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RESUMEN 

INTRODUCCION 

Objetivos: Determinar los hallazgos histológicos renales más frecuentes en autopsias de 
pacientes con infección por VIH en población del Hospital General de México O.D. 
Metodología: Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo y observacional en el 
archivo de patología del Hospital General de México O.D. Se obtuvieron los registros de 
autopsias de pacientes con VIH que no recibieron tratamiento antirretroviral, realizadas 
entre el 1° de enero de 1986 y el 31 de diciembre de 1993. Se localizaron y revisaron las 
laminillas con material renal y se buscó de forma intencionada mediante microscopía de 
luz los patrones morfológicos más frecuentemente asociados a infección por VIH.  
Resultados: Entre el 1° de enero de 1986 y el 31 de diciembre de 1993 fueron realizadas 
127 autopsias en pacientes con infección por VIH, se localizó material renal en 23 
autopsias, un edad media de 33.91 ± 8.40 años, el 91.3% del género masculino.100% 
cursó con lesión renal aguda de origen prerrenal resultante de hipovolemia.  El 40.4% 
tenía alguna comorbilidad al momento de la defunción, las más frecuentes fueron la 
tuberculosis sistémica y sarcoma de Kaposi. Los hallazgos histológicos más frecuentes 
encontramos la glomerulopatía membranoproliferativa, seguida de la nefrocalcinosis y la 
esclerosis focal y segmentaria. La nefropatía colapsante fue observada en muy poca 
proporción.  
Conclusión: Los hallazgos histológicos frecuentes se caracterizan por orden de 
frecuencia en glomerulopatía membranoproliferativa, esclerosis focal y segmentaria, 
nefropatía colapsante (HIVAN), cáncer renal, tuberculosis renal  4.3%, lesión tubular 0%, 
nefrocalcinosis 26.1%, nefropatía crioglobulinémica, microangiopatía trombótica 8.7%, 
criptococcosis renal 13%. 
  

Palabras clave: Nefropatía por VIH, Glomerulopatía Colapsante. 
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INTRODUCCIÓN 

 

La nefropatía asociada al virus de inmunodeficiencia humana (HIVAN) fue descrita 

inicialmente por Rao et al en 1984 (1,2) al revisar 10 pacientes con síndrome de 

inmunodeficiencia adquirida, quienes desarrollaron una enfermedad rápidamente 

progresiva. A partir del reconocimiento de esta entidad como HIVAN, se ha incrementado 

la incidencia y es ahora la causa más común de enfermedad renal crónica en pacientes 

VIH seropositivos. Su incidencia es mayor en individuos de raza negra, de acuerdo en el 

reporte According  to the United States Renal Data System (USRDS). El HIVAN es la 

cuarta causa de enfermedad renal crónica (ESDR) en personas de raza negra con edades 

que fluctúan entre 20 y 64 años,(3). El estudio de US Veterans Affairs encontraron que la 

prevalencia de CKD avanzada (estadios 4 y 5) fue mayor en aquellos con VIH  que en 

aquellos portadores de  diabetes (18% Vs 13%) (4). Este mismo estudio confirma que la 

tasa de filtrado glomerular calculada disminuye más rápido en Afroamericanos con VIH, 

que en americanos blancos, por lo que estos hallazgos sugieren que existe una 

importante interacción entre la raza y la infección por VIH para desarrollar una mayor 

incidencia de enfermedad renal crónica en personas infectadas por VIH que en la 

población en general. En un estudio realizado recientemente por Lucas et al (5) examina 

la incidencia de enfermedad renal crónica (ERC) y de insuficiencia renal crónica terminal 

(ESRD) en personas infectadas por VIH. El estudio analiza datos de 4259 individuos con 

infección por VIH del Hospital Johns Hopkins VIH que recibieron tratamiento antirretroviral 

desde 1990. Los resultados corroboraron las diferencias raciales ya mencionadas. 

