mortality for those with underlying renal disorders as well 

as make it more difficult to treat and care for them. It can also produce new kidney 

damage. Kidney tubular damage is the predominant symptom of SARS-CoV-2 

infection's impact on the kidney, with proteinuria as the primary clinical symptom. The 

pathogenesis of kidney and damage in COVID-19 patients is varied and complicated. In 

COVID-19 patients, the virus has the ability to infect renal tubular epithelium and 

podocytes directly, which is linked to Bowman's capsule protein leakage, acute tubular 

necrosis, mitochondrial dysfunction, and collapsing glomerulopathy. Other causes of 

acute kidney injury (AKI) in COVID-19 patients, including cytokine storm, 

lymphopenia, and macrophage activation syndrome, have been caused by SARS-CoV-

2-induced immune response dysregulation. Interactions between organs, endothelial 

dysfunction, hypercoagulability, sepsis, and rhabdomyolysis are considered other major 

AKI mechanisms. In the present review, we focus on the role of each of these factors 

involved in AKI in COVID-19 patients. 
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