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RESUMEN

Micofenolato es un buen farmaco inmunosupresor que ha supuesto avances en el tratamiento de trasplantes y en nefritis
lapica. En glomerulonefritis primitivas, micofenolato ha demostrado tener una similar eficacia y una menor toxicidad que
otros inmunosupresores, con un futuro esperanzador en el tratamiento de estas patologias. Se han obtenido buenos resul-
tados en enfermedad de cambios minimos, en la que permite reducir la exposicion a los esteroides. Los resultados en glo-
merulonefritis segmentaria y focal y en glomerulonefritis membranosa son menos contundentes. En gromerulonefritis IgA
se concentran los estudios mas amplios y mejor disefiados, aunque con evidencias dispares.

Palabras clave: Micofenolato. Enfermedad de cambios minimos. Glomerulonefritis segmentaria y focal. Glomerulonefritis membrano-
sa. Glomerulonefritis mesangial IgA.

CRITERIOS DE LA REVISION: Esta revisién se ha realizado mediante una exploracion bibliografica concentrada fundamental-
mente en los Ultimos 9 afios en PubMed, Medline y Ovid, y utilizando los términos: micofenolato, mofetil micofenolato,

glomerulonefritis (global y cada una en particular) y tratamiento.

INTRODUCCION

Nunca como en la Ultima década se habfa avanzado tanto
en las alternativas terapéuticas de las glomerulonefritis
(GN) primarias. Desde etapas terapéuticas muy agresivas
con farmacos implicados en importantes efectos secunda-
rios, a etapas de nihilismo terapéutico en las que parecia
que ante casos refractarios a lo ya probado o conocido
sélo habia que ofrecer terapia sintomatica y esperar una
evolucion predecible hacia estadios de dafio renal severo
y terapia renal sustitutiva.

Sin embargo, la actualidad presenta un horizonte mas
optimista, con nuevos farmacos administrados de forma
aislada o en combinacién, con objetivos que buscan mini-
mizar la proteinuria y alcanzar cualquier grado de remi-
sion o estabilizacion que mejore el prondstico de la super-
vivencia renal y, en consecuencia, mejoren las expectativas
vitales del enfermo. En esta linea se vislumbran préximos
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avances que, junto con una mejora de los conocimientos
sobre patogenia de los diversos tipos de GN con progre-
sos en biologia molecular, permitirdn mejoras en la indivi-
dualizacién de los tratamientos asignados y de sus resul-
tados (tabla 1).

Los éxitos logrados en supervivencia de trasplante de
6rganos con recientes inmunosupresores se estan tras-
ladando a pacientes con GN primitivas y secundarias en
quienes, estudios cada vez con mayor evidencia, permiten
considerar al micofenolato (MF) como una apuesta vélida
y segura’. El principio activo es el acido micofendlico que
se sintetiza en el higado tras administrar por via oral el
profarmaco micofenolato de mofetilo (MMF) o directa-
mente desde la sal sddica administrada como micofenola-
to sédico (MFS). Ambos farmacos estan disponibles co-
mercialmente, aunque la mayorfa de estudios han sido
realizados con MMF. Las principales acciones del MF son
la inhibicién de la proliferaciéon de linfocitos By T e induc-
cion de la apoptosis de las células T activadas; ademas, se
ha descrito una capacidad de inhibicién de la proliferacion
de células mesangiales y una menor migracién de linfoci-
tos y monocitos al interior del glomérulo, una vez deposi-
tados los anticuerpos en el mismo?. Su acciéon es selectiva
y reversible sobre linfocitos y monocitos, ya que dependen
de esa sintesis de novo para obtener nucleétidos de gua-
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Resumen de los estudios mas relevantes que han tratado con micofenolato diferentes tipos de glomerulonefritis

