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' RESUMEN

Se revisan 156 pacientes adictos a la heroina en un plazo de 20 meses, de los
que 26 (16,6 %) presentaron manifestaciones clinicas o analiticas de afectacion
renal. Quince tenian estudio histolégico y los hallazgos encontrados permiten cla-
sificarlos en 3 grupos: 1.° Glomerulonefritis proliferativa difusa o focal asociada a
endocarditis bacteriana o sepsis por Stafilococus aureus. Las formas difusas sue-
len cursar con proteinuria, frecuentemente en rango nefrético, microhematuria e
hipocomplementemia, y desde el punto de vista histolégico no muestran diferen-
cias con la glomerulonefritis aguda postestreptocdcica. 2.° Nefropatia por heroi-
na en 3 casos, con sindrome nefrético como forma mas frecuente de presenta--
cion, dos de ellos con una glomeruloesclerosis segmentaria y focal y en el tercero
con una glomerulonefritis membranoproliferativa. En uno de los pacientes con glo-
meruloesclerosis focal, tras el cese de la drogadiccién, el sindrome nefrético remi-
ti6 completamente. 3.° Fracaso renal agudo por necrosis tubular aguda secunda-
ria a sepsis o a medicacion nefrotéxica empleada en su tratamiento. Este grupo se
caracteriza por una alta mortalidad. Independientemente del grupo histolégico, el
aumento de IgM fue muy frecuente. Concluimos que la adiccion a la heroina supo-
ne una patologia creciente en nuestro medio y un factor de riesgo importante de
afectacion renal que puede cursar con distintas formas histolégicas condiciona-
das por la heroina, sus vehiculos acompahantes o sepsis secundaria a su adminis-
tracién, siendo esta ultima la patologia mas frecuente. La nefropatia por heroina
puede mejorar con la suspension de la droga, y su evolucién a fracaso renal agudo
es frecuente, cursando con una mortalidad muy elevada.
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SUMMARY
RENAL DISEASE IN HEROIN ADDICTS

We studied 156 heroin addicts over a period of 20 months and 26 of them
(16.6 %) presented clinical or laboratory evidence of renal disease. Percutaneous
or post-mortem kidney biopsies were performed in fifteen cases and they were
classified in three groups: 1.° Diffuse or focal proliferative glomerulonephritis as-
sociated with Staphylococcus Aureus endocarditis or sepsis in seven cases. Clini-
cal presentations included proteinuria, frequently in a nephrotic range, microsco-
pic hematuria and hypocomplementemia. Diffuse forms showed no histological dif-
ferences from poststreptococcal acute glomerulonephritis. 2.° Heroin nephropathy
in 3 cases. Two of them showed a focal segmental glomerulosclerosis and the
third case had a membranoproliferative glomerulonephritis. Nephrotic syndrome
was the most frequent presentation and one of them showed a complete remission
after cessation of heroin addiction. 3.> Acute renal failure due to acute tubular ne-
crosis because of sepsis or nephrotoxic drugs. This group had a high mortality.
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Elevated levels of serum IgM were found frequently and were unrelated to histolo-

' " gical findings. .

We conclude that herom addiction is increasing in our environment and carries
on important risk of renal disease. Different histological findings are present in
relation to heroin toxicity, its vehicles and contaminants or more frequently to sep-
sis. Heroin nephropathy can improve after discontinuation of addiction. The asso-
ciation with acute renal failure is frequent and has a high mortality rate.

Key words: Heroin. Glomerulonephritis. Acute renal failure.
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INTRODUCCION

Desde la primera descripcion de una nefropatia glome-
rular en cuatro pacientes adictos a heroina y cocaina '
hasta la actualidad han sido numerosos los trabajos que
relacionan la afectaciéon renal con el uso intravenoso de
heroina y otras drogas 2-°. Ademas de la lesién glomeru-
lar producida por la propia heroina o sus vehiculos acom-
pafantes por mecanismos de probable naturaleza inmu-
noldgica, aungue no del todo esclarecrdos79, el rifdn
puede verse afectado por otras vias tales como glomeru-
lonefritis secundaria a infecciones, especialmente
endocarditis '%'2, fracaso renal agudo debido a rabdo-
miolisis no traumatica ', a la propia sepsis '* o al efecto
nefrotéxico de algunas drogas utilizadas en su tratamien-
to u otras complicaciones menos frecuentes como la
amiloidosis ' '® o vasculitis necrotizante '7.

