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INTRODUCCION

El incremento hasta cifras alarmantes de pacientes infectados por el
Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) es universal,
presentdndose en los paises subdesarrollados como una verdadera
pandemia, constituyendo en la actualidad un importante problema
socio-sanitario. En los paises desarrollados, gracias a las politicas de
prevencion y a la seguridad social que garantiza el tratamiento, se ha
conseguido estabilizar la enfermedad. Debido a las numerosas
investigaciones realizadas tanto en los pacientes portadores de VIH
como en los que han desarrollado el Sindrome de Inmunodeficiencia
Adgquirida (SIDA) la esperanza de vida ha aumentado al igual que la
calidad de la misma. Estos estudios también han revelado alteraciones
anatomopatolégicas y/o funcionales en la mayoria de los sistemas
organicos de los individuos afectados.

Las alteraciones renales pueden acontecer en cualquier estadio de la infeccion;
su expresividad clinicopatologica es muy variada, sugiriendo un origen multi-
factorial de las diferentes lesiones (Tabla 1). La insuficiencia renal aguda (IRA),
se ha observado entre el 9%y 20% de los pacientes VIH positivos hospitalizados,
definida en las diferentes series por cifras de creatinina plasmatica superior a 2
mg/dl, caracterizandose por ser reversible y con proteinuria leve. Es de hacer
notar que un porcentaje de pacientes que presentan cifras de creatinina
plasmética < 2mg/dl no es tomado en cuenta en estas publicaciones y aunque
por definicién también presentan IRA, su verdadera incidencia es desconocida
en sus distintas etiologias, sin embargo este porcentaje de IRA es superior al
descrito en los pacientes ingresados sin infeccién por VIH. La alteracion
anatomofuncional parece no estar directamente relacionada con el VIH a nivel
renal, pudiendo ser consecuencia de diversos factores (Tabla 2), en la evolucion
clinica de estos pacientes.

Al progresar la infeccion a fase de SIDA terminal, la necesidad de farmacos
aumenta; los efectos derivados del empleo de estos farmacos también van a
afectar al rifién por nefrotoxicidad, la cual es exacerbada por la mal nutricién
que presentan estos pacientes y/o por los estudios paraclinicos con medios de
contrastes que mfluyen fambién en la enfermedad renal asociada al VIH cuya
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frecuencia se estima en 10 — 15%%.

El proposito de la presente revision es conocer la repercusion
del VIH sobre la esfera nefrourologica, para asi brindar un
manejo adecuado y oportuno a los pacientes que acuden
diariamente a nuestra consulta y que son portadores del VIH.

ETIOLOGIA DE LA IRA

Tiene con frecuencia un origen multifactorial, rara vez es posible
determinar una unica causa de su aparicion. La deplecion de
volumen y la necrosis tubular aguda (NTA) de origen
nefrotoxico, isquémica o séptica, son las causas mas frecuentes.
En un estudio publicado en 1991, de todas las causas de IRA,
la deplecion de volumen representa el 38% de los casos. En

1.995, se publicé un trabajo realizado en pacientes hospitalizados
con IRA grave, compararon dos grupos de pacientes, un grupo
VIH positivo y ofro grupo seronegativo. En el grupo VIH positivo
la mayor frecuencia de NTA fue por sepsis 52%; en el 23%, se
identifico un nefrotéxico y en el 25% restante fueron
identificadas otras entidades (nefritis tdbulointersticiales
inmunoalérgicas, microangiopatia trombética, rabdomidlisis,
shock hipovolémico, sindrome hepatorrenal y glomerulonefritis
mediadas por inmunocomplejos). En el grupo seronegativo, la
frecuencia de NTA por sepsis fue menor, aproximadamente un
24%, la frecuencia de nefrotoxicidad fue similar, pero a
diferencia del grupo VIH positivo donde no se presentd ningin
caso, en el 17% se detectd un cuadro obstructivo urinario™.
En una serie francesa, de 92 pacientes VIH positivos, la IRA

