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Glomerulopatias asociadas a la infeccion por
VIH una perspectiva espanola

E. Gutiérrez, E. Morales, E. Gutiérrez Martinez, M. J. Manzanares, G. Rosello, E. Mérida y M. Praga
Hospital Doce de Octubre. Madrid.

RESUMEN

La nefropatia asociada al VIH (HIVAN) es la causa mas comin de insuficiencia
renal crénica en los pacientes VIH de raza negra. Sin embargo, en los dltimos
afios la prevalencia de otras glomerulopatias asociadas a inmunocomplejos ha ido
en aumento. Nuestro estudio describe la patologia glomerular en los pacientes VIH
de nuestro centro. Material y métodos: estudio retrospectivo de pacientes VIH
con afectacion glomerular confirmada mediante biopsia renal. Resultados: Se de-
tectaron 27 pacientes en los que se habian diagnosticado las siguientes glomeru-
lopatias: glomerulonefritis membranoproliferativa (GNMP) en 8, glomeruloesclero-
sis focal y segmentaria no colapsante (GSF) en 7, nefropatia mesangial IgA
(CNIgA) en 6, glomeruloesclerosis colapsante (HIVAN) en 4 y glomerulonefritis
membranosa (GNM) en 2. La mayoria de los casos eran varones jovenes de raza
blanca. Destaca una alta coinfeccion con el virus de la hepatitis C (VHC) (77,8%)
y con el virus de la hepatitis B (VHB) (37%). En el momento del diagndstico la
mayoria de los pacientes presentaba proteinuria (96%), con sindrome nefrético
en el 52% de los casos, y un 59% presentaba un deterioro agudo de la funcién
renal. Nueve pacientes (33%) presentaron HTA maligna al diagndstico, siendo par-
ticularmente frecuente esta complicacion entre los pacientes con GNIgA (4/6,
66%). Conclusiones: las glomerulopatias mas frecuentes en nuestra poblacion VIH
son las asociadas a inmunocomplejos, sobre todo la GNMP asociada a la infec-
cion por el VHC. La HTA maligna tiene una alta incidencia en los pacientes VIH,
mads marcada en los pacientes con nefropatia mesangial IgA.

Palabras clave: Infeccion VIH. Glomerulonefritis por inmunocomplejos. Nefro-
patia asociada al VIH. Infeccion por VHC. Infeccion por VHB.
GLOMERULOPATHIES ASSOCIATED TO HIV INFECTION:
A SPANISH PERSPECTIVE
SUMMARY

HIV nephropathy (HIVAN) is the most frequent cause of chronic renal failure
in HiV-infected black patients. However, the prevalence of other glomerulopathies
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mediated by immunocomplexes has increased in the last years. We report on the
glomerular diseases observed in HIV patients in our Hospital. Methods: A retros-
pective study of all patients with HIV infection and glomerular diseases diagnosed
by renal biopsy. Results: We found 27 patients with the following glomerular di-
seases: membranoproliferative glomerulonephritis (MPGN) in 8 patients, non-co-
llapsing focal segmental glomerulosclerosis (FSGS) in 7, IgA nephropaty (IgA N)
in 6, collapsing glomerulosclerosis in 4 (HIVAN, and membranous nephropaty
(MN) in 2. Most of patients were young white men. A high prevalence of coin-
fection with hepatitis C virus (HCV) (77.8%) and hepatitis B virus (HBV) (37 %)
was found. At diagnosis, most of patients (90%) had proteinuria, with nephrotic
syndrome in 52% of them; 59% presented with acute renal failure. Nine patients
(33%) showed malignant hypertension at diagnosis: this complication was parti-
cularly common among IgA N patients (4/6, 66%).Conclusion: In our Hospital,
immunocomplex-mediated glomerulonephritis were more frequent than HIVAN
among HIV-infected patients. HCV-associated MPGN was the most frequently de-
tected glomerular disease. A high prevalence of malignant hypertension was ob-

served at diagnosis, particularly among patients with IgAN.

Key words: HIV infection. Inmunecomplex glomerulonephritis. HIV associated
nephropaty. CHV infection. BHV infection.