El uso creciente de estupefacientes en Espafna esta
" originando la aparicién de la patologia derivada de sus
efectos secundarios. El objetivo de este trabajo es revi-
sar las caracteristicas clinicas e histolégicas de 15 pa-
cientes adictos a la heroina con alteracion renal severa,
tratando de establecer una correlacion anatomoclinica.

. MATERIAL Y METODOS

Entre un total de 156 pacientes adictos a la heroina atendidos
en el-Hospital Provincial de Madrid durante un periodo de
20 meses, 26 de ellos presentaron manifestaciones clinicas o
analiticas de afectacion renal, caracterizadas por la existencia
de proteinuria, microhematuria o insuficiencia renal. En 15 ca-
80s se realiz6 estudio histolégico mediante biopsia renal percu-
tdnea, postmortem o mediante autopsia inmediata.

Las caracteristicas clinicas de los pacientes biopsiados que-
dan reflejadas en la tabla |. Sus edades estaban comprendidas
entre los 18 y 32 afios y el 66,6 % correspondia al sexo mascu-
lino. El tiempo de adiccioén a la heroina fue muy variable y no se
ha podido constatar en todos los. casos, asi como la dosis diaria
inyectada, que en general ha sido creciente y las caracteristicas
de la droga. No obstante, todos los casos tenian un periodo mi-
nimo de drogadiccion de un afo, siendo el méaximo de 12 afios.
El ingreso hospitalario se produjo en todos los casos a través de
la Urgencia, y salvo en dos de ellos, en el resto existian eviden-
cias clinicas o analiticas de sepsis, con severidad muy variable
de unos con respecto a otros, que obligé a iniciar un tratamiento
antibiotico. En 6 casos se encontré una endocarditis aguda con
afectacién de vélvula tricuspide, tres de los cuales precisaron
intervencién quirdrgica de urgencia. Se encontraron marcadores
positivos ‘del virus de la hepatitis B en 10 casos, coincidiendo
con antecedentes o con historia actual de hepatitis, que en algu-
nos de ellos fue el motivo del ingreso. El test VDRL fue positivo
en 4 pacientes (26 %).

Se realizaron determinaciones de creatinina y albamina séri-

TABLA |

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS P‘ACIENTES‘DROGADICTOS CON ESTUDIO
HISTOLOGICO REALIZADO

p E Tiempo Marca- ,
aciente dad drogadic- - Endocar- dores Test
numero {(anos) Sexo cién Sepsis ditis hepatitis sifilis
(anos) B
1. 23 Vv 2 - - + -
2........ 21 H 3 + - — -
3........ 18 H ? + - ? +
4. ... 32 \ 5 + + + +
5........ T 26 \% 2 + + + -
6........ 21 H ? + - - +
7. 29 Vv 12 - - - -
8........ 22 \Y ? + - + -
9. 26 v 1 + + + -
10 ........ 25 H 1,5 + - + _
M. 25 H 25 + + + -
12........ .26 Vv ?7 + - + -
13........ 26 \ 5 + - + -
14 ... 22 N 6 + + - +
15 . ....... 18 % 1,5 + + + -
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cas proteinuria y analisis del sedimento urinario por procedi-
mientos estdndar y de C’3, C'4, factor B e inmunoglobuli-
nas G, Ay M por nefelometria. Las determinaciones de marca-
dores séricos de hepatitis B (AgHBs, AcHBs y AcHBc) fueron
realizados por métodos enziméticos.

Las muestras de tejido renal obtenidas por biopsia percutanea
o postmortem fueron estudiadas mediante microscopia éptica e
inmunofluorescencia, mientras que el material de autopsia fue
examinado unicamente por microscopia.

RESULTADOS

Del total de 156 enfermos adictos a heroina revisados,
26 casos (16,6 %) presentaron datos clinicos de afecta-
cion renal. Entre elios, 18 cursaron con proteinuria, que
‘en 6 tenia rango nefrético, 22 presentaron microhematu-
ria de repeticién y 15 comenzaron con fracaso renal agu-
do secundario a sepsis o lo desarrollaron en el curso de

su ingreso hospitalario por sepsis 0 medicacion nefrotoxi-

ca.