Tabla 1.- Lesiones renales en los pacientes infectados por el VIH

Lesion glomerular Nefropatia asociada al VIH

Glomeruloesclerosis segmentaria y focal

Glomerulonefritis mediadas por complejos inmunes

Nefropatia IgA

Glomerulonefritis membranoproliferativa

Glomerulonefiitis proliferativa difusa

Nefropatia por cambios minimos

Nefropatia membranosa Glomerulonefritis lupus-like
Nefropatia por heroina
Lesion tiubulointersticial Necrosis tubular aguda _
Nefritis tibulointersticial aguda v cronica
Lesiones vasculares Microangiopatia trombotica :
Sindrome hemolitico urémico Purpura trombotica trombocitopénica
Vasculitis Tromboembolismo renal
Infecciones renales
Bacterias ol Mycobacterium_tuberculosis .
Otras micobacterias Virus
Citomegalovirus Hongos
Criptococo Aspergillus
Protozoos Preumocystis carinii

TUKGPIHSHE gundii .

Procesos in ﬁitrati vos rendles Linfomasno hu@dniangs
Sarcoma de Kaposi Amiloidosis

Fracaso renal ﬂgudﬂ prerren al

Fracaso renal obstructivo

Intratubular

Postgrado

Via urinaria
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en 32 de los casos estaba asociada a sindrome hemolitico
urémico, 18 eran debidos a NTA por isquemia o toxicidad, 6
por rabdomidlisis y 16 obstructivos, de estos iltimos 13 eran
inducidos por drogas. En los 18 casos restantes se identificé
una causa glomerular®,




Tabla 2.- Clasificacién del fracaso renal agudo en el paciente con infeccion por el VIH

Deplecion de volumen extracelular

IRA prerrenal o funcional

troint Y iSminucié a inge
Disminucion del volumen circulante efectivo: Fo 10n de terceros
Cirrosis hepatica Insuficiencia cardiaca congestiva T
1 inemia grav Peritonitis
Ra i Pericardifis/m i
Valvulopatias Trombocmbolismo pulmonar
Shock cardiogénico Vasodilatacién periférica en las fases iniciales de un cuadro séptico
IRA parenquimatoso ;
Afectacion tabulointersticial Necrosis tubular aguda
De origen nefrotéxico: farmacos, De origen 1squémico por hipoperfusiones
contrastes yodados, cocaina renales mantenidas/sepsis
Secundaria a depdstto intratubular Nefropatia tubulointersticial
de pigmentos: rabdomiolisis aguda inmunoalérgica
Asociada a farmacos De origen infeccioso
Nefritis intersticial plasmocitica Lesién glomerular
Glomerulonefritis postinfecciosas Formas de GNRP/vasculitis
Lesién vascular Formas de microangiopatia trombotica:
SHU/PTT Tromboemboliarenal
i} IRA de origen obstructivo
Inducido por cristales Sulfadiazina, aciclovir, indinavir, ritonavir
Por depositos de uratos Obstruccion ureteral intrinseca

por hongos o coagulos

Compresion ureteral extrinseca:
ganglios Iinfaticos o tumores

MANIFESTACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICO

En contraste con lo que se presenta en 1a poblacién general, en
los pacientes portadores de VIH, la IRA suele presentarse en
jovenes, siendo mads frecuente en los varones, y en su gran
mayoria adictos a drogas parenterales y/o que se encuentran
polimedicados. La alta frecuencia de IRA en estos casos, se
encuentra relacionada no sélo con la admimstracién de las drogas
sino también con la mayor incidencia de sepsis que se presenta
en este grupo®. La forma de presentacion de la IRA es varia-
ble, pudiendo presentarse como cuadros graves que acompaidian
a los que han evolucionado hasta SIDA, y cuyo cuadro es muy
parecido a los que presentan los pacientes seronegativos en
estado critico o con falla multiorginica donde se evidencia
marcada inestabilidad hemodinamica y con elevada incidencia
de NTA secundaria a sepsis, shock y farmacos nefrotéxicos,
hasta las formas leves de IRA que aparecen en los portadores
asintomaticos del VIH, por lo general debidas a la deplecion de
volumen y al uso de fArmacos nefrotoxicos v cuya recuperacion
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es rapida al corregirse el estado de deshidratacion o al eliminar
el nefrotéxico.