INTRODUCCION

El curso y pronéstico de los enfermos con infec-
cién por VIH (virus de la inmunodeficiencia huma-
na) estd cambiando radicalmente tras la introduccién
del TARGA (tratamiento antirretroviral de gran acti-
vidad), con una mayor supervivencia del paciente y
disminucién de la morbilidad. Las enfermedades re-
nales tienen un importante impacto sobre el curso y
el prondstico de los enfermos con infeccién por el
VIH!. En estos enfermos es frecuente el fracaso renal
agudo secundario a sepsis, hipotensiéon o nefrotoxi-
cidad por farmacos? pero también existe una afec-
tacion renal debida al propio virus del VIH. En 1984
Rao y cols. describieron por primera vez un patrén
de glomerulopatia esclerosante que fue mas tarde
denominado nefropatia asociada al VIH (HIVAN) y
que se caracteriza por un colapso glomerular y una
afectacién tubulointersticial severa3. Es la causa mds
comin de afectacion renal en los pacientes VIH y
se caracteriza por proteinuria, generalmente severa
y una rapida evolucion hacia la insuficiencia renal.
La HIVAN afecta de forma predominante a los pa-
cientes VIH de raza negra, que tienen un riesgo de
desarrollar esta complicacién 18 veces superior al
de los enfermos VIH de raza blanca'*.

Tras la descripcion de HIVAN como afectacion
glomerular especifica de los pacientes infectados por
el VIH, estudios posteriores han descrito un espec-
tro mas amplio de enfermedades glomerulares que
parecen tener una mayor incidencia en los pacien-
tes VIH positivos: glomerulonefritis (GN) membrano-
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proliferativa, nefropatia mesangial Ig A, GN «lupus-
like» y otros muy diversos tipos de afectacién glo-
merular, teniendo todos ellos en comdn el depésito
masivo de inmunocomplejos a nivel glomerular®.
Segln algunos estudios, la incidencia de glomerulo-
patias distintas al HIVAN estd aumentando en nu-
merosos paises y en muchos de ellos su frecuencia
supera claramente al HIVAN. A pesar de que el ni-
mero de pacientes nuevos infectados por el VIH
anualmente es de 2.332 (54,7 nuevos casos por mi-
[16n de habitantes) segln las estimaciones del Cen-
tro Nacional de Epidemiologia, no existen estudios
acerca de la afectacion glomerular de pacientes VIH
positivos en nuestro medio. En el presente estudio
describimos la experiencia de nuestro centro en esta
patologia, confirmando que las GN por inmuno-
complejos son mas numerosas que los casos de
HIVAN, que presentan unas caracteristicas clinicas
y evolutivas peculiares y que guardan una impor-
tante relacién con las frecuentes coinfecciones de
los pacientes VIH positivos.

MATERIAL Y METODOS

El Hospital Universitario Doce de Octubre es un
Hospital terciario localizado en el sur de Madrid y
que atiende una poblacién de 950.000 pacientes.
Como datos demograficos mas destacables resalta-
remos que el nivel econémico, sociocultural y la
tasa de empleo se sitda claramente por debajo de
la media de la Comunidad de Madrid. Asimismo,



el porcentaje de poblacién inmigrante ha mostrado
un incremento progresivo a lo largo de los dltimos
anos.

Para el presente estudio se revisaron todos los pa-
cientes VIH positivos que hubieran registrado algin
tipo de patologia glomerular demostrada mediante
biopsia renal. Para la identificacion de pacientes se
utilizaron los Registros del Servicio de Nefrologia
y de Anatomia Patolégica. Se obtuvieron los si-
guientes datos de las historia clinicas de los pa-
cientes: a) Datos demogréficos (edad, sexo, raza,
factor de riesgo para la infeccion, fecha de detec-
cioén del VIH); b) Datos clinicos (forma de presen-
tacion de la enfermedad glomerular, tiempo trans-
currido desde la infeccion por el VIH, antecedentes
infecciosos e infecciones concomitantes, trata-
miento recibido, manifestaciones extrarrenales); c)
Datos bioquimicos (cifra de linfocitos CD4 y carga
viral, hematocrito y hemoglobina, plaquetas, leu-
cocitos, porcentaje de eosindfilos, creatinina vy
aclaramiento, proteinuria, sedimento, acido Urico,
colesterol, triglicéridos, proteinas totales, albimina,
bilirrubina, GOT, GPT, GGT, LDH, fosfatasa alcali-
na, C3, C4, 1gG, IgA, IgM, factor reumatoide, ANA,
anti-DNA, crioglobulinemia, proteinograma), obte-
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nidos al inicio del seguimiento del paciente. Se re-
visaron para el presente estudio las biopsias rena-
les de los pacientes: todas ellas habian sido obte-
nidas percutaneamente. Los datos evolutivos del
paciente hasta la Gltima revision, el fallecimiento
o la entrada en didlisis crénica fueron también re-
gistrados. Se definié la hipertension arterial (HTA)
por cifras superiores a 140 mmHg para la TA sis-
tolica y/o mayor a 90 mmHg para la TA diastdlica.
La HTA maligna fue definida como una HTA seve-
ra asociada a una retinopatia grado Il (definida por
la existencia de hemorragias y/o exudados en el
fondo de ojo) o grado IV (cundo existia edema de
papila). El sindrome nefrético fue definido por la
presencia de proteinuria mayor de 3,5 g /dia junto
con hipoalbuminemia e hipoproteinemia. Para la
evolucién final de los pacientes se analiz6 el nd-
mero que presentaba al final insuficiencia renal
cronica, definida por una creatinina (crs) mayor de
1,5 mg/dl, los que habian fallecido y los que ha-
bian llegado a precisar didlisis crénica por insufi-
ciencia renal terminal. La progresién de la insufi-
ciencia renal fue definida como un aumento mayor
del 50% de la basal, la mejoria de la insuficiencia
renal se defini6 como disminucién del 50% de la