Los hallazgos anatomoclinicos y evoiutivos de los 15
pacientes con evidencia de histologia renal quedan re-
flejados en la tabla 1. Por los datos morfolégicos obteni-
dos se han establecido tres grupos'de pacientes:

1.° Glomerulonefritis proliferativa asociada a endocar-
ditis bacteriana o sepsis por Stafilococus aureus, cuyas
caracteristicas se reflejan en la tabla Ill. En 5 casos se
trataba de una glomerulonefritis proliferativa difusa ca-
racterizada por un incremento de matriz mesangial con
proliferacién intracapilar difusa y global, acompanada, en
dos casos, de una proliferacién extracapilar con afecta-
cion inferior al 30 % de los glomerulos, con presencia de
«humps» en otros dos y componente exudativo en tres
(figs. 1 y 2) superpenibles bajo microscopia Optica a la
glomerulonefritis aguda postestreptocécica. El estudio
con inmunofluorescencia mostré un patron granular a ni-

AFECTACION. RENAL EN ADICTOS A LA HEROINA

vel mesangial, donde lo mas constante fue la fijaciéon de
C'3, mientras que el depésito de inmunoglobulinas fue
muy variable de unos a otros. Todos los pacientes de
este grupo tenian marcadores séricos positivos para el
virus de la hepatitis B, menos uno en el que no se reali-
zaron; en cambio, solo uno de ellos (paciente 8) mostrd
una fijacién positiva a nivel glomerular para e! AgHBs.
Dos pacientes mostraron una glomerulonefritis proliferati-
va focal caracterizada por un grado variable de hiperce-
lularidad glomerular con afectacién focal y segmentaria,
junto a un aumento de la matriz mesangial que en gene-
ral fue de menor intensidad que en las formas difusas.
En ninguno de los casos se objetivaron proliferacién ex-
tracapilar, signos de exudacion o presencia de «<humps».
Las lesiones glomerulares, difusas o focales estaban
asociadas a alteraciones tubulointersticiales en 5 de los
7 pacientes. Con técnicas de inmunofluorescencia sélo
pudo estudiarse uno de los dos casos y mostré fijacion
glomerular de C'3.

Desde el punto de vista clinico, todos los casos de este
grupo cursaron con proteinuria y microhematuria. La pro-
teinuria alcanzé el rango nefrético en todos los casos de
glomerulonefritis difusa salvo en uno. Sélo uno presenté
hipertensién arterial asociada a sindrome nefrético. l.os.
7 pacientes tuvieron a su ingreso evidencias de sepsis
con hemocultivos positivos para Stafilococus aureus y 4
de ellos presentaron, ademas, una endocarditis bacteria-
na con afectacién de la vélvula trictispide. Todos los ca-
s0s en los que se determind mostraron una hipocomple-
mentemia importante, excepto en uno de los pacientes,
cuyos niveles séricos de complemento estaban en los li-
mites inferiores de la normalidad. El paciente 9 presen-
taba, ademas, un sindrome de inmunodeficiencia adquiri-
da (SIDA) que cursd con una neumonia por pneumocistis
carinii demostrada histolégicamente por los datos de la

TABLA |l

CARACTERISTICAS CLINICAS E HISTOLOGICAS DE LOS PACIENTES CON AFECTACION RENAL

. Insufi-
Paclente Proteinuria Microhematuria clencia  HTA c’ IgM Histologia Evolucién
numero renal
1 SN + - - N i " GESF Desaparicion SN
2 e + + D - | N GNPF-NTA Exitus
3. SN + - - N i GNPD Desconocida
4 + + D - i i GNPF-NTA Mejoria
5. et + + - - : N GNPD-NTA Exitus
6 .., - - + - N N NTA Exitus
7 o + + + - N - N GESF-NTA Exitus
- SN + D + | .7 GNPD-NTA Exitus
9 ... SN + + - ! I - GNPD-NTA “Exitus
10 ..., - - + - N i NTA Exitus
11 . SN + - - ? ? GNPD Exitus
12 e + + D - ? ? NTA Exitus
13 ... SN + - + | N GNMP SN persistente
14 ... - + D - | ! NTA Exitus
15 ... - + + - | 1 NTA Exitus