Autor (Ref.) Tipo Prot. Histologia Tratamientos Tiempo Resultados
de GN (g/dia)//Crs/CICr y dosis (g/dia) trat.//se.
(meses)
Maes (7) IgA 1,75//1,59 Desfavorable (grado  MMF (1,4-2) frentea 36 No DS Prot.
[1-1V) placebo Crs peor MMF
Frisch (8) IgA 2,87112,7 Desfavorable MMF (2) frente a 13//24  No DS Prot. Crs peor MMF
(glomeruloscl. 41%) placebo
Tang (6) IgA 1,8//1,59 Favorable (minima MMF (1,5-2) frentea 18 Menor Prot p = 0,003 para MIMF
glomeruloscl.) [ECA/ARA Crs no DS
Chen (5) IgA 3,1//SD Desfavorable (grado  MMF (1-1,5) frentea P 18 Menor Prot p <0,05 para MMF
IV-V)
Frutos (9) IgA 2,01/72 1 SD MMF (1,5-2) 12-18 Menor proty Crs en 75%
Millar (20) GNM 9,2//2 SD MMF (0,5-2) = P 8 50% mejorfa Prot
(5 pacientes) No cambios Crs
Choi (14) GNM  7,7/11,5 SD MMF (1-2) + P 12 59% menos Prot
(11 pacientes) No cambios Crs
Polenakovic (21) GNM  4,4//1,21 Desfavorable MMF (2) 9 Menos Prot (p <0,05), Crs (NS)
(estadios IlI-IV)
Branten (22) GNM  8,8//1,8 DS MMF (2) + P frente 12//23 Menos Prot y Crs en ambos
aCF+P
Ballarin (23) GNM  10,7//1,05 DS Tac + P + MMF 12//25 Menos Prot, estabilidad Crs
(1 g/dia, 9 pacientes) sin DS
Segarra (24) GNM  7,96//1,9 DS MMF (1,5-2) 12 Menos Prot, estabilidad Crs
Chan (25) GNM  5,7//1,07 DS MMF (2) + P frente 6//15 Menos Prot y estabilidad Crs
a clorambucil + P similar
Dussol (26) GNM  7,85//1,05 DS MMF (2) frente 12 No DS entre ambos
a no MMF
Mendizabal (11) ECM > 40 mg/m¥h// 5/11 evolucionaron MMF (1,3/m?) 6 Remision, recidiva similar a
>90 ml/min/1,73 m?>  a GFS pre-MMF + pred. CsA
Mendizabal (11) GFS > 40 mg/m¥h// DS MMF (1,3/m?) + P 6 RC 69%, RP 8%
>90 |/min/1,73m?
Gellerman (12) ECM > 40 mg/mh// DS MMF (1/m?) + P 24,5 Remision 83%
116 ml/min/1,73 m?
Montane (13) GFS 13 mg/mg (Up/c)// DS MMF (0,25-0,5/m2) + P 6//24 Remision, Crs estable 100%
115 ml/min/m?
Choi (14) ECM  4,11/1,07 DS MMF (1,5-2) + P 9,14 57% remisiones, Crs estable
(6 pacientes) 100%
Choi (14) GFS 4,46//2,26 DS MMF (1-2) + P 9,2 44% remisiones, Crs estable
(12 pacientes) 94%
Walkman (15) ECM 9,93//1,39 Atrofia tubular, fib. MMF (1-2) + P 9 64% remisiones
intersticial (10 pacientes)
moderada
Cattran (16) GFS 9,1//1,51 DS MMF (1-2) 6 RP: 44%; RC: 0%
Nagayan (17) GFS Up/c 4,5//85 ml/min DS MMF (2) + P frentea  6//16 Remisiones 71 frente a 69%,

P

creat estable

SD: sin datos; Tac: tacrolimus; CF: ciclofosfamida; ECM: enfermedad con cambios minimos; GSF: glomerulonefritis segmentaria y focal; GNM:
glomerulonefritis membranosa; IgA: glomerulonefritis mesangial IgA; MMF: micofenolato mofetilo; P: prednisona; RC: remision completa; RP:
remision parcial; IECA/ARA: inhibidores de la enzima renina-angiotensina/bloqueantes de los receptores de la angiotensina 2; Crs: creatinina serica
(mg/dl); Prot: proteinuria (g/dia); DS: diferencia significativa.
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nosina, mientras que otros tipos celulares pueden usar
otra via alternativa. Gracias a esta selectividad celular y
a su condicion exenta de nefrotoxicidad, se puede inte-
grar en pautas de tratamiento prolongadas o reiterati-
vas, aspecto que hasta el presente ningln otro inmuno-
supresor recomendado en GN habia alcanzado.

En esta actualizacién se trataran los resultados con MF en
los tres tipos de GN mas biopsiadas.