Tabla I. Caracteristicas demograficas de las diferentes glomerulopatias

GNMP GSF GN IgA HIVAN GNM Total
(n =8) n=7) (n =6) (n=4) n=2) (n =27)
Edad (afios) 355 +49 39,29 5,02 41,17 £6,7 37,5 7,7 39 5,66 38,3 5,5
(24-41) (32-48) (31-51) (26-43) (35-43) (24-51)
Sexo (V/M) % 71 6/1 31 17n 23/4
(87,5%) (87,5%) (100%) (75%) (50%) (85,2%)
Raza (blanco/negro) % 8/0 5/2 31 2/0 24/3
(100%) (71,4%) (100%) (75%) (100%) (88,9%)
Factor de riesgo 71 52 22 012 19/8
(ADVP/sexual) % (87,5%) (71,4%) (83,3%) (50%) (70,4%)
Infeccion por VHB % 2 2 1 1 10
(25%) (28,5%) (66,6%) (25%) (50%) (37%)
Infeccion por VHC % 8 5 2 2 21
(100%) (71,4%) (100%) (50%) (100%) (77,8%)
Intervalo infeccion 85 + 66,8 113 + 68,54 70 + 78,29 96 + 48,99 90 + 127 91,1+ 67,9
VIH-afectacion renal (meses)  (0-180) (0-192) (0-192) (48-144) (0-180) (0-192)
Carga viral 15761 + 27053 12606 + 17300 132569 + 2156 87366 + 135976 146170 + 20667 65380 + 13419
(Copias/ml) (50-47000) (50-47800) (20-500000) (50-289417) (20-292320) (20-500000)
CD4 (células/mm?) 285.5 + 131.2 233.4 + 146 129,7 + 245,2 2551 + 169 192.5 + 265.1 468.4 + 100.7
(95-429) (49-423) (9-513) (3-353) (5-380) (3-513)
Tratamiento 5 4 2 1 15
antiretroviral inicio (62,5%) (47,1%) (50%) (50%) (50%) (55,5%)
Tratamiento 7 7 3 2 22
antiretroviral final (87,5%) (100%) (50%) (75%) (100%) (81,4%)
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Tabla II. Presentacion clinica segun la afectacion glomerular

GNMP GSF GN IgA HIVAN GNM Total
(n = 8) n=7) (n = 6) (n=4) n=2) (n =27)
HTA maligna 2 1 1 1 9
(25 %) (142 %) (6.6 %) (25 %) (50 %) (333 %)
Fracaso renal agudo 4 3 3 1 16
(50 %) (42.8 %) (833 %) (75 %) (50 %) (593 %)
Sindrome nefrético 5 5 3 1 14
(62.5 %) (71.4 %) (75 %) (50 %) (51.9 %)
Hematuria macroscdpica 0 0 0 0 1
(16.6 %) (3.7 %)
Proteinuria no nefrotica 3 2 1 1 13
(37.5 %) (28.5 %) (100 %) (25 %) (50 %) (48.1 %)
Microhematuria 5 3 3 2 17
(62.5 %) (42.8 %) (66.6 %) (75 %) (100 %) 62.9 %)
HTA 3 4 3 1 15
(37.5 %) (57.1 %) (66.6 %) (75 %) (50 %) (55.6 %)

creatinina inicial, definimos remisién parcial como
una proteinuria menor de 3,5 g/dia pero mayor de
0,5 g/dia con funcién renal normal y remisién com-
pleta en la que la funcién renal es normal con pro-
teinuria menor a 0,5 g/dia.

