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Nefropatia por VIH
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En comunidades con alta prevalencia de individuos seropositivos y/o con Sida, el compromiso
renal es comln; sin embargo, no todos tienen HIVAN (nefropatia asociada al VIH). Muchos
pacientes, especialmente, los que padecen el sindrome, experimentan infecciones recurrentes,
desequilibrio hidroelectrolitico, estados de hipovolemia y exposicion a drogas nefrotoxicas, por
lo cual la falla renal aguda ocupa hasta un 30% del compromiso renal de dichos pacientes, con
recuperacion total de su funcién renal una vez que se retira la noxa.

HIVAN es la causa mas comun de falla renal cronica ocupando entre un 2 al 10% en individuos
infectados por el VIH. Morfolégicamente es definida por una glomeruloesclerosis colapsante,
con enfermedad tubulo-intersticial microquistica. EI glomérulo es retraido sobre la capsula de
Bowman, y hay glomérulo-esclerosis sin expansion mesangial o engrosamiento de la membrana
basal; las células epiteliales viscerales se muestran hipertrofiadas, y forman una seudo-creciente
en el espacio de Bowman, por lo anterior se considera que el evento desencadenante de la
nefropatia es el podocito alterado o disregulado por el retrovirus.

A nivel intersticial se presenta, edema fibrosis, y grados variables de infiltrado de células
mononucleares; en los tubulos se puede observar atrofia y gran dilatacion con cilindros
proteinaceos en su interior.

La inmunofluorescencia no presenta hallazgos especificos, si bien ocasionalmente pueden
encontrarse depositos de Ig G, Ig M y/o C3 a nivel glomerular, presumiblemente como resultado
de atrapamiento de proteinas. Un hallazgo muy inusual es el depésito de Ig A.

En la microscopia electrénica no hay hallazgos caracteristicos, mas de los que puede aportar la
microscopia de luz, y debe tenerse en cuenta que la HIVAN no es una enfermedad
generalmente asociada con depdsitos de complejos inmunes o activacion del complemento.

Hallazgos en paraclinicos sugestivos de HIVAN incluyen proteinuria, células epiteliales altas, o
tubulares en el sedimento urinario y agrandamiento del tamafio renal por ecografia, a pesar de la
insuficiencia renal.

Una vez se desarrolle la nefropatia, hay un rapido deterioro de la funcion renal, llegando a
enfermedad renal terminal en un lapso de semanas a meses, y para pacientes en dialisis la
mortalidad es de aproximadamente 50% por afo. Burns y colaboradores informaron que un
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grupo de pacientes con HIVAN progresaron de tener funcion renal relativamente normal
(creatinina promedio de 1.5mg/dl) a IRC terminal en seis meses desde el diagndstico. Sin
embargo no es claro si es que falta tamizaje o sospecha clinica en pacientes con VIH en estadios
tempranos del sindrome SIDA y tengamos una nefropatia de mas larga evolucion.

Desde el punto de vista epidemiolégico HIVAN es un problema dependiendo de la zona
geografica, es asi que si la poblacion esta compuesta de un numero importante de pacientes de
raza negra o hispanas, con alta prevalencia de SIDA, la nefropatia serd una patologia
predominante.

De acuerdo con el banco de datos renales de Estados Unidos, el nimero de casos de HIVAN se
ha incrementado a una rata del 30% cada afio, de 295 casos en 1991 a 951 casos en 1996,
considerandose actualmente la tercera causa de falla renal terminal en pacientes de raza negra
entre los 20 a 64 afios, y aportando el 10% de nuevos casos de IRC terminal a nivel nacional. La
diabetes ocupa el 41%, como primer lugar, seguida por la hipertension arterial con un 28%, en el
cuarto lugar, después de la “HIVAN”, aparece la glomeruloesclerosis focal y segmentaria con un
3%, en pacientes de raza negra.

La patogenesis de HIVAN todavia no ha sido delucidada completamente, pero dentro de las
teorias se encuentra el efecto directo o indirecto del virus sobre el glomérulo y la célula tubular,
alterando la apoptosis celular, liberando gran cantidad de citoquinas dentro de la cuales esta el
TGF-beta y el b-FGF que inducirian dafio renal; de tener en cuenta factores predisponentes como
susceptibilidad, resistencia genética y factores ambientales.

El enfoque terapéutico de la HIVAN debe ser dirigida a reducir la replicacion del VIH,
disminucion de la velocidad de la progresion del dafio renal y, cuando sea apropiado, preparar al
paciente para enfrentar la falla renal crénica. Virtualmente todos los pacientes con nefropatia
asociada con el VIH llenan criterios para tratamiento antirretroviral altamente efectivo y en la
literatura nefroldgica varios reportes han sugerido que dicho tratamiento puede aminorar la
progresion de la enfermedad renal, como lo informa el doctor Wali RK en Lancet de 1998,
donde un paciente con HIVAN es tratado tempranamente y los hallazgos histopatoldgicos, como
formacion de seudo-crecientes, colapso glomerular, e infiltrado intersticial se resolvieron, al
igual que su funcién renal retorné a lo normal; lo anterior hace llamar la atencidn sobre la
reversibilidad de una nefropatia devastadora.

Terapias empiricas han sido propuestas con esteroides, los cuales aparentemente mejoran la
funcién renal, aumentando la TFG y disminuyendo la proteinuria en corto tiempo, pero con
efectos adversos severos en pacientes inmunocomprometidos, como es el aumento de
infecciones.
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Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina han sido usados como terapia para
HIVAN; el mecanismo de accion directa no es conocido; sin embargo, teniendo en cuenta sus
efectos hemodinamicos, la disminucion del transito de proteinas transglomerulares, y el efecto
antiproliferativo mediado en parte por inhibicion del TGF-beta ha hecho razonable el uso de
dichos medicamentos, y hay reportes en los cuales estos fA&rmacos hacen més lenta la progresion
de la HIVAN; y en pacientes con enfermedad renal terminal, el captopril mejor6 la sobrevida
renal de un promedio de 37 dias a 150 dias.

En conclusién, la HIVAN debe ser diagnosticada tempranamente, sensibilizando a los
especialistas que manejan pacientes seropositivos para tratar de cambiar el curso de la
enfermedad, en conjunto con el nefrélogo.
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