Otros factores considerablemente asociados con progresión a ESRD entre individuos 

infectados por CKD VIH son la edad ≤40 años, el aumentado grado de la proteinuria, y el 

no uso de IECAs  y ARAs. 
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El daño renal se presenta de manera temprana en la historia natural de la enfermedad por 

VIH, se caracteriza por proteinuria en rangos nefróticos, elevación de productos 

nitrogenados, presión arterial normal, aunque la ausencia de hipertensión puede ser  el 

resultado de un defecto tubular, traducido en trastorno de transporte de electrolitos. En la 

ultrasonografía podemos encontrar riñones grandes y ecogénicos. 

La asociación fue primeramente descrita en serie de casos de pacientes infectados por 

VIH en 1984 (7), sin embargo en un estudio realizado por Schwartz en el 2005 

aproximadamente un 40% de pacientes con VIH y enfermedad renal no tienen estos 

hallazgos característicos asociados a HIVAN (8). 

Un grupo español describe los patrones de presentación de daño renal, encontrando la 

GN membranoproliferativa como la más frecuente en pacientes de raza blanca, en 

particular con coinfección por VHC; GN focal y segmentaria no colapsante como segunda 

forma más frecuente con presentación clínica de síndrome nefrótico. GN mesangial por 

IgA se observó en el 20% de pacientes, con mayor predominio en varones e individuos de 

raza blanca. Se observó relación con coinfección por VHC en todos los pacientes y con el 

VHB en más de la mitad de los casos (66,6%). La presentación clínica en el 60% fue de 

HTA maligna y en la mitad se asoció a datos de microangiopatía trombótica. La 

Glomerulopatía colapsante (HIVAN) afectó al 15% con predominio en la raza negra, la 

forma de presentación clínica fue muy agresiva, todos presentaron proteinuria, con 

síndrome nefrótico en el 75% de los casos. El fracaso renal agudo también se observó en 

el 75%, y evolucionó a IR crónica en todos los casos (100%), precisando diálisis sólo tres 

de ellos (75%). La GN membranosa se presento en menos del 2% de pacientes con 

coinfección con VHC, VHB (6).  

En el 2010, Nicolau Laparra publicó los hallazgos en la morfología renal agrupada en 3 

categorías: 1) en primer término lesiones tubulares, 2) seguida de lesiones intersticiales, y 

finalmente 3) lesiones  glomerulares. La principal lesión intersticial se debe a infiltración 
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mononuclear, seguido de la nefritis séptica, y de la presencia de calcificaciones, 

predominando este hallazgo en población infantil (11, 12). A nivel glomerular, el resultado 

fue muy heterogéneo; destacando la afectación mesangial (proliferación celular 

mesangial) aún en pacientes con creatinina sérica normal (9), así como la microangiopatía 

trombótica. Estos últimos datos ya se describían en la serie española de Martínez et al. 

(10). 

El grado de azoemia varia, en los casos de HIVAN siempre se caracteriza por un rápido 

deterioro en la función renal, la mayoría de los pacientes fallecen en promedio al año. 

Además de lo ya mencionado, existen otros múltiples factores que pueden favorecer 

alteraciones renales, entre ellos las infecciones oportunistas y el tratamiento médico (10).   
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo y observacional en el archivo de patología 

del Hospital General de México O.D. Fueron incluidos en el estudio los registros de 

autopsias de pacientes con VIH que no recibieron tratamiento antirretroviral, realizadas 

entre el 1° de enero de 1986 y el 31 de diciembre de 1993. Se excluyó material de 

autopsias de pacientes que además de la infección por VIH tuvieran  diagnóstico de otras 

enfermedades que pudieran favorecer alteraciones en la histología renal (diabetes 

mellitus, hipertensión arterial sistémica, lupus eritematoso sistémico, glomerulopatías 

primarias, etc.). Se eliminaron del estudio los casos con material incompleto (pérdida de 

laminillas y bloques de parafina). 

Se localizaron y revisaron las laminillas con material renal de los pacientes incluidos y se 

buscó de forma intencionada mediante microscopía de luz los patrones morfológicos más 

frecuentemente asociados a infección por VIH. Se revisaron cortes con las tinciones 

habituales (hematoxilina-eosina, acido periódico de Schiff, tricrómico de Masson y 

metenamina de plata) para analizar el tejido renal. Adicionalmente, se realizaron nuevos 

cortes y tinciones especiales de los bloques de parafina en los casos en que a criterio de 

la nefropatóloga fueran necesarios para el diagnóstico. 