Los datos estan expresados como media y des-
viacion estandar y el rango correspondiente. El tra-
tamiento estadistico de estas variables se llevo a
cabo con el programa estadistico SPSS 11.0 para
Windows. Se realizaron comparaciones entre grupos
segln el test de t-Student y Mann-Whitney. La prue-
ba de la Chi-cuadrado era utilizada para variables
cualitativas. El andlisis de supervivencia fue realiza-
do por el método de Kaplan-Meier y las compara-
ciones estadisticas eran realizadas segtn el test log
rank. Los valores con una p < 0,05 eran estadisti-
camente significativos.

RESULTADOS

Entre 1992 y 2006 encontramos 27 pacientes VIH
con afectacién glomerular confirmada mediante
biopsia renal. De estos 27 pacientes, encontramos
GN membrano proliferativa en ocho (29,6%), en
siete (25,9%) GN segmentaria y focal no colapsan-
te (GSF), en seis (22,2%) GN mesangial IgA (GNIgA),
en cuatro (14,8%) GN focal y segmentaria colap-
sante (HIVAN) y en dos (7,4%) una GN membrano-
sa (GNM) (tablas I, 11 y III).

Nuestra poblacién es mayoritariamente de raza
blanca (88,9%) y de sexo masculino (85,2%). Los
mecanismos de contagio son la ADVP (adicién a
drogas por via parenteral) (70,4%) y menos frecuente

442

la via sexual (29,6%). La mayoria presenta coinfec-
cién con el VHC (77,8%) y con el VHB (37%), tan
solo 3 de los 27 pacientes presentaban sélo infec-
cién por el VIH, sin coinfeccién con el VHC o VHB.
El tiempo medio desde el diagndstico de VIH hasta
la aparicion de la afectacion renal fue de 91,1+ 67,9
(0-192) meses y en ese momento 15 de los pacien-
tes estaban recibiendo tratamiento antirretroviral
(55,5%).

Mas de la mitad de los pacientes se presentaron
con fracaso renal agudo, 16 pacientes (59,3%). Es
muy [lamativo que 9 de los pacientes (33,3%) te-
nian datos de HTA maligna en el momento de pre-
sentacion de la patologia renal. Todos los pacien-
tes se presentaron con proteinuria, 14 pacientes
(51,9%) con sindrome nefrético y los otros 13 pa-
cientes presentaban proteinuria no nefrética. La
mayoria de los pacientes recibieron tratamiento
con IECA (inhibidores del enzima convertidor de
angiotensina) o ARA Il (antagonistas del receptor
de angiotensina II) (81,4%) y tratamiento antirre-
troviral (88,8%). Al final del seguimiento habian
fallecido 3 pacientes. La mayoria de ellos perma-
necié con insuficiencia renal (59%) y 8 de los pa-
cientes evolucionaron a IR terminal precisando
dialisis.

GN membrano proliferativa (GNMP)

Es la patologia mas frecuente encontrada en nues-
tros pacientes (8 casos). La mayoria de los pacien-
tes son varones, todos de raza blanca. Tenemos que
remarcar en esta entidad que el 100% de los pa-
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Tabla Ill. Datos analiticos en el momento de presentacion de la patologia renal

GNMP GSF GN IgA HIVAN GNM Total
(n = 8) n=7) (n = 6) (n=4) n=2) (n =27)
Hemoglobina (g/dI) 13.2 £1.9 12.2 2.2 9.8 +1.8 9.7 +1.5 8.6 +4 113 +£2.5
(9.7-15) (8.2-15) (8.2-12.4) (8-11.3) (5.8-11.5) (5.8-15)
Creatinina (mg/dl) 1.8 £0.9 19 +1.7 5.2 +3.3 7.6 4.3 42453 3.7 3.3
(0.8-3.2) (0.5-5) (2.3-9.9) (2.1-12.4) (0.5-8) (0.5-12.8)
Proteinuria (g/dia) 7 +6.7 3.6 +1.1 2.3 £1.1 6.6 +15.2 8.5 +10.3 5.1 +4.9
(0.3-20) (1.2-4.5) (0.9-4) (2.1-12.4) (1.2-15.9) (0.3-20)
C3 89.9 +£22.4 115.3 £51.5 11.8 £32.2 122.6 £37.1 103 £15.5 106.2 £34.5
(63-122) (56-173) (68-161) (92-164) (92-114) (56-176)
C4 21.8 +4.1 245 £15.2 253 6.5 38.4 £13.6 34 £16.9 263 £11
(16-27) (12-49) (18-34) (23-49) (22-46) (12-49)