C’: Complemento. SN: Sindrome nefrético. D: Didlisis. HTA: Hipertensién arterial. N: Normal. GESF: Glomeruloesclerosis segmentaria y focal. GNPF:
Glomerulonefritis proliferativa focal. GNPD: Glomerulonefritis proliterativa difusa. GNMP: Glomerulonefritis membranoproliferativa. NTA: Necrosis tubular

aguda.
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TABLA Il

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS DE LOS CASOS DE GLOMERULONEFRITIS
" PROLIFERATIVA

; 5 Prolife- Prolife- Incre- £ )

- Paciente’ Afectacion racién racion xuda-

namero glomerular  endo- extra- - mn:alo cion «humps» IF

capilar capilar s’
2. Focal + .- + - - Cs
3........ Difusa + 10 % + - - C,, Fib.
4........ Foca! + - + - - ND
5........ Difusa + - + + + ND
8........ Difusa + 25 % + -+ - lgG, IgM
. - ' Cs, AgHBs

1 SO Difusa + - + + + Cs

1 I Difusa + - + - - IigM, Cs

MM,: Matriz mesangial.
ND: No dispenible.
Fib.: Fibrinégeno.

0%

- &m
Fig. 1.—GIomerulonefnt/s prollferanva d:fusa caracter/zada por
hipercelularidad mesangial, exudacion, «humps» y proliferacion

exiracapilar, con ausencia de lesiones en la membrana basal.
' (Masson x 780.}

SEe .

4
: b

Fig. 2. —Glomerulonefntls prol:feratfva drfusa con presencia de

abundantes «humps» sobre la vertiente externa de la membra-

na basal de los capilares glomerulares. (Azul de
Toluidina x 1.250.)

autopsia. Cinco de los 7 pacientes que forman este gru-
po fallecieron y sélo en un caso se ha podido evidenciar
una mejoria clinica. :
2.° Nefropatia por heroina. Dentro de este grupo in-
cluimos 3 pacientes (casos 1, 7y 13) sin datos clinicos
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de sepsis, endocarditis ni otras causas capaces de desa-
rrollar una nefropatia glomerular secundaria y cuyas his-
tologias se correspondian en dos casos con una glome-
ruloesclerosis segmentaria y focal, y el tercero con una
glomerulonefritis membranoproliferativa. Los cambios
histoldgicos de los dos primeros (fig. 3) no mostraron di-
ferencias con las lesiones que se encuentran a veces en
el sindrome nefrético idiopatico '8. Las técnicas de inmu-
nofluorescencia demostraron un depdsito glomerular
segmentario y granular de C'3 e IgM. Clinicamente cur-
saron con proteinuria, en un caso, y sindrome nefrético
en el otro, ambos asociados a microhematuria. En este
altimo, tras un periodo de un afio de deshabituacion a la
heroina, estad en remisién completa. El tercer caso mos-
tr6 una morfologia glomerular homogénea, aumento de
tamafio con acentuacién de su patrén lobular, incremen-
to en el grosor de la membrana basal por la presencia de
depositos subendoteliales, adoptando una morfologia de
dobles contornos en algunos tramos y proliferacién extra-
capilar en el 80 % de los glomérulos (fig. 4). Los hallaz-
gos con inmunofluorescencia revelaron una fijacion gra-
nular intensa de IgG con drsposnmon subendotehal y de

Fig. 3.—Glomeru/osclerosis segmentaria y focal. Glomérulo ca-
racterizado por una zona de esclerosis segmentaria marginada
por una corona de podocitos hipertrdficos. (HE x 600.)
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Fig. 4.—Glomerulonefritis membranoproliferativa caracterizada

por un aumento global de tamano glomerular, hipercelularidad,

presencia discontinua de dobles contornos y moderados fend-
menos exudativos. (PAS x 600. )

IgM, IgA y C'3 con menor intensidad. Clinicamente em-
pezod con sindrome nefrético, microhematuria, hiperten-
sion e insuficiencia renal leve asociados a hipocomple-
mentemia, sin sepsis u otros signos clinicos capaces de
desarrollar una glomerulonefritis membranoproliferativa
de forma secundaria. Este paciente ha evolucionado con
sindrome nefrético persistente con hipocomplementemia
y ligero empeoramiento de su funcion renal.