Para el análisis estadístico se empleó estadística descriptiva. Los resultados se presentan 

como media ± desviación estándar para variables escalares y frecuencias simples y 

proporciones para variables categóricas. Se emplearon gráficas de barras para la 

presentación de los hallazgos histológicos renales más frecuentes. 
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RESULTADOS 

 

Entre enero de 1986 y diciembre de 1993 se realizaron en el Hospital General de México 

un total 127 autopsias a pacientes con infección por VIH confirmada mediante serología y 

sin tratamiento antirretroviral previo. Entre ellas, sólo se localizó material renal en 23 

autopsias, el resto se excluyó debido a falta de laminillas y bloques de parafina. Se 

analizaron los datos de 23 casos con un edad media de 33.91 ± 8.40 años, todos en los 

grupos de edad entre 20 y 59 años, el 91.3% del género masculino (tabla 1). La  última 

creatinina sérica promedio fue de 0.29 mg/dL y la albúmina sérica de 2.0 g/dL previo a la 

defunción (tabla 1). En el momento del fallecimiento, todos los pacientes se encontraban 

con lesión renal aguda de origen prerrenal resultante de hipovolemia por pérdidas.  El 

40.4% tenía alguna comorbilidad al momento de la defunción, las más frecuentes fueron 

la tuberculosis sistémica y sarcoma de Kaposi (8.7% en ambos casos). Otras 

comorbilidades encontradas fueron la esteatosis hepática, tuberculosis meníngea, y el 

síndrome diarreico  (tabla 2). Los hallazgos histológicos observados con mayor frecuencia 

en material renal de pacientes con infección por VIH fueron la glomerulopatía 

membranoproliferativa en el 17.4%, seguida de la nefrocalcinosis en el 26.1% y la 

esclerosis focal y segmentaria en 13%. La nefropatía colapsante fue observada sólo en el 

4.3% de los casos. Otros hallazgos histológicos menos frecuentes fueron la nefropatía 

crioglobulinémica, microangiopatía trombótica, tuberculosis renal, criptococcosis renal y el 

cáncer renal (tabla 3 y Gráficas 1-11). 
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DISCUSIÓN 

 

Los hallazgos más relevantes de nuestro estudio se pueden resumir de la siguiente forma: 

1) la glomerulopatía membranoproliferativa fue el patrón morfológico más frecuente 

observado en nuestra serie, 2) la glomerulopatía colapsante fue menos frecuente que lo 

reportado por otros grupos, y 3) el hallazgo de nefrocalcinosis fue observado con una 

frecuencia mayor a la esperada.  

1) La glomerulopatía membranoproliferativa fue el patrón morfológico más frecuente 

observado en nuestra serie. Lo que contrasta en los primeros estudios realizados 

por el grupo Gardenswartz et al.(7); sin embargo se correlaciona con lo reportado 

por E. Gutiérrez et al.(6), como hallazgo predominante en pacientes de raza 

blanca. 

2) La glomerulopatía colapsante fue menos frecuente que lo reportado por otros 

grupos como son Pardo et al.(2) y Rao et al.(1) En donde los hallazgos 

histológicos más frecuentes corresponden a esta lesión. Probablemente nuestro 

hallazgo se debe a la glomerulopatía colapsante se observa con mayor frecuencia 

en individuos de raza negra. El tamaño de nuestra muestra es reducido, por lo que 

es esperable que al incrementar el tamaño de la muestra, también se incrementen 

el número de casos de glomerulopatía colapsante. 