cientes tienen coinfeccion con el VHC. En la pre-
sentacion clinica destaca que el 50% tenia fracaso
renal agudo y que el 100% de los pacientes se pre-
sentd con proteinuria, en el 62,5% de los casos con
sindrome nefrético y el 37,5% con proteinuria no
nefrética. Los pacientes recibieron un tratamiento
médico intensivo: IECA o ARA Il el 62,5%, trata-
miento antirretroviral el 87,5% vy esteroides el 67,5%.
De los 4 pacientes con fracaso renal tres evolucio-
nan a IR (insuficiencia renal) terminal, recuperando
uno de ellos la funcién renal. Ninguno de los pa-
cientes recibié tratamiento para el VHC. Los cuatro
pacientes que presentaron remision de la patologia,
ya sea parcial o completa estaban recibiendo IECA/
ARA 11, pero sélo dos de ellos recibieron esteroides.

GN focal y segmentaria no colapsante (GSF)

Es la segunda forma mds frecuente de presenta-
cién (7 casos). La mayoria de los pacientes son va-
rones de raza blanca aunque dos de los 7 pacien-
tes eran de raza negra. La forma de presentacion
clinica mas frecuente fue la proteinuria, observan-
dose sindrome nefrético en el 71,4% de los pa-
cientes. Es Ilamativo en estos pacientes que el 57,1%
tenian HTA. Todos los pacientes recibieron trata-
miento con IECA/ARAII y antirretroviral. Un pacien-
te recibi6 tratamiento con tacrolimus por progresion
de la enfermedad pero fue necesario retirarlo por
graves efectos secundarios (afectacion neuroldgica
con convulsiones secundario a un cuadro de mi-
croangiopatia trombdética). Al final del seguimiento
4 pacientes (57,1%) presentaban insuficiencia renal
pero ninguno ha precisado didlisis. Ninguno de los
dos pacientes que presentaron remisién completa
habia recibido esteroides.

GN mesangial IgA (GN IgA)

Esta glomerulopatia la observamos en el 22,2% de
nuestros pacientes (6 casos). Todos eran varones y
todos de raza blanca. La coinfeccién con el VHC la
vemos en todos los pacientes y con el VHB en mas
de la mitad (66,6%). En la presentacién clinica lo
mas importante es que el 66,6% de los pacientes se
presenté con datos de HTA maligna, que en la mitad
de ellos estaba asociada a datos de microangiopatia
trombdtica. Cinco de los seis pacientes presentaban
fracaso renal agudo al inicio del seguimiento y uno
de ellos IRC. Tres de los pacientes presentaron remi-
sion completa del cuadro, a pesar de que dos de
ellos se presentaron con HTA maligna. Estos tres
casos fueron tratados con [ECA/ARAII desde el inicio.

Glomerulopatia colapsante (HIVAN)

Afecté a cuatro de los veintisiete pacientes. Tan
s6lo uno de los pacientes era de raza negra. Su
forma de presentacion clinica es agresiva, todos tie-
nen proteinuria, con sindrome nefrético en el 75%
de ellos. El 75% se presentan con fracaso renal
agudo que evoluciona a IR crénica en todos (100%),
precisando didlisis tres de ellos (75%). Tenemos que
destacar el alto porcentaje de pacientes que presenta
hipertension en el momento del diagnéstico (75%)
Todos los pacientes recibieron IECA/ARA vy tres re-
cibieron ademds tratamiento antirretroviral.

GN membranosa (GNM)

Esta patologia aparecié en tan sélo dos pacientes,
ambos presentaban coinfeccién con el VHC y uno
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Tabla IV. Tratamiento segun la patologia renal

GNMP GSF GN IgA HIVAN GNM Total
(n = 8) n=7) (n = 6) (n=4) n=2) (n =27)
IECA/ARA 1l 5 7 4 2 22
(62.5%) (100%) (66.6%) (100%) (100%) (81.4%)
Tratamiento antiretroviral 7 7 3 2 24
(87.5%) (100%) (83.3%) (75%) (100%) (88.8%)
Esteroides 5 1 1 0 8
(62.5%) (14.2%) (16.6%) (25%) (29.6%)
Tratamiento inmunosupresor 0 1 0 0 1
(14.2%) (3.7%)

con el VHB. Ambos pacientes presentaron proteinu-
ria, uno de ellos con sindrome nefrético y funcién
renal normal. Los dos recibieron tratamiento con
IECA vy antirretroviral.