MICOFENOLATO EN GLOMERULONEFRITIS IgA

Al ser ésta la GN idiopatica mas frecuente en todo el
mundo, era légico pensar que MF podria ser una alter-
nativa terapéutica a los resultados discordantes alcanza-
dos en estudios aleatorizados y controlados que indican
inmunosupresion agresiva con corticoides y citotoxi-
cos*4. Tras pequefias series de casos, se publican varios
trabajos bien diseflados con MF en pacientes con GN
IgA. El primero de ellos con 62 pacientes de raza china
tratados con 1-1,5 g/dia de MMF frente a 30-40 mg/dia
de prednisona oral. A las 72 semanas, el descenso de
proteinuria fue mayor y la necesidad de tratamiento
renal sustitutivo menor en el grupo que recibié MMF.
Otro estudio también oriental en el que se comparaba
MMF con placebo en 24 pacientes con mas de un
gramo diario de proteinuria mostré una reducciéon sig-
nificativa de ésta, asi como un descenso de la creatini-
na sérica solo en el grupo tratado con MMF La-
mentablemente la proteinuria se incrementé poco des-
pués de suspender el MMF®.

El estudio de Maes’ compara MMF 2 g/dia con placebo
en 34 pacientes caucasicos seguidos durante 36 meses.
Todos recibfan farmacos para el blogueo del sistema
renina-angiotensina (SRA). En esta serie, la proteinuria
de 24 horas al final del estudio no alcanzé diferencias
significativas entre el grupo tratado y el control, y la
creatinina incluso mejoré ligera, pero significativamen-
te, en el grupo control.

Otro ensayo aleatorizado, controlado y doble ciego
incluyé a 32 pacientes mayoritariamente caucasicos con
nefropatia IgA y al menos tres factores de riesgo de pro-
gresion a insuficiencia renal. Recibieron MMF 2 g/dia o
placebo durante un ano®. Al afo de finalizar el trata-
miento, el 30% del grupo MMF y el 13% del placebo
alcanzaron el objetivo primario definido como incre-
mento mayor del 50% de la creatinina basal, aunque
sin significacion estadistica (p = 0,4). Tampoco hubo
diferencias en cuanto a los efectos adversos. Este estu-
dio incluia a pacientes con una media de creatinina de
2,87 mg/dl, proteinuria de 2,7 g/dia y datos de cronici-

dad en la biopsia, circunstancias que pudieron influir
en los escasos beneficios del tratamiento con MMF y
que condujeron a una finalizacién anticipada del estu-
dio. Nuestra aportacion en este campo con una serie
de 8 pacientes tratados con MMF junto con bloqueo
SRA permitid6 mejorar la proteinuria y el filtrado glome-
rular sélo cuando el MMF se administraba precozmente
en casos menos evolucionados®.

Un metaanalisis recientemente publicado'®, que incluye
los cuatro estudios de mayor calidad mencionados ante-
riormente y que agrupa a 168 pacientes, concluye que
MF no logra una reduccion significativa de la proteinu-
ria (RR = 1,37; IC 95%, 0,79-2,38) ni de la creatinina
sérica (RR = 1,19; IC 95%, 0,62-2,25) al final del perio-
do de tratamiento. La necesidad de terapia renal susti-
tutiva tampoco fue diferente entre los grupos tratados
con MF y los controles. Es importante destacar que no
se apreciaron efectos adversos graves en ninguno de los
ensayos analizados.

;Por qué existen estas contradicciones entre resultados
obtenidos en poblaciones étnicas como la china o la
caucésica? La respuesta tiene que buscarse en diferen-
cias como estadio de la enfermedad, sexo, exposicién al
farmaco, control de presién arterial y diferentes dosis o
combinaciones de I[ECA o de ARA; algunas de estas
condiciones fueron variables no equilibradas en los dife-
rentes estudios. Un hecho a tener en cuenta en la inter-
pretacion de estos resultados es que el tratamiento con
MF de todos estos estudios se ha realizado en monote-
rapia, cuando la mayoria de los regimenes inmunosu-
presores en las glomerulopatias primarias incluyen una
combinacion de los mismos, mas frecuentemente con
esteroides. Por lo tanto, la conclusién serfa que «MF en
monoterapia» y en enfermedad avanzada no mejora los
resultados frente al placebo. Quiz4 deberia abordarse
un estudio multicéntrico y multiétnico con pacientes en
estadios menos avanzados de nefropatia y con trata-
miento combinado, aunque por el coste y el prolonga-
do seguimiento fuera de dificil patrocinio.

