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RESUMEN

La presencia en un varén joven homosexual de proteinuria, insuficiencia renal, hiper-
tension arterial leve, rifiones de tamario normal a la ecografia renal y la objetivacién his-
tolégica de extensa fibrosis glomerular con gran dilatacion de los espacios de Bowman
en glomérulos preservados, colapso del ovillo glomerular, células epiteliales prominentes
con citoplasma espumoso y marcada atrofia tubular, junto con un hallazgo posterior de
anticuerpos anti-HIV positivos, nos hizo sospechar de forma retrospectiva que la nefropa-
tia que presentaba se enmarcaba dentro del complejo nefropatia asociada a la condicion
de portador asintomético del virus de la inmunodeficiencia humana. Se comentan los as-
pectos epidemioldgicos, clinicos e histologicos de esta entidad, asi como los rasgos dis-
;intivos que presenta nuestro paciente, que difieren sensiblemente a los descritos en la
iteratura.
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EVOLVED RENAL LESION TO THE HIV ASSOCIATED NEPHROPATHY

~ SUMMARY

A young male homosexual presented with proteinuria, renal failure and slight arterial
hypertension. The kidneys appeared normal on ultrasonography. Histology showed ex-
tensive glomerular fibrosis; substantial dilatation of Bowman’s space, secondary to capil-
lary collapse, in the better preserved glomeruli; prominent epithelial cells with foamy cy-
toplasm; and marked tubular atrophy. Later discovery of raised titres of antibodies against
HIV led us to suspect that this was a manifestation of the nephropathy associated with
asymptomatic carriage of the human immunodeficiency virus. We discuss the epidemio-
logical, clinical and histological features in our patients which differ markedly from those
previously described in the literature.
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Introduccion

Posteriormente a la descripcion de la nefropatia aso-
ciada al SIDA (NA-SIDA)", se acufi6 el término de nefro-
patia asociada a HIV (NA-HIV) por la observacion de le-
sion renal en pacientes portadores asintométicos del vi-
rus de la inmunodeficiencia humana (HIV), fundamental-
mente en poblacion adicta a drogas por via parenteral 28,
La lesion histologica de la NA-HIV presenta caracteristicas
especiales que, sin ser patognoménicas, la diferencian de
la NA-SIDA y de la nefropatia asociada a adictos a drogas
via parenteral (ADVP) sin SIDA. La diversidad de manifes-
taciones histolégicas renales parecen depender de una va-
riabilidad individual. Nos parece interesante presentar las
caracteristicas epidemiologicas, clinicas e histolégicas que
presenta nuestro paciente, dado que difieren sensible-
mente a las descritas hasta el momento.

Caso clinico

Paciente varén de veinticinco afios de edad, visitado en nues-

tro servicio en junio de 1986 para valoracion de insuficiencia re- .

nal. :

Sin antecedentes familiares de interés, negando cualquier an-
tecedente de homosexualidad y drogadiccion. Antecedentes pa-
tologicos de linfangitis en extremidad inferior izquierda un mes
antes de su ingreso, detectandose hipertension arterial leve e in-
suficiencia renal moderada (creatinina sérica, 3,5 mg/dl).

La exploracion fisica muestra una presion arterial
130/90 mmHg, afebril. Exploracion cardiopulmonar y abdomi-
nal anodina. Fondo de ojo grado | (espasticidad).

Analitica: Hemoglobina, 12,3 g/dl; hematocrito, 36 %; VCM,
83 fl; HCM, 29 pg; leucocitos, 7.300 x 101, con formula normal;
plaquetas, 166.000; urea plasmatica, 116 mg/dl; creatinina plas-
matica, 3,5 mg/dl; sodio en plasma, 138 mEg/!; potasio en plas-
ma, 4,9 mEq/l; aclaramiento de creatinina, 24 ml/min/1,73 m*;
proteinuria veinticuatro horas, 1,73 g; no microhematuria ni leu-
cocituria.

Inmunologia sérica: IgG, 1.190 mg/dl (vn, 800-1.800); IgA,
101 mg/dl (vn, 90-4.590); IgM, 116 mg/dl (vn, 60-250); C4, 48
{vn, 20-50); C3¢, 111 (vn, 53-120).

Ecografia renal: rinones de morfologia, ecoestructura y tama-
fio normal.

Se practica biopsia renal por lumbotomia minima. La micros-
copia Optica muestra que un 70 % de glomérulos estan total-
mente fibrosados y el 30 % restante tienen gran dilatacion del
espacio de Bowman, con colapso del ovillo glomerular (fig. 1),
destacando en ellas la gran prominencia de las células epitelia-
les, con amplias areas de citoplasma espumoso (fig. 2); el me-
sangio esta moderadamente incrementado (fig. 3); los tubulos
estan atrofiados en miltiples zonas, sin ectasia de los mismos.
La muestra fue insuficiente para inmunofluorescencia.