DISCUSION

La IRC asociada al VIH es la tercera causa de IR
en los pacientes negros de 20 a 64 anos®. La fre-
cuencia de la enfermedad renal en los pacientes VIH
es dificil de estimar. Series de EE. UU. de necrop-
sias y biopsias renales establecen una prevalencia de
entre un 10%7, en las series de Miami con pobla-
cién mayoritariamente negra y un 1% en las series
de San Francisco® con poblacién blanca. HIVAN
afecta de forma desproporcionada a sujetos negros,
que tienen 18 veces mds probabilidad de desarro-
[lar esta patologia que los sujetos blancos. Williams
y cols. en una serie de 17 pacientes, con biopsia

renal o autopsia, todos de raza negra, observan que
en el 41% de ellos aparece HIVAN’.

En nuestra serie de los cuatro pacientes con
HIVAN tan solo uno de ellos era de raza negra. Sin
embargo existen otras glomerulopatias, las asociadas
a inmunocomplejos que aparecen sobre todo en su-
jetos de raza blanca. Casanova y cols. en una serie
de 27 pacientes italianos de raza blanca no en-
cuentran ningln paciente con HIVAN, sin embargo
el 65,5% presentan glomerulopatias asociadas a in-
munocomplejos®. Esta asociacion entre la raza y la
patologia renal ha sido también descrita por Nochy
y cols. que estudia una serie de 60 pacientes VIH
con afectacién renal confirmada mediante biopsia
renal. Observan glomeruloesclerosis focal y seg-
mentaria en 23/29 negros y en solo 3/31 blancos,
mientras que GN asociadas a IC (inmunocomplejos)
en 16/31 blancos y en 4/29 negros'®. Nuestra serie
es mayoritariamente de sujetos blancos (23 de los
27 pacientes). De nuevo confirmamos como la GN

Tabla V. Evolucién clinica

GNMP GSF GN IgA HIVAN GNM Total
(n =8) n=7) (n =6) (n =4) n=2) (n = 27)
Exitus 2 0 0 0 3
(25 %) (16.6 %) (11.1 %)
Didlisis cronica 2 0 3 1 8
(25 %) (33.3 %) (75 %) (50 %) (29.6 %)
Insuficiencia renal 4 4 4 1 16
(50 %) (57.1 %) (50 %) (100 %) (50 %) (59.2 %)
Remision parcial 2 0 0 1 3
(25 %) (50 %) (11.1 %)
Remision completa 2 2 0 0 7
(25 %) (28.5 %) (50 %) (27.9 %)
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Tabla VI. Estudios de pacientes VIH con enfermedad renal

AUTOR Ciudad/Pais ~ Nimero pacientes  Sexo (H/M), VHC Diagnéstico Referencia
Williams DI et al.  Londres 17 13H 4M 47% negros, HIVAN 41%, GN membranosa 23%, sindr hemolitico- 2
53% bancos urémico 12%, otras 24 %
Rao TKS et al. Nueva York 55 49H,6M 100% negros  HIVAN )=%, GN mesangial 10% 3
Mazbar SA et al. San francisco 27 26H, 1M 63 % negros,  HIVAN 27%, GN membranoproliferativa 27%, fibrosis 7
37 % blancos intersticial 9%, neuropatia 1gG7IgM 9%, 28 % otras
Nochy D et al. Paris 60 51H, 9 M 48 % negros, 43 % HIVAN, GN por IC 37%, nefritis lupus like 16%, 10
52% blancos  HUS 11.5%
Casanova $ et al. Italia 26 21H,5M 100% blancos ~ GN por IC 65.5%, GN membranoproliferativa 15.5%, 9
nefritis lupus like 11.5%, cambios minimos 7.5%
Connolly JO et al.  Londres 34 25H, M 55.8% negros, 50 % HIVAN, 14.5 % GN membranosa, 6% GN 22
41.1% blancos  membranoproliferativa, 12 % SHU, 3% GN por IC,
14.5 % otras
Shahinian V et al. Texas 389 362 H, 27 M 54 % negros,  26% sin diagndstico, 7 % HIVAN, 7 % otrs 6
35% blancos  glomerulopatfa, 17 % NTA, 25% calcificaciones
Szczech La et al. EEUU 89 73H 16 M 88 % negros,  47% HIVAN, 53 % no HIVAN 19
12 % otras
Cheng JT et al. EEUU 14 8 H, 6M, 93 % negros,  79% GN membranaproliferativa, 21% GN membranosa 11
100% VHC 7 % blancos
Stokes MB et al. EEUU 12 1MH, T M, 58% negros,  41% GN membranoproliferativa, 41 % GN 12
100% VHC 42% blancos  proliferativa mesangial, 8% GN membranosa, 8 % GN
colapsante
Gutiérrez et al. Madrid 27 23H 4M, 11% negros,  29.6% GN membranoproliferativa, 25.9% GESF no
77.8% VHC 89% blancos  colapsante, 22.2% GN mesangial, 14.8 HIVAN