3. Necrosis tubular aguda. Esta lesion, caracterizada
por una desestructuracion tdbulo-intersticial con atrofia
tubular con epitelio aplanado, fibrosis intersticial e infiltra-
cion linfoplasmacitaria, se presentd acompanando a las
lesiones ya descritas en los dos grupos anteriores en
7 pacientes (casos 2, 4, 5, 7, 8, 9y 11) y como unica
alteracion en el estudio histologico postmortem realizado
en otros 4 pacientes. Todos estos pacientes evoluciona-
ron con fracaso renal agudo, salvo en el caso 5, en el
que las lesiones tubulointersticiales debieron ser el resul-
tado de la situacién de shock que existié antes de su
fallecimiento. La causa del fracaso renal agudo fue la
propia sepsis.a la que se pudo sumar el efecto nefrotoxi-
. co de algunas de las drogas utilizadas en su tratamiento.
" No encontramos casos achacables a rabdomiolisis co-
mo causa de fracaso renal agudo. Fue oligurico en todos,
excepto en uno, lo que obligd a dializar a la mayoria de
ellos. Diez de los 11 pacientes de ese grupo fallecieron.

Independientemente del grupo histolégico, donde se
englobaron a cada uno de los pacientes, encontramos
que mas de la mitad de ellos mostraron un incremento de
intensidad muy variable en los niveles séricos de IgM,
que en 3 casos llegaron a superar los 1.000 mg/dl.

DISCUSION

Desde finales de la década de los afios sesenta se ha
venido haciendo hincapié en la literatura médica sobre.el

incremento progresivo de la adiccion a la heroina ' y de .

su patologia asociada 2°-?2, Con méas de una década de
retraso estamos comenzando a ver en nuestro medio, de

v
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forma alarmante, el ingreso en algunos centros hospita-
larios de una patologia nueva derivada de la drogadic-
cién, que afecta, en general, a una poblacién joven que
con frecuencia provoca una lesion multisistémica y que
en un alto porcentaje de casos tiene un pronostico fatal.

Las posibilidades de afectacién renal secundarias al
consumo de heroina se pueden clasificar en 5 grupos
principales, que guedan reflejados en la tabla IV. Sin
embargo, en la revision realizada entre los pacientes in-
gresados en el Hospital Provincial de Madrid sélo hemos
encontrado casos que se puedan englobar en los tres
primeros apartados de la clasificacion. No obstante, las
otras dos formas de nefropatia que incluyen la amiloido-
sis renal y vasculitis necrotizante tipo panarteritis nodosa

son también de muy escasa mencion en la literatura '°-
17

TABLA IV

~POSIBILIDADES DE LESION RENAL SECUNDARIAS A
LA ADICCION A LA HEROINA

Glomerulonefritis proliferativa Difusa.
secundaria a sepsis o endocarditis, - ocal-
Nefropatia glomerular por heroina ¢ sus adulterantes.
Necrosis tubular aguda.

Amiloidosis.

Vasculitis necrotizante.

-

SRR

La glomerulonefritis proliferativa secundaria a sepsis
por Stafilococus aureus ocupa en nuestra serie un lugar
importante entre las complicaciones renales de los adic-
tos a la heroina. El alto grado de adulteracién de Ia heroi-
na que generalmente se distribuye entre sus consumido-
res, junto con las escasas medidas higiénicas utilizadas
en su administracién intravencsa, originan un elevado in-
dice de sepsis por Sfafilococus aureus coagulasa positi-
vo, que con gran frecuencia se asocia a endocarditis
aguda o subaguda y afecta, sobre todo, a la vélvula
tricispide 2. Desde la primera descripcion de una glo-
merulonefritis difusa secundaria a sepsis
estafilocécica 24, hasta la actualidad, son numerosos los
trabajos que relacionan la aparicion de una glomerulone-
fritis con la infeccion por Stafilococus aureus en pacien-
tes con endocarditis & '2 25-27 o sin ella %, llegando, en
algun caso, a identificarse el antigeno especifico del ger-
men en el glomérulo """ 2°, En nuestra serie todos ellos
tenian evidencia de sepsis por Stafilococus aureus y mas
de la mitad eran portadores de una endocarditis. Una re-
ciente revision de 107 pacientes con endocarditis bacte-
riana establece que el Stafilococus aureus ha reemplaza-
do al Streptococus viridans como el agente etiologico
predominante y se asocia a glomerulonefritis en un
22,4 % de los casos '?, EI mecanismo patogénico esta

‘probablemente mediado por inmunocomplejos

circulantes & % 27. 30 cpn activacién del complemento &
'2.28 En nuestra serie, la gran mayoria de los pacientes
tenian un claro descenso de.los niveles séricos de com-
plemento.