El diagnostico se realiza de igual forma que en los pacientes sin
VIH. elaborando una detallada historia clinica y haciendo,
hincapi€ en los habitos por el uso de drogas y nefrotoxicos.
Debe descartarse la insuficiencia renal cronica, debido a que
constituye un factor de JIRA por reagudizacion del sustrato
cronico en fases incipientes, por lo que deben revisarse controles
de laboratorios previos, de existir estos. La creatinina plasmética
es el mejor marcador bioguimico, aunque lo idéneo es la
realizacion de funcionalismo renal de 24 horas, para determimar
con exactitud el clearence de creatinina, necesario no solo para
el diagnostico sino también para hacer el ajuste de diferentes
farmacos que se han de administrar a estos pacientes. Un
analisis de orina que incluya la determinacién de iones,
osmolaridad, proteinuria, sedimento y la ecografia renal,
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constituyen los datos clave para el diagnostico. La evidencia
de microalbuminuria o proteinuria en rango nefrético o menor,
orienta a planiear un posible trastorno glomerular, aunque no
descarta oftras etiologias incluyendo un origen tibulomtersticial®”.
La biopsia renal es de gran utilidad para establecer el
diagnostico etiologico de la IRA, fundamentalmente en casos
de sindrome hemolitico urémico, glomerulonefritis y nefropatia

asociada al VIH entre ofras. Se han publicado estudios con
realizacion de biopsia renal en pacientes VIH positivos con una
baja incidencia de complicaciones no superando a las
presentadas en la poblacion general™. Ademas, la biopsia nos
proporciona la valiosa informacion del prondstico y orienta en
la eleccién de la terapia a implementarse.

CLASIFICACION DE LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA FUNCIONAL O PRERRENAL:

Se caracteriza por la disminucion de la perfusion sanguinea
renal, asociada en la mayoria de los casos a la deplecion del
volumen circulante (Tabla 2).

1- Depleciéon de volumen extracelular: las pérdidas
gastrointestinales por vomitos y diarrea son muy frecuentes
en los pacientes VIH positivos, debido a procesos infecciosos
intercurrentes o a diversos farmacos como los
antirretroviricos. Los grandes voliimenes de orina también
van a condicionar la disminucion de la volemia; los defectos
tubulares asociados a nefritis tabulointersticiales o al uso de
farmacos nefrotoxicos favorecen la apariciéon de poliuria y/
o natriuresis excesivas, conllevando a IRA por hipovolemia,
si no se restituye adecuadamente la pérdida.

2- Disminuciéon del volumen circulante efectivo: la
formacion de un tercer espacio en los pacientes VIH
positivos es frecuente. Su presencia puede verse favorecida
por diferentes causas entre las que se destacan la cirrosis
hepatica, insuficiencia cardiaca, hipoalbuminemia por mal
nutricion asociada o no a la alteracion hepatica, episodios
de pancreatitis o peritonitis y cuadros de rabdomioélisis con
secuestro de liquido a nivel muscular.

3- Bajo gasto cardiaco: estd condicionado por problemas
valvulares, endocarditis, pericarditis, miocarditis, insuficiencia
cardiaca congestiva, tromboembolismo pulmonar o shock
cardiogeénico.

4- Vasodilatacion periférica: suele asociarse a cuadros
sépticos, muy frecuente en los pacientes portadores de SIDA.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA PARENQUIMATOSA O INTRINSECA:

Este tipo de IRA puede deberse a enfermedad tiibulointersticial,
vascular o glomerular. La lesién tabulointersticial constituye la
causa mas frecuentemente implicada e incluye la NTA y la
nefritis tibulointersticial inmunoalérgica.