mas frecuentes son las asociadas a inmunocomple-
jos ya que en sélo cuatro de los 27 pacientes apa-
rece HIVAN.

Un alto porcentaje de nuestros pacientes presen-
tan coinfeccién por el VHC (77,8%). Esta coinfec-
cién es debida a que la mayoria de ellos presentan
como mecanismo de contagio la ADVP. Esta aso-
ciacion ha sido previamente descrita por otros au-
tores. Cheng y cols. describen 14 pacientes con
coinfeccién por VIH y VHC, todos menos uno de
raza negra y todos menos uno ADVP. La biopsia
renal tan solo mostré HIVAN en uno de ellos a pesar
de ser una serie de pacientes negros. Sin embargo
en el 79% apareci6 una GNMP y en el 21% una
GNM'. Stokes y cols. en su serie de 12 pacientes
(7 negros y 5 hispanos) describe de nuevo que la
afectacién renal es por GN asociadas a IC. En 5 pa-
cientes aparece GNMP, GN mesangial en 5 y un pa-
ciente con GNM y otro con HIVAN'2

En nuestros pacientes vemos de nuevo cémo esta
asociacion juega un papel determinante en la apa-

ricién de la patologia renal. En el caso de la GNMP
el 100% de los pacientes presentaba esta coinfec-
cion.

Un elevado porcentaje de nuestros pacientes pre-
sent6 HTA maligna en el momento de la presenta-
cion (33%). Esta asociacion es sobre todo llamativa
en el caso de la GN mesangial IgA (66%). Aunque
fue mas frecuente en la GN IgA, en todas las demas
patologias se observaron casos de HTA maligna, in-
cluida la HIVAN donde no es muy frecuente la exis-
tencia de HTA. Asi, se detectaron 2 casos en las
GNMP (25%), en una GSF (14%), en una HIVAN
(25%) y en 1 de las 2 GNM (50%). Creemos que
esta complicacion de los pacientes VIH con afecta-
cién glomerular es particularmente importante, por
su frecuencia, por la gravedad del cuadro y por su
repercusion sobre la supervivencia renal. Sin em-
bargo, no existen descripciones similares en la lite-
ratura y su posible etiologia es desconocida. Los pa-
cientes con infeccion VIH presentan anticuerpos
anticardiolipina en un porcentaje mas elevado que
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la poblacién general, llegando hasta un 65% de los
pacientes'3. Estos anticuerpos, asociados o no a un
sindrome antifosfolipido clinicamente detectable,
podrian guardar relacién con esta elevada inciden-
cia de HTA maligna, dado que promueven las trom-
bosis vasculares a través de un dano endotelial
generalizado en el que esta implicado el dafio oxi-
dativo. Aunque desafortunadamente no disponemos
de la determinacion de anticuerpos anticardiolipina
en nuestros enfermos con HTA maligna, cree-
mos que su busqueda es importante en los pacien-
tes con infeccion VIH y afectacion glomerular, por
sus probables implicaciones terapéuticas y preventi-
vas.

El tratamiento indicado es diferente dependiendo
de la patologia. En el caso de HIVAN se ha obser-
vado mejoria de pacientes con tratamiento antirre-
troviral. Un estudio de 1995 describe el uso de Zi-
dovudina en 23 pacientes con HIVAN. De los 15
pacientes que cumplieron el tratamiento ninguno
evolucioné a IR terminal. Los ocho que no cum-
plieron el tratamiento llegaron a IR terminal en una
media de 8 semanas'*. En un trabajo de 1992 des-
criben como el tratamiento con Zidovudina solo en-
lentece la progresion de la insuficiencia renal cuan-
do se comienza antes de que el fracaso renal sea
muy avanzado'. Similares resultados a estos han
sido descritos con la terapia TARGA, por lo que
todos los pacientes diagnosticados de HIVAN debe-
rian ser tratados con esta terapia'®. En nuestra serie
tres de los pacientes con HIVAN recibieron trata-
miento antiretroviral, lo que no impidié su evolu-
cién a hemodialisis. El tnico paciente que mejord
fue el de raza negra. Este paciente precisé hemo-
dialisis, recuperando funcién renal tras tratamiento
con [ECA".