3) La nefrocalcinosis fue observada con una frecuencia mayor a la esperada en un 

porcentaje considerable de muestras. Poco se ha descrito este hallazgo en 

adultos, sólo los grupos de Corina G et al.(11) y Ray PE et al.(12) en los que se 

analizaron población pediátrica se ha reportado este hallazgo, por lo que habrá 

que hacer más estudios al respecto ya que no se ha esclarecido la etiopatogenia. 
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CONCLUSIÓN 

 

La glomerulopatía membranoproliferativa, la nefrocalcinosis, son los hallazgos más 

frecuentes seguido de esclerosis focal y segmentaria, menos frecuente tenemos la lesión 

colapsante en material histológico renal de autopsias de pacientes con infección por virus 

de inmunodeficiencia humana sin tratamiento antirretroviral. 
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ANEXOS 

Tablas y Figuras 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DE: desviación estándar 

 

  

 

 

 

 

Tabla 1. Características clínicas de pacientes incluidos 

 Media ± DE 

Edad (años) 33.91 ± 8.40 

Creatinina sérica (mg/dL) 0.29 ± 0.49 

Albúmina sérica (g/dL) 2.00 ± 1.00 

 No. casos (%) 

Género  

       Femenino 02 (8.7) 

       Masculino 21 (91.3) 

Grupo de edad  

         20-29 8 (34.8) 

         30-39 8 (34.8) 

         40-49 6 (26.1) 

         50-59 1 (04.3) 
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Tabla 2. Comorbilidad 

 No. casos (%) 

Insuficiencia Renal Aguda 23 (100) 

Tuberculosis sistémica 2 (8.7) 

Sarcoma de Kaposi 2 (8.7) 

Esteatosis hepática 1 (4.3) 

Tuberculosis meníngea 1 (4.3) 

Síndrome diarreico 1 (4.3) 

Ninguna 16 (69.6) 
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Tabla 3. Lesiones histológicas en material de autopsias de pacientes con 

infección por Virus de Inmunodeficiencia Humana 

 No. casos (%) 

Glomerulopatía Membranoproliferativa 4 (17.4) 

Esclerosis Focal y Segmentaria 3 (13.0) 

Glomerulopatía colapsante 1 (04.3) 

Lesión tubular 0 (00.0) 

Nefrocalcinosis 6 (26.1) 

Nefropatía crioglobulinémica 2 (08.7) 

Cáncer renal 1 (04.3) 

Microangiopatía trombótica 2 (08.7) 

Criptococcosis renal 3 (13.0) 

Tuberculosis renal 1 (04.3) 
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Gráfica 1. Frecuencia de lesión membranoproliferativa en material de autopsias de 
pacientes con VIH, sin tratamiento antirretroviral. 
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Gráfica 2. Frecuencia de lesión Esclerosis Focal y segmentaria en material de autopsias 
de pacientes con VIH, sin tratamiento antirretroviral. 
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Gráfica 3. Frecuencia de lesión Nefropatía colapsante en material de autopsias de 
pacientes con VIH, sin tratamiento antirretroviral. 
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Gráfica 4. Frecuencia de lesión Nefritis tubulointersticial en material de autopsias de 
pacientes con VIH, sin tratamiento antirretroviral. 
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Gráfica 5. Frecuencia de lesión tubular en material de autopsias de pacientes con VIH, sin 
tratamiento antirretroviral. 

 

 

 

 

 



   Página 
24 

 
   

 

 

 

Gráfica 6. Frecuencia de nefrocalcinosis en material de autopsias de pacientes con VIH, 
sin tratamiento antirretroviral. 
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Gráfica 7. Frecuencia de nefropatía crioglobulinémica en material de autopsias de 
pacientes con VIH, sin tratamiento antirretroviral. 
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Gráfica 8. Frecuencia de cáncer renal en material de autopsias de pacientes con VIH, sin 
tratamiento antirretroviral. 
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Gráfica 9. Frecuencia de microangiopatía trombótica aguda en material de autopsias de 
pacientes con VIH, sin tratamiento antirretroviral. 
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Gráfica 10. Frecuencia de criptococcosis renal en material de autopsias de pacientes con 
VIH, sin tratamiento antirretroviral. 
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Gráfica 11. Frecuencia de tuberculosis renal en material de autopsias de pacientes con 
VIH, sin tratamiento antirretroviral. 
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