, 119



J. M. LOPEZ-GOMEZ, S. G. VINUESA, V. BARRIO

Las lesiones glomerulares secundarias pueden ser di-
fusas o focales, siendo las primeras mas frecuentes que
las segundas, datos que confirman la experiencia de
otros autores 2. Las formas difusas pueden asociarse en
ocasiones con proliferacion extracapilar y/o componente

exudativo, hallazgos que la hacen indistinguible del cua- .

dro histolagico que se encuentra habitualmente en la glo-
merulonefritis aguda postestreptocécica.

La severidad de las alteraciones clinicas de los pacien-

tes con glomerulonefritis proliferativas focales fue menor
que en las difusas. Asi, una proteinuria superior a
3 g/dia, asociada a nicrohematuria, fue la sintomatolo-
gia dominante de estas Ultimas, mientras que en otras
series la intensidad de la proteinuria no parece tan
intensa > %', Sélo un caso de glomerulonefritis prolifera-
tiva difusa cursé con hipertension arterial, hecho poco
frecuente entre los casos de glomerulonefritis aguda pos-
testreptocdcica, donde la hipertension arterial puede
existir hasta en un 75 % de los casos *. En nuestra se-
rie es dificil analizar la evolucion de la insuficiencia renal,
ya que, en general, no es debida a la propia glomerulo-
nefritis, sino a una necrosis tubular asociada, que se co-
mentara més adelante. No obstante, en los casos en los
que no existe lesidn tubulointersticial asociada, tras el
tratamiento antibidtico, la sintomatologia suele mejorar y
el pronéstico, en general, parece bueno & 27,

- Uno de os pacientes con glomerulonefritis proliferativa
difusa presenté asociado un SIDA que cursé con una in-
feccién por Pneumocistis carinii. EI SIDA, entidad de re-
ciente aparicion, esta siendo en los Ultimos afos.motivo
de gran atencion por su presentacion, sobre todo, en ho-
mosexuales, adictos a drogas por via intravenosa y
hemofilicos 3> 3. Esta caracterizado por una alteracion
en la inmunidad celular, manifestado por una linfopenia
con anergia cutdnea, alteracion de las subpoblaciones

linfocitarias € infeccion por gérmenes oportunistas 3¢ 56

Mas recientemente ¥ %8 se han descrito lesiones glome-
rulares asociadas a esta entidad y basicamente no difie-
ren de las encontradas en los pacientes adictos a la he-
roina. Estas observaciones, unidas a las alteraciones in-
munitarias también encontradas en los drogadictos 3
permiten pensar que el mecanismo patogenlco sea svml-
lar en ambos casos. '

El segundo grupo de lesiones glomerulares encontra-
das en los drogadictos es el que se conoce como nefro-
patia por heroina y que desde el punto de vista histologi-
co incluye casi todos los tipos de lesion glomerular % & 30
4092 no existiendo una lesién renal especifica, aunque el
cuadro mas frecuente es la glomeruloesclerosis segmen-
taria y focal # 3 42 43 En nuestros pacientes sélo tres
casos entre los 156 revisados pueden ser englobados en
este grupo, dos de ellos con una glomeruloesclerosis

segmentaria y focal, y el tercero con una glomerulonefri- “

tis membranoproliferativa con depésitos subendoteliales.
La patogenia de la nefropatia por heroina no esta del
todo esclarecida y no es facil poder explicar las distintas

lesiones encontradas " “3-45. Sin embargo, la presencia
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de depdsitos de inmunoglobulinas y complemento en el
gloméruio ** *® 47 junto’ con la  hiperinmunoglobuline-
mia **-%°, especialmente de IgM, sugieren un mecanismo
inmunolégico, donde el antigeno desencadenante puede
ser la propia heroina, sus adulterantes o agentes virales
o bacterianos, que tras la inyeccién intravenosa repetida
podria iniciar el proceso inmunolégico con dafo renal se-
cundario al depdsito de inmunocomplejos 2 32, Por otro
lado, la glomeruloesclerosis segmentaria y focal puede
representar el estadio final de las distintas formas de
afectacion glomerular descritas, de forma similar a lo que
sucede en el sindrome nefrético idiopatico 57, careciendo,
por tanto, de especificidad patolégica. :
Existe una alta incidencia de hepatitis B entre los adic-

