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Fracaso renal en paciente VIH

A. Nuiiez Sanchez y E. Gavela
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RESUMEN

Los avances en los dltimos afos en el tratamiento de la infeccion por VIH, han
logrado incrementar la supervivencia de estos pacientes. Esta mejoria en el pro-
néstico se ha seguido de un aumento de la prevalencia de la patologia renal aso-
ciada a la infeccion por VIH.

Presentamos el caso de un paciente, con infeccion por VIH conocida, que de-
sarrollo un cuadro de fracaso renal. En la biopsia renal se objetivaron lesiones
secundarias a hipertensién arterial maligna y microangiopatia trombdtica en va-
rios estadios evolutivos. El estudio analitico permitié el diagnéstico de sindrome
antifosfolipido.

Revisamos la importancia de un diagnéstico precoz del sindrome antifosfolipi-
do por sus importantes implicaciones pronésticas y su posible relacién con la in-
feccion por VIH.
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HIV AND RENAL FAILURE
SUMMARY

Advances in the HIV infection’s treatment in the last year have improved the
survival of these patients. This change in the better prognosis has been followed
by a higher prevalence of kidney disease with these patients.

We present a patient with a known HIV infection that developed renal insuffi-
ciency. The renal biopsy showed lesions of thrombotic microangiopathy and ma-
lignant hypertension with different of vascular and glomerular damage stages. The
laboratory studies allowed us the diagnosis of anti phospholipid syndrome.

Early diagnosis of the antiphospholipid syndrome in patients with HIV infection
is important, because it can have serious implications in the prognosis.

Key words: HIV. Renal insufficiency. Malignant hypertension. Thrombotic mi-
croangiopathy. Antiphospholipid syndrome.
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INTRODUCCION

El sindrome antifosfolipidico (SAF) consiste en un
estado protrombético asociado a la presencia de an-
ticuerpos antifosfolipido.

La patogénesis de la enfermedad no se conoce por
completo pero se sospecha que estos anticuerpos en
sangre, asociados a la existencia de un dafio vascu-
lar previo, actuarian promoviendo el desarrollo de
trombosis tanto venosas como arteriales en distintas
localizaciones'. La clinica del SAF depende del 6r-
gano afectado, del tamafio del vaso trombosado y
de la evolucién en el tiempo de las lesiones. A nivel
renal, los vasos mas frecuentemente afectados son
los capilares glomerulares y las pequenas arteriolas.
La manifestacién anatomopatolégica tipica es la mi-
croangiopatia trombética con oclusién no inflama-
toria de los vasos mas pequefios. Con mucha menos
frecuencia se afectan arterias de mayor calibre, pu-
diendo producirse en raros casos la oclusiéon de una
arteria renal principal que daria lugar a un cuadro
de hipertension renovascular?. El espectro clinico
varfa desde un cuadro asintomatico con escasa pro-
teinuria y minima afectacion de la funcién renal a
un fallo renal agudo grave. El tratamiento debe ini-
ciarse precozmente con plasmaféresis y con antico-
agulacion oral.

Presentamos el caso de un paciente diagnostica-
do de infeccién por VIH, valorado por fracaso renal.
La deteccién de anticuerpos anticardiolipina y las le-
siones anatomopatolégicas confirmaron el diagnés-
tico de SAF La evolucién de las lesiones renales en-
contradas plantea la importancia de un diagnéstico
precoz. Revisamos los criterios diagndsticos de SAF,
el diferente perfil evolutivo de las lesiones anato-
mopatoldgicas renales y las alternativas de trata-
miento, asi como la relacion entre la infeccion por
VIH y el SAF.

EXPOSICION DEL CASO

Se trata de un varén de 34 afios, que consulté por
disminucién de la agudeza visual del ojo izquierdo,
objetivandose datos de emergencia hipertensiva y
deterioro de funcién renal. Entre sus antecedentes
personales destacaba el diagnostico de infecciéon por
VIH y VHC, realizado 10 afos antes, tras un perio-
do de adiccién a drogas parenterales siendo con-
trolado en otro centro. Nunca habia recibido tra-
tamiento antirretroviral ni habfa desarrollado com-
plicaciones infecciosas. El paciente habia sido estu-
diado vy tratado por litiasis renoureteral varios afos
antes. Desde hacia un afio presentaba cifras de ten-
sion arterial elevadas no tratadas. El dltimo control
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bioquimico del que se disponfa databa de 3 afios
atras y reflejaba ya un leve deterioro de funcion
renal, con creatinina de 1,4 mg/dl.

El paciente consulta en urgencias por un cuadro
de disminucién de la agudeza visual de unas horas
de evolucion, precedido de astenia progresiva en la
dltima semana. Referfa ademas disminucién del vo-
lumen de la diuresis sin alteraciones en las caracte-
risticas de la orina. No presentaba lesiones cuta-
neas, patologia articular ni otros sintomas sistémicos.
El paciente negaba la ingesta de cualquier medica-
cién ni de ningln tipo de drogas.

