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Cartas científicas

Proteinuria persistente en mujer
hipertensa infectada por el VIH

Sr. Editor: La generalización del
TARGA ha provocado problemas
emergentes en la población VIH+, en-
tre ellos cardiovasculares y renales1-3.
Establecido el valor pronóstico renal
y cardiovascular de la proteinuria en
otros colectivos4, es muy escasa la in-
formación que tenemos en la pobla-
ción infectada por el VIH3. Es por ello
que, a falta de grandes estudios pros-
pectivos, la observación de casos clíni-
cos pueda contribuir a concretar esta
problemática. Presentamos una pa-
ciente hipertensa portadora de la
infección por el VIH con proteinuria
persistente a pesar de un adecuado
control tensional.

Mujer de 24 años de edad con infec-
ción por VIH estadio B1 adquirida por
transmisión heterosexual conocida

desde 1996. Mantenía CD4 > 250/�l y
carga viral por debajo del límite de de-
tección (50 copias/ml) con zidovudina
300 mg/12 h más lamivudina 150 mg/
12 h. Tuvo seis embarazos entre 1993
y 2001 con preeclampsias en 1997,
1998 y 2001 controladas con nifedipi-
no 10 mg/8 h más atenolol 100 mg/
24 h, tras las cuales, y ya sin trata-
miento antihipertensivo, persistía con
PA elevada y proteinuria (fig. 1). La
exploración física era normal, sin ras-
gos lipodistróficos, IMC de 26,3 kg/m2

y PA clínica (media de 3 tomas en re-
poso) de 143/91 mmHg. La monito-
rización ambulatoria de PA (MAPA)
objetivó valores medios de 24 h de
133/90 mmHg sin alteraciones del rit-
mo circadiano. El trazado electrocar-
diográfico era sugestivo de hipertrofia
ventricular no confirmada ecocardio-
gráficamente. El fondo de ojo puso de
manifiesto la existencia de una retino-
patía de grado II de Keith-Wagener.
Los valores de creatinina e iones fue-
ron normales, con un sedimento uri-
nario sin alteraciones. Existía una
proteinuria estimada mediante nefe-
lometría en orina de 24 h de 2,6 g y ri-
ñones ecográficamente normales. El
estado inmunológico era similar al
previo (CD4 646 céls./�l, carga viral
109 copias/ml). Dado el deterioro pro-
gresivo del funcionalismo renal (fig. 1)
se realizó biopsia renal. El estudio
anatomopatológico objetivó glomeru-
losclerosis focal segmentaria con co-
lapso glomerular, rasgos degenerati-
vos del epitelio tubular con dilatación
microquística, y fibrosis intersticial
con infiltrado inflamatorio mononu-
clear (fig. 2a). A ello añadía arterioes-
clerosis con hialinosis arteriolar
(fig. 2b). Se inició enalapril 20 mg/
24 h. Tres años después la paciente
mantiene buen control tensional e in-
munológico con creatinina plasmática
alrededor de 1,6 mg/dl y proteinuria
de 1,5 g/24 h.

El deterioro de la función renal de
la paciente sería atribuible a hiperten-
sión arterial esencial (HTA) y nefro-
patía asociada al VIH (NAVIH). Los
antecedentes familiares de HTA (ma-
dre), preeclampsias de repetición con
persistencia de valores elevados de PA
posterior y la presencia de retinopatía
hipertensiva e hialinosis arteriolar re-
nal permiten establecer el diagnóstico
de HTA. De otro lado, la exclusión me-
diante MAPA de HTA clínica aislada
(presente en la mitad de hipertensos
VIH+5) o la toma de antirretrovirales
con potencial efecto presor6 permite
establecer el diagnóstico de HTA cró-
nica esencial. Si bien cabe atribuir la
progresiva proteinuria exclusivamen-
te al ascenso tensional, este es ligero
fuera de los embarazos (fig. 1). Sabe-
mos además que, aún siendo el hemo-
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dinámico el principal determinante de
daño renal en el hipertenso, existen
factores no hemodinámicos como la re-
sistencia insulínica, la predisposición
genética o el estrés oxidativo4,7. En la
paciente presentada la NAVIH actua-
ría como factor no hemodinámico (ex-
plicando la persistencia de la pro-
teinuria a pesar del escaso ascenso
tensional) sobre el cual incidiría el fac-
tor hemodinámico del ascenso tensio-
nal, tal y como refleja la figura 1, con
un manifiesto paralelismo entre valo-
res de PA y proteinuria. Si bien puede
argumentarse que la NAVIH pudiera
ser causa común y única de la protei-
nuria y la HTA, la literatura médica
nos dice que esta entidad excepcional-
mente se asocia a incrementos de PA8.

Es llamativa en el caso presentado
la evolución tan larvada de la NAVIH,
dado que la literatura médica presen-
ta esta entidad como de rápida progre-
sión hacia el desarrollo de un síndro-
me nefrótico e insuficiencia renal
terminal. La preferencia por la raza
negra y la relación con estadios avan-

zados de la infección VIH hacen pen-
sar en la existencia de una predispo-
sición genética y papel etiopatogénico
directo del virus, factores cuya ausen-
cia en el caso presentado pudiera ex-
plicar esta evolución tan atípicamen-
te poco expresiva de NAVIH8,10. La
pobre expresividad y la existencia de
un elemento etiológico alternativo
(HTA) explican así mismo el retraso
diagnóstico habido, circunstancia ha-
bitual en la detección de la lesión re-
nal del paciente VIH+9. Teniendo en
cuenta la elevada prevalencia y hete-
rogeneidad de las nefropatías asocia-
das a la infección por el VIH, su habi-
tual escasa expresividad y la potencial
repercusión pronóstica de algunas en-
tidades como la NAVIH, cabría re-
plantear las indicaciones de la biopsia
renal en este grupo de hipertensos, si
bien son necesarios más estudios.
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Figura 1. Curso evolutivo de los valores de PA y proteinuria. Los episodios de preeclampsia se señalan
con recuadro. Creat: creatinina plasmática. Prot (g/24): proteinuria en orina de 24 h determinada me-
diante nefelometría. Prot (g/dl): proteinuria determinada cualitativamente mediante tira reactiva en
muestra única de orina.

Figura 2. Biopsia renal con esclerosis glomeru-
lar segmentaria (*), diversos grados degenerati-
vos del epitelio tubular e infiltrado intersticial
con alguna célula mononuclear (1a). Hialinosis
arteriolar (1b, flechas).