A- AFECTACION TUBULOINTERSTICIAL:

1-Necrosis tubular aguda: la NTA es fundamentalmente de
origen isquémico o esta causada por nefrotéxicos. Es mas
frecuente en los pacientes que han evolucionado hasta
desarrollar SIDA, aconteciendo en raros casos en portadores
asintomaticos del VIH. En las autopsias realizadas a los
pacientes con SIDA aparece en el 8 al 30% de los casos y
constituye, en forma similar a la reportada en la poblacion
seronegativa, la causa mds frecuente de IRA
parenquimatosa®®. Los principales factores de riesgo que
predisponen a la NTA en el paciente con SIDA son el mayor
namero de ingresos hospitalarios, la necesidad de
procedimientos diagnésticos y terapéuticos agresivos, uso de
agentes nefrotéxicos (antirretrovirales y medios de
contrastes), sangramiento digestivo, inestabilidad
hemodinamica secundaria a hipovolemia sostenida, cuadros
sépticos y trastornos hidroelectroliticos.

2-Necrosis tubular aguda isquémica: la NTA de origen
isquémico es secundaria a hipoperfusion renal sostenida.
Cualquiera de las causas prerrenales ya referidas puede
condicionarla, destacando la hipovolemia severa. cuadros

20

Posterido

sépticos graves asociados a shock e inestabilidad
hemodinamica o situaciones de bajo gasto cardiaco. La NTA
por sepsis constituye aproximadamente el 8% de todos los
casos de IRA en los pacientes VIH positivos y el 52% de las
causas de IRA parenquimatosa grave'~?.

3-Necrosis tubular aguda de origen nefrotdxico: su
aparicion tiene relacion directa con el uso de nefrotoxicos y
aumenta en las situaciones de deplecién de volumen y cuando
se administran conjuntamente varios nefrotoxicos. El
mecanismo se desconoce, pero se considera que existe un
efecto nefrotdxico directo sobre la célula tubular. La
interrupcién del tratamiento lleva a la recuperacion de la
funcion renal, sin embargo, tal recuperacién puede retrasarse
varias semanas. A continuacion se exponen las causas mas
frecuentes de NTAN:

- Farmacos: los farmacos implicados con mayor frecuencia
son los aminoglucosidos, 1a vancomicina, la anfotericima B y
la pentamidina. En la mayoria de los casos no se presenta
oliguria, con recuperacion de la funcion renal al suspender el
farmaco. En ocasiones, el deterioro de la funcion renal puede
persistir a pesar de haber retirado el farmaco por insuficiencia
renal residual. Los farmacos con mayor frecuencia implicados
en este defecto residual son los aminoglucosidos v la
anfotericina B@,
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* Lapentamidina, :ti'izada en la neumonia por Pneumocystis
carinii, se asocia con alta frecuencia a la aparicion de IRA,
en los pacientes con SIDA. En los pacientes seropositivos
se ha reportado como causa en el 17 al 25% de los casos®.
La persistencia de la pentamidina en €l parénquima renal
contribuye al retraso en la recuperacion de la funcion renal.
Dada a la alta posibilidad de recurrencia de la IRA, deberia
evitarse su reutilizacion.

* El uso de aminoglucdsidos, puede asociarse a la aparicion
de NTAN no oliglirica, ain siendo utilizada a dosis ajustadas
a la funcion renal, especialmente cuando se administra
conjuntamente con otros nefrotoxicos, en casos donde existen
factores prerrenales predisponentes o en pacientes portadores
de insuficiencia renal cronica. Representa el 2% de los casos
de IRA; los episodios pueden ser prolongados y la funcion
renal no siempre se recupera por completo tras la retirada
del farmaco.

* Laanfotericina B es el tratamiento de eleccion en la menin-
gitis criptoctccica en los pacientes con SIDA. Se encuentra
implicada hasta en el 11% de los casos de IRA en los
pacientes seropositivos'®. Presenta episodios graves y
prolongados de NTAN, y en un miimero considerable de casos
persiste insuficiencia residual. La nefrotoxicidad es mayor
cuando la dosis acumulada es superior a los 2 gr. La
nefrotoxicidad disminuye cuando se utiliza la forma liposo-
mal o cuando se administra disuelta en solucién lipidica;
como precaucion deben administrarse grandes volimenes
de soluciones para garantizar una adecuada hidratacion.