En la exploracion fisica realizada se objetivé una
cifra de tension arterial de 230/110 mmHg. El pa-
ciente presentaba buen estado general, buena hi-
dratacién cutaneo-mucosa y sin edema periférico. La
auscultacion cardiopulmonar y la exploracién ab-
dominal no revelaban ningln hallazgo patolégico.
No habia tampoco focalidad neurolégica.

En la analitica practicada en urgencias se detecté
creatinina de 16 mg/dl y urea de 228 mg/dl, con he-
moglobina de 9,5 g/l sin datos de hemdlisis y con
plaguetas normales. La hemostasia era normal. El
complemento y la cuantificacién de las inmunoglo-
bulinas era normal. El anélisis de orina mostraba pro-
teinuria de 3,5 g/24 h y el sedimento urinario 10-
25 hematies/campo. En la ecografia se objetivaron
rifones de tamano conservado con aumento de la
ecogenicidad bilateral y grosor de la cortical dentro
de la normalidad. En el ECG existian signos de so-
brecarga sistélica y de hipertrofia ventricular iz-
quierda y en el fondo de ojo retinopatia hipertensi-
va grado lll. El estudio inmunolégico result6 negativo
para inmunocomplejos circulantes, anticuerpos anti-
nucleares, anticuerpos anticitoplasma y crioglobuli-
nas. El anticuerpo anticoagulante fue negativo asi
como el anticardiolipina IgM. El anticuerpo anticar-
diolipina IgG era positivo a titulo de 45,0 GPL/ml y
el anti-beta-2-glicoproteina-| resultd negativo. Poste-
riormente seria repetida esta analitica con resultados
similares.

Dado que se trataba de un paciente con datos cli-
nicos y ecograficos sugestivos de fallo renal agudo,
y habiéndose descartado causas obstructivas y pre-
rrenales se decidi6é la realizaciéon de una biopsia
renal percutanea.

El cilindro renal obtenido mostr6 lesiones irrever-
sibles de hipertension arterial maligna y de micro-
angiopatfa trombética con esclerosis del 90% de los
glomérulos (fig. 1). Se observaron ademas otras le-
siones méas recientes de trombosis de vasos peque-
fios diagndsticas de microangiopatia tromboética.

Dado lo evolucionado de las lesiones histologicas
objetivadas, se consider6 que el tratamiento con
plasmaféresis no estaba indicado y el paciente fue



Fig. 1.—Lesiones arteriolares de hipertension arterial maligna. Ar-
teriola con cambios activos de microtrombosis. Glomérulo escle-
rosado, acelular, con depésitos hialinos crénicos.

incluido en programa de hemodialisis crénica. Se
inici6 ademéas anticoagulacién con dicumarinicos
para prevenir nuevos episodios de trombosis.

DISCUSION

La enfermedad renal en los pacientes con infec-
cion por VIH ha adquirido en los dltimos afios una
importancia cada vez mayor tras haberse logrado
una mejoria en la supervivencia y el pronéstico a
medio plazo de esta enfermedad. El tipo de patolo-
gia renal que se observa con mayor frecuencia es la
de un fracaso renal agudo en el contexto de infec-
ciones y nefrotoxicidad por farmacos, no obstante
hay otras entidades que se asocian a la infeccion
por VIH como litiasis renal, algunas glomerulopati-
as entre las que destacan la glomerulonefritis focal
y la membranoproliferativa, esta dltima frecuente-
mente asociada a infeccién por virus hepatitis C, y
la microangiopatia trombética con sus diversas pre-
sentaciones (hipertension arterial malignizada, sin-
drome hemolitico-urémico, plpura trombética trom-
bocitopénica, sindrome antifosfolipido).

Los anticuerpos antifosfolipidicos estan dirigidos a
fosfolipidos y protefnas de unién de fosfolipidos pre-
sentes en la membrana celular. Su hallazgo es fre-
cuente en poblaciéon sana sin clinica asociada; asi
en algunas series se describe una prevalencia entre
el 1-5% en la poblacién sana?, que puede incre-
mentarse en poblaciéon anciana con patologia cré-
nica.

Los pacientes con infeccién por VIH presentan
con mas frecuencia que la poblacién general anti-
cuerpos antifosfolipidos®. Se han descrito hasta en

FRACASO RENAL EN PACIENTES VIH

el 65% de esta poblacion. De ello se deduce la im-
portancia de su determinaciéon en este grupo ante
cuadros de fracaso renal, fenémenos trombodticos e
hipertesion arterial

La técnica de deteccion varfa en funcion del tipo
de anticuerpo: el anticoagulante ldpico se identifica
mediante test de coagulacion, mientras que el anti-
cardiolipina y anti-beta-2-glicoproteina-1 se detectan
por técnicas de inmunoanalisis. El anticoagulante |G-
pico es el mas frecuente y también el mas especifi-
co para el diagndstico de SAF> mientras que el an-
ticardiolipina es mas sensible y su especificidad
aumenta con el titulo, siendo mas alta para el iso-
tipo 1gG que para el IgM. El hallazgo de anticuer-
pos 1gM estd menos asociado con el desarrollo de
fenémenos trombéticos. Por el contrario la deteccién
de antibeta-2-glicoproteina, que no es considerado
un criterio diagnéstico, se ha relacionado con un
mayor riesgo de trombosis® siendo su hallazgo poco
frecuente en pacientes VIH.

