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La asociacién entre infeccion por el virus de la
hepatitis C (VHC) y glomerulonefritis membranopro-
liferativa y crioglobulinémica esta bien documenta-
da. La nefropatia membranosa se ha descrito con
menos frecuencia. En todos los casos existe contro-
versia acerca del tratamiento'*.

Describimos un caso de nefropatia membranosa
con antecedentes de infecciéon por VHC sin hepato-
patia aparente, manifestada por sindrome nefrético
y remision parcial tras tratamiento con interferon.

CASO CLINICO

Varén de 32 afios remitido a nuestro servicio por
edemas. En los antecedentes personales destaca adi-
cion a drogas por via parenteral hace 9 afos, du-
rante varios meses, posteriormente sin reincidir. Fue
diagnosticado en el servicio de hematologia de po-
licitemia vera 5 meses antes, cumpliendo 2 crite-
rios mayores (volumen eritrocitario > 36 mL/kg y
Sa0, > 95%) y 2 menores (leucocitosis y trombo-
citosis) con niveles bajos de eritropoyetina circu-
lante (2,5 mU/ml), por lo que recibié tratamiento
con hidroxiurea y sangrias durante varios meses. En
una revision aparecieron edemas y proteinuria.
Cuando es visto en nuestro servicio no habia to-
mado medicacién en las 4 dltimas semanas. En la
exploracién fisica la presion arterial era 110/60
mmHg y en las extremidades presentaba edemas
maleolares y pretibiales. El resto de la semiologia
era normal.
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En los datos analiticos Hb 17,8 mg/dl, Hto 52%,
leucocitos 12,3 x 10%L, plaquetas 250x10%/L, VSG
67 mm/1.2 hora, Grea 31 mg/dl, creatinina 0,9 mg/dI,
colesterol 579 mg/dl, triglicéridos 284 mg/dl, AST 18
mg/dl, ALT 11 mg/dl, GGT 29 mg/dl, FA 145 mg/dI,
proteinas totales 4,4 g/dl (albamina 1,5 g/dl, alfa-1
0,3 g/dl, alfa-2 1,1 g/dl, beta 0,8 g/dl, gamma 0,6
g/dl). Proteinuria de 3,6 g/24 h con sedimento nor-
mal. Los anticuerpos anti-VHC fueron positivos y los
marcadores para virus B y VIH, negativos. La PCR-
VHC fue negativa (Amplicor Roche, limite 100 co-
pias/ml). Las inmunoglobulinas, complemento, pro-
teina C reactiva, ANA y factor reumatoide fueron
normales y las crioglobulinas negativas. La ecogra-
fia abdominal puso de manifiesto riflones normales.
En la biopsia renal existian depositos granulares de
IgG y C3 en la vertiente epitelial de la membrana
basal, sin otras alteraciones en el estudio con in-
munofluorescencia ni con el microscopio éptico. Ini-
cié tratamiento con diuréticos, lisinopril, aspirina a
dosis antiagregantes y una estatina.

El paciente fue revisado cada 3 meses durante 21
meses sin apreciar modificacién del sindrome ne-
frotico. La serologia para VHC fue persistentemente
positiva con PCR-VHC negativa. Inici6é tratamiento
con interferén-alfa a dosis de 3 millones de unida-
des 3 veces por semana por via subcutanea duran-
te 6 meses. En la figura 1 se indica la evolucién de
la proteinuria y de la albdmina plasmatica, sin efec-
tos secundarios. Durante el periodo de seguimiento,
en total 2 anos, ha mantenido remisién de la pro-
teinuria con tensién arterial y funcién renal norma-
les. Los niveles de Hb se han mantenido alrededor
de 18 mg/dl, habiendo precisado algunas sangrias.

El interés de este caso radica en la posible asocia-
cion causal entre VHC y nefropatia membranosa vy las
indicaciones de tratamiento con interferén. El paciente
descrito estuvo en su momento en contacto con el
virus C, produciendo anticuerpos, si bien cuando fue
diagnosticado de nefropatia no parecia tener infec-
cion activa ni hepatopatia. No obstante, esta infec-
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Fig. 1.—Evolucion de la proteinuria y de la albdmina sérica en
relacion con el tratamiento con interferén alfa.

cion podria estar implicada en la enfermedad renal.
La presencia de titulos positivos frente a VHC con au-
sencia de viremia, determinada por PCR, no descar-
ta esta infeccion, entre otros motivos porque el RNA
del virus C puede no estar presente en el plasma en
el momento del test®. En nuestro paciente no hemos
encontrado otras causas de glomerulonefritis, e in-
cluso la poliglobulia podria haber sido secundaria al
sindrome  nefrético®. Por otro lado, existen
varios casos de nefropatia membranosa asociada a in-
feccion por VHC e incluso se ha detectado la pre-
sencia del virus C en las estructuras glomerulares®.
El interferén alfa esta indicado en la infeccion por
VHC cuando hay manifestaciones extrahepaticas im-
portantes, como la crioglobulinemia y las glomerulo-
nefritis. En las series de pacientes con glomerulone-
fritis asociada al VHC el tratamiento con interferon
alfa es eficaz para disminuir la proteinuria en un 65%
de los casos, la mayoria de ellos con PCR-VHC po-
sitiva”®8. En el caso descrito decidimos iniciar trata-
miento con interferén alfa ante riesgo trombético pro-
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pio del sindrome nefrético posiblemente incrementa-
do por la poliglobulia. No obstante, la indicacién
hubiera estado del todo justificada si la PCR-VHC hu-
biera sido positiva o hubiéramos sido capaces de de-
tectar el virus C en el ovillo glomerular. Aunque no
podemos descartar una remision tardia esponténea,
creemos que existe una cierta relacion entre el trata-
miento y la evolucién de la proteinuria.

En sintesis, la nefropatia membranosa puede estar
asociada a infeccion VHC y en casos seleccionados
puede beneficiarse de tratamiento con interferén.
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