Catorce meses después de la primera visita, y coincidiendo
con el inicio de las determinaciones serolégicas de HIV de for-
ma protocolizada a todos los pacientes con insuficiencia renal
preterminal, se objetiva en nuestro caso serologia positiva para
HIV nor método ELISA, confirmada por Western Blot; ante este
hec'1o se reinterroga al paciente, manifestando entonces unos
antecedentes personales de homosexualidad sin pareja fija de
siete afios de evolucion.

’
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Fig. 1.—Gran dilatacion del espacio de Bowman con colapso del ovillo
glomerular. (HE x 50.)

Fig. 2—Células epiteliales prominentes con amplias éreas de
citoplasma espumoso. (PAS x 500.)
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tig. 3.—Incremento mesangial. (PAS x 200.)



Por el deterioro progresivo de la funcion renal, el 23-111-89 ini-
cia tratamiento sustitutivo renal con didlisis peritoneal ambula-
toria continua (CAPD). Tras cinco meses de buena tolerancia al
sistema, se objetiva peritonitis por Pseudomona aeruginosa re-
sistente a todo tratamiento, que obliga el 10-X-89 a retirada del
catéter Tenckhoff e inicio de hemodialisis periodicas.

Hasta la actualidad lleva un total de 215 sesiones de hemo-
dialisis con una eficacia y tolerancia correctas, no habiendo pre-
sentado por el momento signos clinicos de SIDA.

El estudio de inmunidad celular muestra una disminucion
progresiva de las subpoblaciones linfocitarias CD4 y CD8:
24 %/1.024 mm® y 63 %/2.688 mm® vs 17 %/176 mm’ y
71 %/738 mm?, respectivamente, y en un afo de diferencia. La
ratio CD4/CD8 ha sido*de 0,38 vs 0,23, respectivamente. Todo
ello indicador de una inmunodepresion progresiva.

Discusion

Aunque la evidencia serolbgica no se obtuvo hasta ca-
torce meses después del estudio histologico, asi como el
conocimiento de su condicion de homosexualidad, la re-
vision retrospectiva clinica e histologica nos ha permitido
tener la duda razonable de que la nefropatia presentada
por el paciente se inscriba dentro del complejo NA-HIV.
Son varias las circunstancias que hacen pensar en ello; en
primer lugar, el paciente, por su condicion de homose-
xual, pertenece a un grupo de riesgo de SIDA claramente
definido®. En segundo lugar, las manifestaciones dlinicas
presentadas por el paciente encajan dentro de las descri-
tas por Rao y otros autores®® en el contexto NA-HIV; es
decir, ser varon y joven, presentar proteinuria o sindrome

nefrético, insuficiencia renal progresiva, sin microhematu-

ria, con complemento sérico normal, normotension o hi-
pertension leve y rifiones de tamafio aumentado en eta-
pas tempranas.

Es interesante la observacion de algunos autores™ 7 so-
bre la poblacion de riesgo de adquisicion de NA-HIV; en
estos trabajos se observa que aunque todos los grupos
de riesgo de infeccion por HIV pueden desarrollar nefro-
patia, esta asociacion es rara en homosexuales blancos;
en la gran mayorfa de los casos los pacientes afectados
son de raza negra, adictos a drogas por via parenteral
(ADVP) o bien inmigrantes haitianos; el motivo de esta
predileccion racial es desconocido®. Desde este punto de
vista, nuestro paciente entraria dentro de un grupo epi-
demiolégico de riesgo infrecuente para la adquisicion de
nefropatia relacionada con la infeccion por HIV.

Aunque el tamafio ecogréfico renal al momento del es-
tudio es normal, la lesion histologica observada es bas-
tante caracteristica, aunque no patognomonica, de una
NA-HIV en fase avanzada. Este hecho va acorde con el
deterioro analitico de la funcion renal que presenta al mo-
mento del estudio. Ello sugiere que probablemente el
paciente tenia rifiones agrandados en etapas previas al
diagnéstico, hecho ya destacado como un aspecto clini-
co distintivo en pacientes con NA-HIV*67; efectivamente,
en el contexto de la NA-HIV se han descrito rifiones uni-
formemente agrandados de tamario, tanto en etapas tem-
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pranas como tardias, justificado fundamentalmente por
una rapida pérdida de funcion renal, ausencia de fibrosis
intersticial, edema intersticial y dilatacion microquistica tu-
bular.

