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RESUMEN 
 
La afectación renal en el SIDA es un tema poco abordado a pesar de su frecuencia, la misma depende 
de la acción directa e indirecta del virus, así como de las complicaciones y del tratamiento. La más 
frecuente de las complicaciones es la Insuficiencia Renal Aguda. La forma más típica de nefropatía 
asociada al VIH (NAVIH) se caracteriza por alto grado de proteinuria con progresión rápida a 
Insuficiencia Renal Terminal. En el SIDA se presentan diversas formas de glomerulopatías cuya 
expresión clínica va desde el Síndrome Nefrítico hasta el Síndrome Nefrótico. 
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DISCUSIÓN. 
 
En la infección por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH), la afectación del riñón es una 
complicación relativamente frecuente, provocada por diversos mecanismos, tanto por acción directa del 
virus como de forma indirecta, aunque las más frecuentes se relacionan con las complicaciones 
sistémicas de la enfermedad y dependientes del tratamiento. (1,2) 
Durante la pasada década en USA los pacientes con VIH desarrollaron Insuficiencia Renal Terminal (IRT) 
con terapia sustitutiva renal aproximadamente un 20 % anual y la prevalencia osciló entre un 3-20 % en 
la Insuficiencia Renal Aguda y la glomeruloesclerosis focal y segmentaría entre 1 y 23 % de dicha 
población, con un pronóstico para las IRT muy reservado, con una mortalidad que supera el 30 %, un 
año posterior de iniciado el tratamiento dialítico. (3,4) 
La Insuficiencia Renal Aguda es la complicación renal más frecuente en este tipo de pacientes, de origen 
multifactorial en muchas ocasiones: depleción de volumen, toxicidad del fármaco, sepsis, etc., siendo la 
hipovolemia y la sepsis las que mayor incidencia tienen (5). El fallo renal agudo tiende a ser de 
moderada intensidad y generalmente se acompaña de buen pronóstico, pudiendo recuperar 
posteriormente la función renal (excepto los producidos por aminoglucósidos) y presentando una baja 
mortalidad, salvo algunos pacientes que requieren de diálisis aguda. Normalmente la proteinuria es baja. 
(6) 
La forma más típica de Nefropatía Asociada al VIH (NAVIH) se caracteriza por alto grado de proteinuria 
con progresión rápida a IRT e histopatológicamente se presenta como una glomeruloesclerosis focal con 
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colapso glomerular pudiendo existir además un daño tubular severo. (7) Afectan entre un 2 y 10 % de 
los pacientes infectados con preferencia en el negro y asociada a factores de riesgo como sexo 
masculino, bajo recuento de linfocitos CD 4 y el consumo de drogas parenterales. Se manifiesta como un 
síndrome nefrótico que evoluciona una IRT en aproximadamente 1 a 4 meses. (8-10) 
Casi exclusivamente en el blanco se puede ver la nefropatía IgA asociada al VIH y se caracteriza por 
hematuria macro y microscópica y mínima proteinuria con una lenta evolución y remisiones 
espontáneas. (11) 
La glomerulopatía post-infecciosa se presenta de forma variable, desde el paciente asintomático, 
hematuria microscópica, síndrome nefrítico ó síndrome nefrótico. La creatinina suele mejorar en las 
primeras 4 semanas, sin embargo la proteinuria y la hematuria pueden persistir durante meses. (12) 
La nefropatía membranosa aparece como un síndrome nefrótico y se cree asociado a posible coinfección 
por el virus de la Hepatitis B y cursa con hipocomplementemia. Parece estar en relación con el depósito 
de Hbe ag y anti Hbe o Sífilis. (13) 
La glomerulonefritis membranoproliferativa se ve relacionada con la infección intercurrente del virus de 
la Hepatitis B (depósitos de inmunocomplejos) o por crioglobulinemia mixta (la coinfección por el virus 
de la Hepatitis B puede jugar un importante rol). Ocurre frecuentemente en pacientes negros 
consumidores de heroína y parece ser provocada por las toxinas exógenas que vienen con dichas drogas 
e histológicamente se caracteriza por una glomeruloesclerosis focal con un curso generalmente lento. 
(14-6) 
La microangiopatía trombótica se manifiesta por anemia hemolítica microangiopática, trombocitopenia, 
trombosis intravascular y disfunción de órganos múltiples presentándose como una Púrpura 
Trombocitopénica Trombótica o un Síndrome Hemolítico Urémico. Su mecanismo de producción es 
incierto y se piensa sea producido por efecto citopático directo del virus sobre el endotelio. (16) 
Aunque poco significativa, la infiltración renal por neoplasias (Linfoma, Sarcoma de Kaposi, Mieloma 
Múltiple) y por Amiloidosis, deben incluirse en su diagnóstico diferencial. (17) 
Por último, podemos decir que los pacientes con enfermedad renal terminal, comparados con la 
población normal, presentan un porciento mayor de falsos positivos en el test de Elisa ( 4 a 9 %), y de 
resultados indeterminados en el Western Blott que parecen relacionarse con actividad cruzada mediada 
por anticuerpos del HLA II. (1) 
La mayoría de las afecciones renales en el paciente con SIDA son de diagnóstico relativamente sencillo y 
dada la frecuencia de su presentación, debe pensarse en ella pues de no tratarse oportunamente se 
ensombrecería el pronóstico.  
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SUMMARY 
 
Renal affection in AIDS patients is a theme almost not studied in spite of its frequency. It depends on 
the direct and indirect action of the virus, and also on the complications and the treatment. The most 
frequent of the complications is the acute renal insufficiency. The most typical nephropathy associated to 
the HIV is characterized by a high degree of proteinuria with fast progression to Terminal Renal 
Insufficiency. There are several forms of glomerulopathies in AIDS, the clinical expression of which 
ranges from the Nephritic Syndrome to the Nephrotic Syndrome.  
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