. tos a la heroina, lo que sugiere que las alteraciones glo-

merulares puedan ser debidas a alguno de los antigenos
del virus de la hepatitis B, como ha sido descrito en pa-
cientes no adictos %% 3. Este mecanismo podria expli-
car, sobre todo, los pocos casos de nefropatia membra-
nosa descritos en la literatura * 8, ya que es la forma de
afectacion glomerular més frecuentemente asociada a la

"hepatitis B 5> 5 57 No obstante, este mecanismo solo

podria explicar algunos casos.

La afectacion renal entre los adictos a la heroina que
acudieron a nuestro hospital es del 16,6 %. Entre ellos,
una amplia poblacién sélo presenté escasas manifesta-
ciones analiticas, tales como microhematuria persistente
0 minima proteinuria y no fueron estudiados histoldgica-.
mente. Es posible que estas alteraciones sean el reflejo
de cambios glomerulares precoces ’, caracterizados por
ligeros incrementos mesangiales inespecificos y minimos
cambios bajo el microscopio electrénico, que posterior-
mente, en los casos en los que persiste el estimulo anti-
geénico, pueden evolucionar hacia una glomeruloesclero-
sis segmentaria y focal “® o hacia glomerulonefritis mas
severas. Sin embargo, uno de los pacientes, diagnostica-
do de glomeruloesclerosis segmentaria y focal (fig. 2) y
que presentaba un sindrome nefrético florido, cuando se
realizé la biopsia renal, tras un periodo de un afio de des-
habituacién a la heroina, ha evolucionado hacia una de-
saparicion-total de la proteinuria que tenia. Una mejoria
significativa de la funcién renal con descenso de la pro-
teinuria en rango nefrotico hasta valores inferiores a
0,5 g/24 horas ha sido previamente descrito én 4 pa-
cientes que cesaron en la drogadiccion 45, Estos hallaz-
gos conflrman ‘el papel que la heroina, asi como otras
drogas **, inyectadas por via intravenosa, juegan en el
desarrollo de la nefropatia glomerular asociada.

El fracaso renal agudo secundario a necrosis tubular
aguda debida a isquemia o nefrotoxicidad fue muy fre-
cuente entre los pacientes estudiados, afectandc a 11 de
los 15 estudiados. E! cuadro se produjo como Unica alte- .
racion en algunos casos o asociado a alguno de ios gru-
pos anteriores en la.mayoria de las veces. En ninguno de
los pacierites de nuestra serie el fracaso renal agudo fue

,secundarlo a rabdomiolisis no traumatica, como se ha

- descrito en la literatura '* “°. Este hallazgo es mas pro-



pio del drogadicto que tras una sobredosis acude en si-
tuacion de coma, habiendo permanecido largo tiempo
abandonado, normalmente en el suelo y cuya presion so-
bre algunos musculos es capaz de originar una necrosis
muscular. La liberacién de pigmentos musculares en
esos casos puede originar el dafio renal *°. El prondstico
de los pacientes con fracaso renal agudo fue malo en la
gran mayoria de ellos, a pesar de instaurar precozmente
el tratamiento con didlisis. En muy pocos casos, la evolu-
cién del cuadro general dio tiempo a la recuperacién de
la funcién renal, y en alguno de éstos, que mejoraron
desde el punto de vista renal, la sepsis no controlada o el
efecto nefrotdxico del tratamiento volvio a hacer entrar al
paciente en un nuevo fracaso renal. No obstante, la insu-
ficiencia renal o lesiones glomerulares asociadas al con-
sumo de heroina como causas de muerte han sido poco
descritas 5°.

En conclusién, los datos de nuestra revision indican
que la afectacion renal en el paciente adicto a ia heroina
es multiforme y su prondstico depende especialmente de
las complicaciones asociadas.
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