MICOFENOLATO EN ENFERMEDAD
DE CAMBIOS MINIMOS Y GLOMERULONEFRITIS
SEGMENTARIA Y FOCAL

Hasta el momento no se dispone de estudios randomiza-
dos ni controlados. La mayoria son series pediatricas que,
en ocasiones, agrupan a pacientes con enfermedad de
cambios minimos (ECM) y GN segmentaria y focal (GSF),
y en las que las estrategias terapéuticas asocian con fre-
cuencia MF y otros inmunosupresores como segunda li-
nea de tratamiento.
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En el trabajo de Mendizabal' se estudian 11 nifios con
sindrome nefrético por ECM, algunos resistentes a ciclo-
fosfamida y todos con recidivas tras haber recibido trata-
mientos con esteroides o ciclosporina. En esta experien-
cia, MMF administrado junto a esteroides logra un elevado
porcentaje de remisiones completas (RC) que se mantienen
tras suspender el tratamiento. También en 13 nifios con
GSF tratados con prednisona, ciclofosfamida y ciclospori-
na (CsA), la administracion de MMF y esteroides permitid
alcanzar RC en nueve (69%) y remisién parcial (RP) en
uno'. En otra serie de 6 niflos con sindrome nefrético
(SN) recidivante que habian presentado nefrotoxicidad
por CsA, la combinacion MMF y esteroides logré remi-
sion en 5 de los 6 casos'?. Otra experiencia con MMF en
9 nifos con GSF obtuvo remisién en todos (RC en tres y
RP en seis), con descenso del 72% en la proteinuria®.

Choi et al. asociaron MMF + esteroides en 7 adultos con
ECM corticodependiente o ciclosporinadependiente, al-
canzando RP o RC en cuatro. También en 18 adultos con GSF
de los que 66% presentaban insuficiencia renal, alcan-
zando RC en dos y RP en seis, al tiempo que apreciaron
estabilizacion de la creatinina sérica™. En otra serie mul-
tiétnica de 95 pacientes adultos biopsiados, 14 con EMC
recibieron MMF como segunda linea de tratamiento tras
recidivas. Se consiguio remisién en nueve (64%), que fue
completa en cinco y parcial en cuatro'.

En 18 pacientes nefréticos por GSF estudiados por Ca-
ttran'® que habfan sido corticorresistentes y refractarios
también a citotodxicos e inhibidores de la calcineurina, la
administracion durante 6 meses de MMF produjo una
mejoria de la proteinuria del 72% en ocho (44%), mante-
niéndose al afo en la mitad (4/8). En ningun caso se pre-
sentaron efectos adversos atribuibles a MMF si bien en
varios pacientes recidivé la proteinuria nefrética tras sus-
pender el tratamiento.

Un estudio reciente con 54 pacientes (21 GNM y 33 GSF)
hindues comparando MMF frente a tratamiento estandar
concluye que, a 6 meses de plazo, MMF es tan eficaz
como la terapia convencional. En los pacientes nefroticos
con GSF la reduccién de la proteinuria fue mas répida que
la lograda con esteroides'”.

La mayoria de las observaciones sélo han utilizado MMF
en pacientes con ECM con frecuentes recidivas, corti-
corresistentes o corticodependientes, por lo que al recibir
MMF junto con otros agentes no se puede acreditar la
probada utilidad del mismo. Sin embargo, parece que se
puede recomendar MF como una opcién valida en pacien-
tes que han tenido efectos adversos con otros inmunosu-
presores, ya que es al menos tan efectivo como otros far-
macos de acreditada toxicidad.
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En la actualidad estd en marcha un gran ensayo clinico
comparando CsA frente a MMF en 138 pacientes (nifios
y adultos) con GSF corticorresistente que aportara, sin
duda, una gran informacion'. Mientras tanto, sigue
siendo de actualidad la revision sistematica publicada
en NEFrROLOGIA en 2007 sobre la utilidad de diversos
inmunosupresores en la GSF del adulto™, en la cual se
preserva el MF como segunda linea de tratamiento.

MICOFENOLATO EN GLOMERULONEFRITIS
MEMBRANOSA

Entre los primeros estudios presentados hace casi 10
anos, Miller?® agrupa a 16 pacientes diagnosticados de
GN membranosa (GNM) con elevado riesgo de progre-
sién a insuficiencia renal (varones, proteinuria nefrética
y creatinina sérica elevada). Habfan sido refractarios a
tratamientos con esteroides, farmacos citotéxicos y ci-
closporina entre otros. La administracién de MMF (0,5-
2 g/dia) durante un tiempo medio de 8 meses permitié
alcanzar una situacion de RP (descenso de, al menos, el
50% de proteinuria 0 menos de 2 g/dia en total) en
seis, sin apreciar descenso del filtrado glomerular. Dos
pacientes incluso alcanzaron maés tarde la RC. Las com-
plicaciones observadas en este estudio incluyeron
molestias gastrointestinales, leucopenia y una infeccién
por varicela zoster en un paciente.