Desde el punto de vista clinico y de forma caracte-
ristica, la enfermedad renal se manifiesta en forma de
sindrome nefrético; aunque ocasionalmente, como en
nuestro caso, se puede presentar con grados menores y
variables de proteinuria, probablemente en relacion a una
mayor proporcion de glomérulos esclerosados.

Los casos publicados de pacientes con SIDA y uremia
en tratamiento dialitico indican una escasa supervivencia
con mal pronéstico a corto plazo. En cuanto a los pacien-
tes seropositivos para anticuerpos HIV, asintomaticos y en
dialisis, aunque la informacion es escasa, parece que pue-
den permanecer asintomaticos durante varios afos, pre-
sentando en general una buena tolerancia a la hemodia-
lisis.

La aparicion de una alteracion renal en el contexto cli-
nico del SIDA ha sido descrita por varios autores 6. Algu-
nos pacientes con SIDA desarrollan insuficiencia renal
aguda durante la fase diagnostica o durante el tratamien-
to de la misma, secundaria a desordenes volumétricos,
drogas nefrotoxicas, agentes de contraste radiologico, ne-
fritis intersticial alérgica u otras causas; este tipo de fraca-
so renal agudo no depende intrinsecamente de la propia
enfermedad, sino mas bien de los medios empleados en
su diagnostico y tratamiento, y no difiere de la observada
en otro tipo de pacientes, no presentando asimismo ca-
racteristicas epidemiologicas especiales ™.

Por otra parte, se ha descrito un sindrome renal rela-
cionado directamente con el SIDA o bien con la condi-
cion de portador asintomético del virus de la inmunode-
ficiencia humana 2%, Los rasgos clinicos distintivos ya han
sido comentados anteriormente. Desde el punto de vista
histologico, la lesion mas frecuentemente descrita es una
glomerulosclerosis focal y segmentaria o una hiperplasia
mesangial difusa®. De hecho, la lesion puede afectar a
todo el territorio renal, englobando glomérulo, intersticio
y Vasos.

Aparte de las comentadas se han descrito otras lesio-
nes renales asociadas, como son glomerulonefritis por in-
munocomplejos*?, glomerulonefritis proliferativa _difu-
sa™, glomerulonefritis membranoproliferativa™, nefropa-
tia por cambios minimos ™ y lesiones glomerulares por
citomegalovirus®.

Si bien la lesion histologica de glomerulosclerosis focal
y segmentaria que presentan estos pacientes no difiere,
en gran medida, de la presentada en otras circunstancias,
como la asociada a la heroina o las formas idiopaticas,
se han descrito sutiles rasgos distintivos, como una vacuo-
lizacion citoplasmatica del epitelio visceral, la mayor
proporcion de glomérulos colapsados con ectasia del es-
pacio de Bowman, la atrofia tubular y dilatacion micro-
quistica estrumoide, que, si bien no son diagnosticos del
cuadro, nos lo han de sugerir como para confirmarlo con
los métodos adecuados ™.
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Desgraciadamente, en nuestro caso no se practico es-
tudio histologico ultraestructural. Desde este punto de vis-
ta se han descrito alteraciones mucho mas especificas de
la NA-HIV, sobre todo la asociada a glomerulosclerosis
focal y segmentaria, como son: las inclusiones tubulorre-
ticulares a nivel del citoplasma de células endoteliales
e intersticiales, transformacion granulosa de la cromatina
tubular y de células intersticiales, perfiles membranosos,
formas en tubo de ensayo y anulares en niicleos y cito-
plasma a nivel de diversas células. Todas estas alteracio-
nes morfologicas se pueden hallar meses antes de que se
desarrolle la enfermedad, lo que ha hecho postular la hi-
potesis de que estos hallazgos sean diagnosticos de la
misma’®.

Probablemente la deteccion de un mayor nimero de
casos de NA-HIV seria posible tomando las siguientes pre-
cauciones: en primer lugar, la conveniencia de practicar a
todos los pacientes HIV positivos sedimentos de orina pe-
riodicos a fin de detectar de forma precoz cualquier cam-
bio en el mismo que orientase hacia una lesién renal; en
segundo lugar, determinar los anticuerpos anti-HIV a todo
paciente con patologia glomerular y sospecha de grupo
de riesgo.

En definitiva, la importancia de los aspectos epidemio-
l6gicos y clinicos, junto con una histologia compatible,
conformarén el diagnostico de NA-HIV. En nuestro caso,
la presencia de infeccion asintomatica por el virus de la
inmunodeficiencia humana y el conocimiento de su con-
dicion de homosexualidad fueron las claves que permi-
tieron, en el analisis retrospectivo de los aspectos clinicos
e histologicos, el diagnéstico de NA-HIV.
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