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RESUMENRESUMENRESUMENRESUMENRESUMEN

La glomerulopatía a cambios
mínimos (MCGN) es una enfer-
medad glomerular primaria que,
en pequeño porcentaje, se aso-
cia a otras patologías y al uso de
drogas. Si bien, es una causa
rara de nefropatía, el interferón
(IFN) es una de las medicaciones
que pueden afectar al riñón de
manera idiosincrática.     Las for-
mas más frecuentes son la glo-
merulopatía membranosa y la
glomerulosclerosis focal y seg-
mentaria asociadas a insuficien-
cia renal aguda. Se presenta el
caso de un paciente que siendo
portador de una esclerosis múl-
tiple, recibió tratamiento con IFN
durante 2 años. Nueve meses
posteriores a la suspensión de la
droga, desarrolla síndrome ne-
frótico secundario a MCGN aso-
ciado a función renal normal, y
actualmente, está en tratamien-
to. Hasta el presente no se han

descripto antecedentes de com-
plicaciones renales causadas por
IFN, que se desarrollaron 10
meses después de la suspensión
de la medicación.

Palabras claves: Palabras claves: Palabras claves: Palabras claves: Palabras claves: glomerulo-
patía a cambios mínimos, inter-
ferón, esclerosis múltiple.

ABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACT

Minimal-change glomerulo-
pathy (MCGN) is a primary glo-
merular disease associated, in a
few cases, with other patholo-
gies and with drug use. Although
it is not often the cause of ne-
phropathy, interferon (IFN) is one
of the drugs that can induce
kidney disease. Membranous glo-
merulopathy and focal segmen-
tal glomerulosclerosis are the
most commonly described forms
among IFN-induced nephropa-
thy that are associated to acute
renal failure. In this paper, we

present a patient with multiple
sclerosis who was given a 2 year
course of IFN. Nine months after
interrupting the administration
of the drug, the patient develops
a nephrotic syndrome underlying
a MCGM associated to normal
renal failure. At present, the
patient is under treatment. So
far, there is no history of renal
complications caused by IFN 10
months after treatment interrup-
tion.

Key words: Key words: Key words: Key words: Key words: Minimal-change
glomerulopathy, interferon,
multiple sclerosis.

INTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓN

La enfermedad glomerular a
cambios mínimos (MCGN) es
considerada una glomerulopa-
tía que se manifiesta por síndro-
me nefrótico, aunque las anor-
malidades glomerulares no son
visibles al microscopio óptico (1-
3).

Representa el 83% de los sín-
dromes nefróticos idiopáticos en
niños menores de 15 años y el
20% en adultos. Las enfermeda-
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des malignas, como la enferme-
dad de Hodgkin, y las drogas
están entre las causas secunda-
rias más frecuentes (1,4,5). Los
antiinflamatorios no esteroideos,
y fundamentalmente, indome-
tacina, ibuprofeno y fenoprofe-
no, son los más implicados en la
toxicidad renal (1).

El interferón es reconocido
como una droga nefrotóxica. Las
patologías renales asociadas a
esta droga son poco frecuentes
(5). Las características histoló-
gicas que se presentan son va-
riadas y en la mayoría de los
casos se asocian con la insufi-
ciencia renal aguda (IRA). La
glomerulopatía membranosa y
la glomerulosclerosis focal y seg-
mentaria, son las enfermedades
glomerulares que con mayor fre-
cuencia se asocian al uso de IFN
(6). La MCGN es la patología
menos descripta asociada a esta
droga, y cuando se presenta, es
común observar insuficiencia
renal aguda.

Se describe un caso de sín-
drome nefrótico secundario a
MCGN en una paciente que reci-
bió IFN debido a esclerosis múl-
tiple, asociado a función renal
normal.

PRESENTACION DEL CASOPRESENTACION DEL CASOPRESENTACION DEL CASOPRESENTACION DEL CASOPRESENTACION DEL CASO

Una mujer de 52 años de
edad, en octubre de 2001 fue
vista por primera vez en el Servi-
cio de Nefrología por un síndro-
me nefrótico. En su historia clí-
nica se observó una esclerosis
múltiple diagnosticada 9 años
antes. Había recibido tratamien-
to de IFN durante 2 años, que fue
suspendido 10 meses antes de la
presente admisión.

En 1995, los niveles de urea y
creatinina sérica eran norma-
les. Después de la admisión, el
examen clínico reveló una ten-

sión arterial de 110/75,,,,, tempe-
ratura 36,3ºC y edemas hasta
ambas rodillas.

La punción biopsia renal re-
veló glomerulopatía a cambios
mínimos sin afectación del sec-
tor tubular, vascular e intersti-
cial. No presentaba signos de
enfermedad sistémica.

El análisis de orina reveló
proteinuria (dipstick)     y el valor
de proteínas en orina de 24 hs
fue 9 gr. El recuento leucocitario
fue 7000/mm3 y la hemoglobi-
nemia 14,6 gr/dl. La determina-
ción de parámetros bioquímicos
que evalúan la función renal
mostró: 38 mg/dl de urea; 0,91
mg/dl de creatinina; 138 mEq/
L de sodio; 4,1 mEq/L de pota-
sio. Otras determinaciones rea-
lizadas como, factor antinuclear
(FAN), anticuerpos antiDNA,
anticitoplasma de neutrófilos
(ANCA), componentes del siste-
ma complemento (C3, C4), HIV,
hepatitis B y C, fueron negati-
vas.

Se inició un tratamiento con
esteroides por vía oral a una
dosis de 60 mg/m2/día en com-
binación con enalapril. Este en-
foque se mantuvo por 6 sema-
nas; luego la dosis de esteroides
fue reducida a 40 mg/m2/día
por medio. Si bien, actualmente
la proteinuria no ha desapareci-
do, se ha logrado una importan-
te reducción de la misma (4).

DISCUSIÓNDISCUSIÓNDISCUSIÓNDISCUSIÓNDISCUSIÓN

El IFN es una causa infre-
cuente de nefrotoxicidad y la
MCGN es una de las complica-
ciones glomerulares menos des-
criptas asociadas a esta droga.
El mecanismo por el cual induce
el efecto tóxico sobre el riñón no
se conoce en su totalidad. Se
cree que existe una combinación
de efectos inmunomoduladores

y nefrotóxicos directos (7).
Aún cuando se ha descripto

proteinuria leve asociada al IFN,
es muy infrecuente la asociación
con síndrome nefrótico (8,9).

No existen antecedentes de
una descripción previa de sín-
drome nefrótico que comienza
varios meses después del retiro
de la medicación. A pesar de
esto, Dhib y col. (10) han des-
cripto el caso de un paciente que
recibió durante 22 meses un tra-
tamiento con IFN y la IRA se
desarrolló sólo después de haber
comenzado un segundo protoco-
lo de tratamiento.

Este sería el primer informe
de una complicación infrecuen-
te causada por esta droga, que
se desarrolló 10 meses después
de la suspensión de la medica-
ción descripta, aún aceptando,
que esta enfermedad glomerular
fuera secundaria al tratamiento
con IFN.

Por otro lado, en caso de tra-
tarse de 2 eventos independien-
tes, y hasta donde nosotros co-
nocemos, sería también el pri-
mer informe de glomerulopatía a
cambios mínimos que se desa-
rrolla en un paciente portador
de esclerosis múltiple.

No obstante lo citado ante-
riormente, es aconsejable que
los médicos que tratan pacien-
tes que reciben IFN, tengan co-
nocimiento de esta complicación
idiosincrática, impredecible y
potencialmente seria.
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