Dos afios después se publica el estudio retrospectivo
antes comentado' con MMF (1-2 g/dia durante 12 me-
ses) en 17 pacientes con GNM, 15 de ellos con protei-
nuria nefrotica y seis con insuficiencia renal. Al igual
que en el anterior, la mayorfa habia recibido tratamientos
previos con esteroides, ciclofosfamida o CsA. En el subgru-
po de pacientes nefréticos el cociente proteina/creatinina
en orina descendi6 desde 7,8 hasta 2,3. Dos pacientes
lograron RC y ocho RP, manteniendo creatinina sérica
estable. Un paciente desarroll6 leucopenia, otro gastri-
tis erosiva y un tercero neumonia.

Otro estudio observacional con 8 pacientes con protei-
nuria nefrética e insuficiencia renal, tres de ellos no
respondedores a esteroides, anticalcineurinicos o ciclo-
fosfamida, consiguié con MMF (2 g/dia durante 9 me-
ses) un descenso de la proteinuria desde rango nefroti-
co a cifras inferiores a 2 g/dia?'.

Un estudio europeo de 64 pacientes diagnosticados de
GNM compard MMF (n = 32, 2 g/dia) frente a ciclofos-
famida oral (n = 32 controles historicos, 1,5 mg/kg/dia)
durante un afio, ambos en tratamiento coadyuvante
con esteroides. Los dos grupos consiguieron reduccio-
nes similares y significativas de proteinuria, con mas del
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70% sin sindrome nefrético al cabo del ano, asi como de
la funcion renal. Sin embargo, tras la suspensién de los
farmacos, el grupo que habia sido tratado con MMF pre-
sentd mayor tasa de recidivas. Los efectos adversos fue-
ron similares en los dos grupos de tratamiento?. En la
valoracién de este estudio habria que tener en cuenta el
fuerte impacto de los corticoides y que el tratamiento
antihipertensivo no fuera estandarizado.

En Espafia, dos estudios han valorado al MMF en la
GNM. Ballarin et al.?® estudian a 21 pacientes en los que
se intenta inducir una remisién de la proteinuria con este-
roides y tacrolimus (0,05 mg/kg), afadiendo a los 3 me-
ses MMF (1 g/dia y variando la dosis para mantener nive-
les de 2-4 mg/l) sélo en aquellos casos con proteinuria
superior a 1 g/dia. La serie estaba integrada por pacien-
tes con CICr superior a 60 ml/min y de alto riesgo (varo-
nes, proteinuria media superior a 10 g/dia). Tras un afo
de tratamiento se suprimié la terapia inmunosupresora
en ambos grupos de forma gradual en 3 meses. Ocho
pacientes quedaron en RC (dos habian recibido MMF) y
siete en RP (tres habian sido tratados con triple terapia).
En un seguimiento posterior de 23 meses tras suspender
los tratamientos en el 73,3% de los pacientes habia reci-
divado la proteinuria. Segarra et al.?* tratan con MMF
(1,5-2 g/dia) como alternativa de rescate a un grupo de
21 pacientes con GNM que seguian nefroticos pese a
realizar tratamientos previos. En 11 de ellos (52%) se
consiguié la RP en una mediana de tiempo de 65 dias.
Los autores concluyen que la monoterapia con MMF en
pacientes con GN primitivas refractarias a otros trata-
mientos obtiene un moderado descenso en la proteinuria
en el 50% de los pacientes que no tienen otras opciones
terapéuticas. La respuesta antiproteinurica fue mayor en
los casos con sindrome nefrotico y filtrado glomerular
conservado, y precisa de un mantenimiento del farmaco.