Los anticuerpos actuarfan promoviendo la trom-
bosis, sobre un dafo vascular de base, mediante la
alteracion del equilibrio entre los factores proco-
agulantes y anticoagulantes. La patogénesis no es co-
nocida, existen diversas hipétesis para explicar este
fenémeno: la activaciéon de células endoteliales?, li-
beracion de mediadores oxidantes que lesionaria el
endotelio y la interferencia en las vias de la coagu-
lacion.

El diagnostico de SAF, segln el Gltimo consenso
internacional, requiere la presencia de al menos uno
de los criterios clinicos (trombosis vascular, compli-
caciones trombéticas durante el embarazo presenta-
das como abortos de repeticion) y de uno de los
parametros de laboratorio (anticuerpos anticardioli-
pina, anticuerpos anticoagulante lGpico).

El SAF se ha clasificado como primario en los
casos en los que no se encuentra una causa desen-
cadenante y secundario en el contexto de una serie
de enfermedades inmunoldgicas, entre las que des-
taca el lupus eritematoso (entre 12-30% presen-
tan anticuerpos anticardiolipina)® y otras etiologias
como farmacos, neoplasias y algunas infecciones
como VIH que se caracterizan por presentar sobre
todo niveles bajos de anticuerpos IgM.

En nuestro paciente se objetivd un deterioro de
funcion renal respecto a la funcién previa con oli-
guria progresiva en presencia de rinones no dismi-
nuidos de tamarfio y sin dilatacién de via en la eco-
grafia. Asociaba proteinuria, hematuria, anemia sin
datos de hemdlisis e hipertension arterial no tratada
de un 1 afio de evolucién con repercusién a nivel
cardiaco y retiniano. A la espera de los resultados
del resto de pardmetros analiticos, nos planteamos
la realizacion de la biopsia renal.
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La biopsia renal aporté datos muy relevantes no
s6lo en cuanto al diagndstico sino también en rela-
cion al pronéstico. El hallazgo anatomopatolégico
fue de lesiones diagnosticas de microangiopatia
trombética junto a lesiones evolucionadas del pa-
rénquimia renal (esclerosis glomerular, atrofia tubu-
lar y fibrosis intersticial). La afectacion renal se con-
sideré por tanto ya avanzada e irreversible.

La ensefanza del caso radica en la importancia
del diagnostico precoz del SAF, mediante la deter-
minacion sanguinea de anticuerpos antifosfolipido y
la realizacion de la biopsia renal en pacientes con
infeccion por VIH y deterioro de funcién renal de
causa no aprente. En nuestro caso, al acudir el pa-
ciente tardiamente al hospital, el diagndstico no fue
precoz lo que impidié un abordaje terapéutico cu-
rativo.

El tratamiento agresivo en fase de actividad se
basa fundamentalmente en las plasmaféresis, que
en el caso que se describe no se realizé por el
grado de cronicidad de las lesiones observadas a
nivel renal. Otras alternativas como las inmuno-
globulinas, fibrinoliticos y los inmunosupresores
han sido utilizados en la fase aguda. Otro pilar ba-
sico es la profilaxis de fenémenos trombéticos fun-
damentalmente mediante anticoagulacién oral con
dicumarinicos como la warfarina, que en varios es-
tudios ha demostrado reducir la recurrencia de fe-
némenos tromboticos? sobre todo con INR mayo-
res de 2. Este tratamiento si se inicié6 en nuestro
paciente que ademas, a diferencia de lo habitual
en los pacientes VIH, presentaba anticuerpos anti-
cardiolipina 1gG en lugar de IgM y por lo tanto
mayor riesgo trombético. La aspirina podria tener
también un papel preventivo para evitar un primer
fenémeno trombético, pero no parece que sea efec-
tiva en evitar trombosis recurrentes.
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En resumen, el incremento de la supervivencia
de los pacientes con infeccién por VIH con los nue-
vos farmacos antirretrovirales, se ha seguido de un
aumento de la prevalencia de la patologia renal en
este grupo. En relacion con SAF, la elevada preva-
lencia de los anticuerpos antifosfolipidos en los pa-
cientes VIH positivos obliga a realizar su determi-
nacién en aquellos casos con deterioro de funcion
renal sin causa aparente, ya que un diagnostico
precoz es fundamental para permitir un abordaje
terapéutico efectivo.
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