Existen series que describen mejoria de la funcién
renal en los casos de HIVAN con tratamiento este-
roideo. Un estudio prospectivo administro 60 mg de
Prednisona a 20 pacientes con HIVAN. 17 pacien-
tes presentaron mejoria de la funcién renal. En 12
de los 13 pacientes a los que se les midié la pro-
teinuria se produjo un descenso de ésta. Pero este
tratamiento queda contraindicado o al menos en
duda por su fuerte asociaciéon con complicaciones
infecciosas graves, 11 pacientes fallecieron durante
el seguimiento y 6 desarrollaron complicaciones in-
fecciosas severas'®. Solo 1 de nuestros pacientes con
HIVAN recibi6 tratamiento esteroideo, sin que se ob-
servase mejoria de la funcion renal.

No existe evidencia de que el tratamiento antirre-
troviral o esteroideo influya en la evolucion de las
glomerulopatias distintas a HIVAN en los pacientes
VIH. Szczech y cols. en un estudio de 97 pacientes
(42 con HIVAN y 47 con otras lesiones) describe
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que el tratamiento antirretroviral no se asocia a
menor progresién a la insuficiencia renal en las no
HIVAN. En el caso de los pacientes con HIVAN si
se asocia a una mejor evolucion'. Respecto a los
esteroides, no existen datos en la literatura. En nues-
tra experiencia, tampoco podemos extraer conclu-
siones acerca de un posible papel beneficioso de
estos tratamientos en las glomerulopatias no HIVAN.
La mayoria de nuestros casos recibieron tratamiento
antirretroviral, pero no observamos que los pacien-
tes no tratados presentaran una evolucién particu-
larmente desfavorable. Ocho pacientes fueron trata-
dos con esteroides, cinco de ellos con GNMP: tres
mejoraron (remision parcial en 2 y completa en 1),
mientras que los otros cinco presentaron una evolu-
cién clinica desfavorable.

Los IECA/ARA Il han demostrado en numerosos
trabajos disminuir la proteinuria y la evolucién a la
insuficiencia renal'®. Esta indicados tanto en la ne-
fropatias no HIVAN como en el HIVAN. El dnico
caso de mejoria de la funcién renal en HIVAN de
nuestra serie es un paciente que estaba recibiendo
I[ECA. El 81% de nuestros pacientes recibié IECA al
diagnosticarse la nefropatia.

Debido a que la infeccion por el VHC determina
en muchos casos la aparicion de la nefropatia, ade-
mas de ser la primera causa de morbi-mortalidad en
estos pacientes es obligatorio plantear el tratamien-
to del VHC?. Ya en 1994 Sanchez y cols. describen
el tratamiento de 14 pacientes con coinfeccion VIH-
VHC con interferon alfa 2b, en 5 pacientes hubo
respuesta al tratamiento que en dos de ellos fue par-
cial. Todos los pacientes que respondieron tenian
unos CD4 mayores a 500. Estos resultados han me-
jorado con la asociacion de Interferon mas Ribaviri-
na con respuestas mantenidas en el tiempo alrede-
dor del 20%. Actualmente con el uso del Interferon
pegilado con Ribavirina la tasa de respuesta mante-
nida ha ascendido hasta un 35%. El tratamiento es
bien tolerado. Existe una tasa media de abandono
del 10-15%. Los efectos secundarios mas frecuentes
son los sintomas pseudogripales, la anemia y la de-
presion?!. A pesar de que ninguno de nuestros pa-
cientes recibi6 tratamiento para el VHC creemos que
estd indicado por el papel tan importante que juega
en la patogenia de la enfermedad renal y la acep-
table tolerabilidad del tratamiento.

En conclusion, en nuestra poblacion VIH, de raza
blanca en su mayoria, las glomerulopatias mas fre-
cuentes son las asociadas a inmunocomplejos. La
forma mas frecuente de presentacion es la GN mem-
brano-proliferativa asociada a la infeccién por el
VHC. Resaltamos al alta frecuencia con que apare-
ce la HTA maligna en estos pacientes, sobre todo
asociada a la nefropatia mesangial IgA.
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