* El foscarnet, es un antirretrovirico usado en el tratamiento
por citomegalovirus. La IRA es su principal efecto secundario
y produce efecto téxico directo en ¢l tubulo renal,
aproximadamente el 70% de los pacientes que lo reciben
presentan elevacién de la creatinina plasmatica al cabo de
1-2 semanas de iniciado el tratamiento. La lesion tubular
primaria asociada a este farmaco, provoca interferencia con
la accion de la hormona antidiurética (ADH), y asi se explica
la presencia de poliuria y polidipsia y de algunos casos de
diabetes insipida nefrogena aislada, sin IRA en estos
pacientes®. Su administracion debe ser ajustada a la funcion
renal y presenta sinergismo con otros nefrotdéxicos
(aminoglucodsidos, anfotericina B y pentamidina). La
recuperacién de la funcién renal se inicia con la retirada del
farmaco, pero no es completa hasta el cabo de varios meses,
requiriendo dialisis temporal entre un 10 a un 15% de los
casos'?,

- Medios de contrastes yodados: el uso de medios de
contraste en los pacientes VIH positivos es relativamente
frecuente, debido a los procesos intercurrentes que ameritan
la realizacion de diversas pruebas diagnoésticas a lo largo de
la enfermedad. La deplecién de volumen y la msuficiencia
renal cronica previa son los dos factores més importantes
implicados en la aparicion de NTA asociada a contrastes,
representando el 2% de todos los casos de IRA en estos
pacientes'?, La recuperacion de la funcion renal es rapida

y completa. No existe uniformidad de criterios en el beneficio
de la utilizacion de los calcios antagonistas en la prevencion
de la nefrotoxicidad"-'>"; los contrastes trivodados parecen
ser menos nefrotoxicos, dato no demostrado totalmente!'®,
La tnica prevencion util demostrada en este tipo de IRA, es
la adecuada hidratacion antes v después de la administracion
del contraste.

- Cocaina: se observa bien por la aparicion de rabdomidlisis o
por el efecto toxico directo de esta droga sobre ¢l tibulo
renal'¥, La recuperacion de la funcion renal no es total y
evoluciona a la cronicidad''”.

4- Necrosis tubular aguda por rabdomiolisis: la NTA es
debida a dep6sito de mioglobina en el interior de los tabulos
renales. La apariciéon en los pacientes VIH positivos es
frecuente y estd asociada fundamentalmente a isquemia
muscular por compresion prolongada y a la administracion
de drogas por via parenteral‘'”.

5-Nefritis tubular aguda inmunoalérgica: resulta
sorprendente la elevada incidencia de NTA inmunoalérgica
en los pacientes con SIDA, si se considera el profundo grado
de inmunosupresion que caracteriza a esta enfermedad en
su etapa terminal®. Los estudios histolégicos reportan mas
alteraciones tabulointersticiales que glomerulares®'®. No
existe correlacion histologica con la edad, sexo, y estadio
clinico de la enfermedad de acuerdo a la clasificacion del
Centers for Disease Control (CDC) y con el nimero absoluto
de CD, que presentaban los pacientes. Por el contrario, si
existia una correlacion entre la nefritis intersticial y la
hipergammaglobulinemia'"”). A diferencia de la nefropatia
cronica por VIH que tiene marcado predominio en los
pacientes de raza negra, la NTA inmunoalérgica ataca por
igual a blancos y negrost'”.

