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Clinica cotidiana

Sindrome de Fanconi adquirido secundario a tenofovir:
importancia del reconocimiento precoz en atencion primaria

Carolina Ferre Sanchez*, Paula de Bautista Lépez, Marina Gonzdlez Alvarez,
Eva Alvarez de la Torre, Blanca de las Rivas Folqué

Centro de Salud de Panaderas. Fuenlabrada, Madrid.

INFORMACION DEL ARTICULO RESUMEN
Historia del articulo: El sindrome de Fanconi es una alteracién tubular proximal poco frecuente caracterizada
Recibido el 10 de noviembre de 2025 por pérdida urinaria de glucosa, fésforo, bicarbonato y aminoacidos. Aunque suele aso-
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ciarse a causas congénitas, su forma adquirida se ha relacionado con diversos farmacos,
entre ellos el tenofovir disoproxil fumarato. Presentamos el caso de una mujer de 58 afos
tratada con este agente antirretroviral que desarrolld astenia, debilidad muscular y pérdida

Palabras clave: de peso. El estudio analitico mostr6 hipofosfatemia, acidosis metabdlica, glucosuria con
Sindrome de Fanconi glucemia normal y proteinuria tubular, compatibles con sindrome de Fanconi adquirido.
Tenofovir Tras la suspensién del tenofovir y la correccién hidroelectrolitica, la funcién renal se nor-

Tubulopatia proximal
Toxicidad renal
Atencién primaria

malizé progresivamente. Este caso subraya la importancia del reconocimiento precoz de las
alteraciones bioquimicas sugestivas de disfuncién tubular en pacientes bajo tratamientos
potencialmente nefrotéxicos. El médico de familia desempefia un papel esencial en su
deteccién y seguimiento para prevenir dafio renal irreversible.
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Tenofovir-induced Fanconi syndrome: importance of early recognition
in primary care
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Fanconi syndrome is a rare proximal tubular disorder characterized by urinary loss of glucose,
phosphorus, bicarbonate, and amino acids. Although it is usually associated with congenital
causes, its acquired form has been linked to various drugs, including tenofovir disoproxil
fumarate. We present the case of a 58-year-old woman treated with this antiretroviral agent
who developed asthenia, muscle weakness, and weight loss. Laboratory tests showed hypo-
phosphatemia, metabolic acidosis, glucosuria with normal blood glucose levels, and tubular
proteinuria, consistent with acquired Fanconi syndrome. After discontinuation of tenofovir
and electrolyte correction, renal function gradually normalized. This case underscores the
importance of early recognition of biochemical abnormalities suggestive of tubular dys-
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function in patients undergoing potentially nephrotoxic treatments. Family physicians play
an essential role in its detection and monitoring to prevent irreversible kidney damage.

© 2026 Sociedad Espafola de Médicos Generales y de Familia.
Published by E-Medfarma 2020, S.L.

Descripcion del caso clinico

Mujer de 58 afios, diagnosticada de infeccién por VIH en 2019,
en seguimiento por Medicina Interna. Sin antecedentes renales
previos, diabetes ni hipertensién. En tratamiento antirretroviral
con tenofovir disoproxil fumarato/emtricitabina/dolutegra-
vir desde hacia un afno, con buena adherencia y carga viral
indetectable.

Consulta en atencién primaria por astenia, debilidad gene-
ralizada y pérdida de 4 kg en dos meses. No refiere fiebre,
vémitos ni poliuria. Sin exposicién a téxicos, alcohol ni far-
macos de venta libre.

A la exploracién fisica se encuentra normohidratada y nor-
motensa (TA 122/74 mmHg), sin edemas. Presenta dolor éseo
difuso y reflejos osteotendinosos disminuidos.

La analitica sanguinea muestra deterioro de la funcién
renal respecto a controles previos (creatinina 1,4 mg/dl), con
acidosis metabdlica hiperclorémica (bicarbonato 17 mmol/L;
pH 7,31), hipopotasemia, hipofosfatemia e hipouricemia. El
sedimento urinario es anodino, destacando glucosuria con
glucemia normal, proteinuria tubular, aminoaciduria genera-
lizada y pH urinario alcalino. El filtrado glomerular estimado
es de 58 ml/min/1,73 m?.

Con estos hallazgos se sospecha de sindrome de Fanconi
adquirido secundario a tenofovir. Se descartan causas glomeru-
lares (microalbuminuria normal) y estructurales (TAC renal
sin hallazgos).

Se suspende el tenofovir, sustituyéndose por abacavir/
lamivudina/dolutegravir, y se inicia tratamiento con fosfato
oral, bicarbonato sédico y vitamina D activa.

A las cuatro semanas, se produce una mejoria clinica sig-
nificativa, con normalizacién progresiva de fésforo (3,2 mg/dl),
bicarbonato (22 mmol/L) y potasio (3,8 mmol/L). La creatinina
desciende a 1,0 mg/dl. A los tres meses, la paciente estd asinto-
matica, con recuperacién completa de los parametros renales.

Comentario

El sindrome de Fanconi (SF) es una disfuncién generalizada
del tibulo proximal renal que conduce a pérdida inapropiada
de solutos esenciales: glucosa, fosfato, bicarbonato, acido
Urico y aminodcidos. Estas alteraciones resultan en acidosis
metabdlica hiperclorémica, hipofosfatemia, hipopotasemia y
osteomalacia®.