Chan et al. realizaron en su poblaciéon un estudio pros-
pectivo y aleatorizado?®, en el que compararon predniso-
lona mas MMF (2 g/dia, n = 11) con meses alternos de
clorambucil y prednisona (pauta modificada de Ponticelli,
n = 9). El tratamiento se mantuvo 6 meses y el segui-
miento, 15 meses. Las RC y las RP fueron similares en
ambos grupos (del 27 y del 36% para el grupo tratado
con MMF y del 33 y el 33% para el grupo tratado con
clorambucil). El tiempo medio en alcanzar la remision fue
similar (4,9 meses en el grupo de MMF y 6,0 meses en el
grupo de clorambucil). Dos afios después, la tasa acumu-
lada de recidivas fue del 23% y el grupo tratado con clo-
rambucil presentd una mayor incidencia de efectos ad-
versos, principalmente leucopenia.

Por Ultimo, Dussol et al.?s, en un reciente ensayo mul-
ticéntrico, aleatorizado y controlado, valoran el MMF

en monoterapia (2 g/dia durante un afio) en 19 pacien-
tes con GNM, comparados con un grupo control (n = 17).
Ambos recibieron inhibidores I[ECA/ARA. La RC se
alcanzé en 3 pacientes (uno del grupo de MMF y dos
en el grupo control) y RP en 11 pacientes (seis en el
grupo de MMF y cinco en el grupo control). La funciéon
renal continué siendo estable en ambos grupos, con-
cluyendo que con este pequefio numero de pacientesy
durante un seguimiento de sélo 12 meses MMF no
consiguié aumentar la tasa de RC o de RP en este tipo
de GN.

Asi, y tras valorar las experiencias terapéuticas actuales,
MF en la GNM parece aportar una respuesta similar a la
combinacion de esteroides y citotéxicos logrando, en
casos dificiles de medio o alto riesgo de progresiéon y
refractarios a casi todo, reducciones significativas de la
proteinuria con descenso en la sintomatologia hipoal-
buminémica y probable mejor prondéstico del filtrado
glomerular a medio o largo plazo. Sin embargo, estos
beneficiosos efectos son transitorios, ya que las recidi-
vas son la norma cuando finalizan los periodos de trata-
miento. Por ello, y tomando como ejemplo el trasplan-
te renal, quedaria por definir el tiempo de manteni-
miento de la terapia con MF, debiendo primero definir
el tipo de pacientes susceptibles de recibir terapia de
larga duracion. En las Guias de Practica Clinica se reser-
va su uso para los no respondedores o que presentan
contraindicacién para recibir ciclosporina, tacrélimus o
ciclofosfamida, asi como para los que presentan signos
de progresién o cronicidad establecida.

CONCLUSIONES

MF es un buen inmunosupresor que ha mejorado los
resultados en pacientes sometidos a trasplantes con
buena tolerancia. Su eficacia en enfermedades renales
s6lo ha sido demostrada con evidencias en la nefritis
lUpica. En las GN primitivas, MF se ha administrado a
pacientes recidivantes o no respondedores. Aun en esas
peculiares condiciones, MF ha demostrado poseer una
similar eficacia y una menor toxicidad que otros inmu-
nosupresores, lo que supone un futuro esperanzador en
el tratamiento de estas patologias. En resumen, se han
obtenido prometedores resultados en la ECM, en la que
permite reducir exposicién a los esteroides. Los resulta-
dos en GSF y GNM son menos contundentes. En GN IgA
es en la que se concentran los estudios mas amplios y
mejor disefiados, aunque con evidencias dispares, pro-
bablemente por la heterogeneidad y circunstancias de
los pacientes tratados, por lo que son necesarios nuevos
ensayos que identifiquen en qué pacientes los benefi-
cios terapéuticos son mayores.
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Puntos clave

1. Micofenolato es un inmunosupresor eficaz y bien tolerado, ampliamente utilizado con éxito en
trasplante de érganos. Estas caracteristicas ofrecen ventajas en el tratamiento de algunas glo-
merulonefritis primitivas.

2. En la enfermedad de cambios minimos recidivante o resistente a esteroides los resultados apuntan
a que micofenolato permite reducir la exposicién a esteroides.

3. En la hialinosis segmentaria y focal algunas series de casos demuestran un beneficio durante el
tiempo de tratamiento con micofenolato, si bien la recidiva es frecuente al suspender el farmaco.

4. En la glomerulonefritis membranosa con afectacién de la funciéon renal micofenolato aporta
resultados similares a la combinacién de esteroides y citotoxicos.

5. En la glomerulonefritis mesagial IgA es en la que se concentran los estudios mas amplios, aunque
la heterogeneidad de los pacientes y el momento de iniciar el tratamiento han concluido en

evidencias dispares.
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