EL VIH no se encuentra implicado directamente en la
geénesis de la NTA inmunoalérgica; esta se asocia a los diferentes
farmacos utilizados para combatir las diferentes infecciones
oportunistas que presentan los pacientes portadores de VIH
pero también se han encontrado microorganismos implicados
en su aparicion destacando: virus Epstein-Barr,
Citomegalovirus, Cryptococcus neoformans o Histoplasma
capsulatum v micobacterias atipicas. Existen mas de 70
farmacos implicados en la NTA inmunoalérgica en la poblacion
general Por su mayor uso en los pacientes VIH positivos
destacan: frimetropim-sulfametoxazol, rifampicina y otros
tuberculoestdticos, anfotericina B, guinolonas,
pentamidina, ketocanazol, aminoglucosidos,
cefalosporinas; recientemente se han descrito casos asociados
al uso del indinavir. Todos los casos se acompafiaron de una
moderada insuficiencia renal. eosinofiluria y/o piuriat'®. La
frecuente coexistencia de hipergammaglobulinemia y la
evidencia en algunos pacientes de una infiltracion Iinfocitica
multivisceral hizo considerar la posibilidad de una nefritis
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intersticial linfoplasmocitoide relacionada con trastornos inmunes
inducidos por el VIH. Esta forma de nefritis tibulointersticial
aguda, conocida como sindrome de linfocitosis infiltrativa difusa,
afecta a una minoria de pacientes con VIH; se caracteriza por
la infiltracién linfocitica intersticial de 6rganos como las glandulas
salivales, higado, pulmon y rifién, con claro predominio de
linfocitos T CD,. Con frecuencia se acompafia de acidosis re-
nal tubular tipo IV y existe predisposicion genética vinculada a
HLA, DR, y DR ",

B Glomerulonefritis aguda: se han descrito diferentes
glomerulonefritis agudas como causa de IRA
parenquimatosa en el paciente con VIH, siendo la més
frecuente la postinfecciosa, manifestada histologicamente
como una glomérulonefritis proliferativa endocapilar difusa.
Se asocia a sepsis y a endocarditis aguda producida por
Staphylococcus aureus y en la mayoria de los casos se
acompaiia de hipocomplementemia. La resolucion de la
infeccidn con tratamiento adecuado se acompafia de la
recuperacion del cuadro renal''”. Deben tenerse en cuenta
otras formas de glomérulonefritis al establecer el diagnostico
diferencial de IRA en los pacientes VIH positivos, como la
glomérulonefritis rdpidamente progresiva tipo Il asociada a
nefropatia IgA®*Y, cuadros de plrpura de Schilein-Henoch
con depdsitos de IgA“, vasculitis crioglobulinémicas
aparecidas en el contexto de una hepatitis C y algunas formas
de glomérulonefritis lupus-like®. La infeccién por
citomegalovirus induce frecuentemente la vasculitis. El vi-
rus puede estar presente en todos los tejidos afectados por
la vasculitis, incluido el rifion condicionando una
glomérulonefritis necrosante pauciinmune; es infrecuente,
pero puede ser causa de IRA en el paciente con SIDA®Y,

C Lesién vascular: en los pacientes VIH positivos se han
demostrado diferentes lesiones vasculares, implicdndose
directamente el virus en la fesion endotelial.

- Sindrome hemolitico-urémico/pirpura trombédtica
trombocitopénica: esta bien establecida la asociacion
entre la infeccion por el VIH vy el sindrome hemolitico-
urémico/plrpura tromboética trombocitopénica (SHU/
PTT)™). En algunas series se reporta como la causa mas
frecuente de IRA en los pacienies seropositivos®. Se
presenta fundamentalmente en varones homosexuales: en
todos los casos descritos, €l 90% son varones y el 50% de
ellos son homosexuales®*%, Se presenta de igual forma
que en la poblaci6n general y en gran parte de los pacientes
la aparicion del SHU/PTT antecede al diagndstico de
infeccion por VIH, pudiendo acontecer en cualquier estadio
clinico de la enfermedad, pero con mas frecuencia en la
etapa terminal del SIDA. En una elevada proporcion de
los casos se acompafia de hematuria y proteinuria (80 y
90% respectivamente)'”. La causa es desconocida y no
existe una clara relacion con la verotoxicidad de Echerichia
coli. S6lo en un 33% de los pacientes se han demostrado
infecciones intercurrentes, siendo frecuentemente
asociada a citomegalovirus®. El mecanismo patogénico
no es bien conocido, implicandose al VIH en lesion
endotelial directa o a un efecto citopéatico directo sobre
los precursores plaquetarios®®. Aproximadamente el 50%
de los casos responden directamente al tratamiento
convencional con plasma fresco congelado, plasmaféresis,
corticoides y antiagregantes plaquetarios''”.