La forma congénita, de aparicién en la infancia, se asocia a
enfermedades metabdlicas hereditarias como la cistinosis, la
enfermedad de Wilson o el sindrome de Lowe. Por el contrario,

el SF adquirido es mds frecuente en adultos y se relaciona con
farmacos nefrotéxicos, mieloma multiple, intoxicaciones por
metales pesados o téxicos ambientales?3.

Entre las causas farmacolégicas destacan el tenofovir
disoproxil fumarato (TDF), la ifosfamida, el acido valproico,
los aminoglucésidos y los bifosfonatos®. E1 TDF, ampliamente
utilizado en el tratamiento de la infeccién por VIH y hepati-
tis B, puede inducir dafio mitocondrial en el tibulo proximal,
dando lugar a un cuadro de disfuncién tubular reversible tras
la retirada del farmaco®®.

En atencién primaria, la deteccién del SF resulta un reto por
la inespecificidad de los sintomas iniciales —astenia, debilidad
muscular o pérdida de peso—, facilmente atribuibles a otras
patologias comunes. La interpretacién cuidadosa de pruebas
bésicas, como la glucosuria con glucemia normal o la hipo-
fosfatemia inexplicada, puede orientar hacia el diagnédstico’.

El SF adquirido representa un trastorno tubular reversible en
muchos casos si se identifica precozmente. El diagnéstico puede
pasar inadvertido, especialmente en el &mbito ambulatorio,
donde los sintomas iniciales son inespecificos®. La presencia de
glucosuria con glucemia normal, hipofosfatemia e hipourice-
mia constituye una triada caracteristica altamente sugestiva®.

El tenofovir es un andlogo nucleotidico que inhibe la
transcriptasa inversa del VIH. Su eliminacién renal se realiza
mediante transporte activo a través de los transportadores
OAT1 y OAT3, localizados en las células del tubulo proximal.
La acumulacién intracelular del farmaco produce dano mito-
condrial y disfuncién de la cadena respiratoria, con alteracién
del transporte de iones y pérdida de solutos®*.

Aunque la incidencia global de nefrotoxicidad es baja
(1-2 %), el riesgo aumenta con factores predisponentes como
insuficiencia renal previa, edad avanzada, coinfeccién por
hepatitis B o C y uso concomitante de didanosina®. La transi-
cién al tenofovir alafenamida (TAF) ha reducido significativa-
mente la toxicidad renal al presentar menores concentraciones
plasmaticas activas en el tabulo®.

El abordaje diagndstico en atencién primaria debe incluir
analitica basica con iones, creatinina y orina sistematica. La
glucosuria en pacientes no diabéticos es un dato de alarma
que justifica derivacién a nefrologia. La medicién de f2-micro-
globulina urinaria o la deteccién de aminoaciduria confirman
la afectacién tubular®.

El tratamiento se basa en la suspensién inmediata del
agente causal, correccién de las alteraciones electroliticas y
monitorizacién de la funcién renal. En la mayoria de los casos
por tenofovir, la recuperacién es completa en semanas o meses,
aunque puede persistir disfuncién subclinica®.

Este caso ilustra el valor de la vigilancia clinica desde aten-
cién primaria. La paciente consulté inicialmente por astenia,
sintoma frecuente y poco especifico. Sin embargo, la interpre-
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tacién integrada de la analitica permiti6 sospechar el cuadro
antes de que progresara a dafno renal irreversible. El papel del
médico de familia es fundamental para detectar patrones ana-
liticos sutiles y revisar la medicacién crénica de los pacientes
con riesgo de nefrotoxicidad?®.

El seguimiento compartido con nefrologia permitié un
manejo conservador, sin necesidad de ingreso hospitalario. La
coordinacién interprofesional favorece la continuidad asisten-
cial y la prevencién de secuelas. Ademas, la educacién sanita-
ria sobre la importancia de comunicar sintomas inespecificos
durante tratamientos prolongados mejora el prondstico.

En la literatura se han descrito casos similares con recu-
peracién completa tras la retirada del tenofovir'’*8. La identi-
ficacién temprana es clave, ya que la exposicién mantenida
puede conducir a osteomalacia hipofosfatémica o insuficiencia
renal crénica irreversible?.

Por otro lado, el SF también puede presentarse en contexto
de otras terapias oncolégicas (ifosfamida, cisplatino), anticon-
vulsivantes (valproato) o agentes inmunosupresores, lo que
amplia el espectro de sospecha diagnéstica®.

El enfoque desde atencién primaria debe incluir estrategias
de prevencién:

e Solicitar analitica renal periédica en tratamientos prolon-
gados con farmacos nefrotéxicos.

e Incluir sistematicamente el analisis de orina en los con-
troles de seguimiento.

e Reforzar la comunicacién entre médico de familia y espe-
cialistas hospitalarios para la deteccién precoz de efectos
adversos.

En conclusién, el sindrome de Fanconi adquirido secun-
dario a tenofovir es una entidad poco frecuente pero poten-
cialmente reversible si se identifica de forma temprana. Su
reconocimiento en atencién primaria requiere un alto indice de
sospecha ante alteraciones analiticas sutiles como glucosuria
no diabética o hipofosfatemia inexplicada. La retirada precoz
del farmaco y la correccién hidroelectrolitica son medidas
efectivas para la recuperacién funcional.

La coordinacién entre niveles asistenciales y la vigilancia
activa del tratamiento antirretroviral constituyen elementos
clave para evitar dafio renal crénico. Este caso refuerza la
importancia de la labor del médico de familia como primer
detector de efectos adversos farmacolégicos y garante de la
seguridad del paciente en tratamientos de larga duracién.
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