- Infartos renales: se deben a trombosis aguda de la arte-
ria renal asociada a inyeccion intravenosa de cocaina®” o
por una embolia aguda en los pacientes portadores de
endocarditis''”,

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA OBSTRUCTIVA:

En la mayoria de los casos, la IRA obstructiva en los
pacientes con SIDA es secundaria al depésito intratubular de
cristales insolubles, apareciendo fundamentalmente en aquellos
enfermos mal hidratados que reciben tratamiento con
sulfadiazina, con nuevos antirretroviricos o con aciclovir
intravenoso. Rara vez se debe a la obstruccion intrinseca o por
la compresion extrinseca de las vias urinarias, por coagulos,
conglomerados de hongos o tumor.
1-Depositos de cristales: esta IRA suele ser moderada y

recuperable mediante rehidratacion y alcalinizacion o

acidificacion de la orina, seglin sea el caso!'”.

- Aciclovir: es utilizado en las infecciones por virus del
herpes (simple o zoster), se elimina por via renal por
mecanismos de filtracion glomerular v secrecion tubular;
presenta baja solubilidad y al alcanzar niveles séricos
elevados (administracion endovenosa) puede condicionar
la IRA secundaria a la precipitacion de cristales. La IRA
puede acontecer inmediatamente después de la
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administracion del farmaco y ser asintomaética o
manifestarse con dolor lumbar o abdominal, nduseas, he-
maturia y piuria. La microscopia con luz polarizada pone
de manifiesto los cristales birrefringentes en el sedimento
urinario. En la biopsia renal se observa la obstruccion
intratubular, acompafiada de focos de inflamacion inters-
ticial. Ocasionalmente el descenso de la filtracion glome-
rural puede ser grave, pero al cabo de pocos dias de sus-
pender el farmaco suele recuperarse. La prevencion se
logra con hidratacion adecuada del paciente y
administracion lenta del medicamento (1-2 horas), y en
los casos de IRA previos por el farmaco reducir la dosis
de 500 a 250 mg/m?. Se han utilizado diuréticos del asa,
pero su eficacia ha sido dudosa®®.

- Sulfamidas: son un grupo de sustancias muy insolubles
en orina acida, particularmente la sulfadiazina y el
sulfametoxazol. En la encefalitis por toxoplasma (princi-
pal infeccion oportunista del sistema nervioso central en
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pacientes con SIDA), 1a sulfadiazina en combinacion con
la pirimetamina es el tratamiento de eleccidn; el uso a
altas dosis de sulfadiazina se asocia al 30% de los casos
de aparicion de alteracion renal especialmente cristaluria,
hematuria, calculos e IRA™,

- Indinavir: es un antirretrovirico inhibidor de la proteasa
del VIH. La absorcion es rapida cuando se administra por
via oral y se metaboliza a nivel bepatico mediante un sistema
enzimatico localizado en el citocromo P-450. El 20% se
elimina por la orina. La solubilidad es baja y dependiente
del pH (aumenta a pH urinarios 4cidos). La nefrotoxicidad
es frecuente, puede aparecer incluso en pacientes bien
hidratados o con pH urinarios bajos®”. La droga madre o
sus metabolitos pueden precipitar en el interior de los tiibulos
renales, en el sistema colector, uréter distal y vejiga. En el
interior de los tibulos actia amodo de nido, favoreciendo
la formacién de cristales y originando uropatia obstructiva.
La nefrolitiasis constituye su mas importante efecto
secundario con una frecuencia del 2.5 al 9% de los
casos®D. Syele manifestarse con dolor lumbar y hema-
turia microscOpica. Los calculos pueden resolverse
espontaneamente, la hiperhidratacion y acidificacion de la
orina favorecen su evolucion, sin embargo, la solubilizacion
no acontece hasta que no se alcance pH urinario de 3.5.
La nefrolitiasis se complica con IRA en el 3% de los casos,
ésta puede aparecer tardiamente (3 semanas posterior al
nicio del tratamiento) y suele serno oligirica, de intensidad
moderada y transitoria®",

- Ritonavir: al igual que el indinavir es un inhibidor de la
proteasa del VIH. Se asocia a la aparicion de IRA,
utilizado solo o en combinacién con ofros antirretroviricos.
La nefrotoxicidad renal suele manifestarse poco después
de administrado el farmaco, aunque se han descrito casos
de aparicion tardia (3 dias o 3 semanas después de iniciado
el tratamiento)™. El mecanismo patogénico de la
nefrotoxicidad es desconocido, pero se considera que
puede deberse a uropatia obstructiva por depositos de
cristales intratubulares, pero también se ha relacionado
con procesos hemodinamicos por vasoconstriccion
intrarrenal®>*®, Existen factores de riesgos que favorecen
su efecto secundario entre los que destacan: insuficiencia
renal cronica previa, deshidratacion, insuficiencia cardiaca
congestiva, sindrome nefrético, hipotension, shock séptico
y el uso simultaneo de otros nefrotéxicos. Al retirar el
farmaco, la funcion renal vuelve a la normalidad, pero se
han registrados casos que han ameritado dialisis en forma
transitoria®”,

2-Obstruccion infrinseca de las vias urinarias: 1a infeccion
por citomegalovirus se ha asociado a diferentes trastornos
renales en pacientes con VIH, generalmente episodios de
cistitis y nefritis tibulointersticial, pero también se han
reportado casos de uropatia obstructiva asociados al
citomegalovirus debido a la uretritis con hematuria
macroscopica que produjo ¢codgulos con obstruccion bilate-
ral ureteral®®. La formacion de conglomerados por hongos
también puede ser causa de obstruccion e IRA en los
pacientes con VIHC.

PRONOSTICO DE LA IRA EN PACIENTES CON VIH

En la mayoria de los casos el pronoéstico es malo y se asocia a
una elevada mortalidad; algunos autores han reportado que la
muerte acontece a los dos meses de haber hecho el diagndstico
de IRA, en el 18% de los casos®. Influyen en el prondstico
factores como: etiologia, gravedad de la IRA, estado
hemodinamico y clinico segun la clasificacién CDC. La IRA
prerrenal v obstructiva generalmente son de mejor prondstico
que las parenquimatosas. En la IRA oligurica que precisa
medidas de soporte vital y depuracién extrarenal, 1a mortalidad
se encuentra mas asociada a la situacion hemodinamica del
paciente que a la presencia del VIH®.

TRATAMIENTO

El mejor tratamiento es la prevencion del dafio renal, con
medidas profilacticas, constituyendo un adecuado estado de
hidratacion la medida mas importante para evitar no solo la
IRA funcional sino también la parenquimatosa y la obstructiva.
En la IRA prerenal un adecuado aporte hidroelectrolitico es
suficiente para restablecer, en ia mayoria de los casos, la funcion
renal normal. Cuando estos pacientes no responden a las

medidas conservadoras, el criterio para iniciar la dialisis es mas
restrictivo y confrovertido que en los pacientes no VIH"?. La
mdicacion de dialisis en los pacientes VIH es complejay siempre
debe individualizarse, tomando en cuenta la etiologia de la IRA,
asi como el estado clinico y situacion hemodinamica del paciente.
Algunas medidas agresivas incluyendo la propia dialisis deben
evitarse en los pacientes con SIDA en fase avanzada con gram
inestabilidad hemodinamica o que presenten otras enfermedades
terminales asociadas; en estos casos la dialisis puede resultar
no s6lo imposible de realizar sino también inttil e incluso puede
empeorar el pronéstico. Por el contrario, la indicacion de dialisis
no se discute en pacientes estables, portadores asintomaticos
de VIH o en casos de SIDA sin enfermedad extrarrenal termi-
nal con IRA que no responda al tratamiento conservador
(hidratacion, aminas, etc). En estos casos debe iniciarse
precozmente la diélisis al igual que el soporte nutricional ya que
aceleran la recuperacion de la funcion renal®. Ademas, se ha
observado que el ingreso de estos pacientes a un programa de
dialisis periédica no acelera la progresion del SIDA y que el
prondstico no difiere de otros pacientes seropositivos sin
enfermedad renal, donde la implementacion de la terapéutica
actunal antirretroviral ha mejorado no solo el pronostico sino
también la calidad de vida de estos pacientes®#*,
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