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La enfermedad por cambios minimos
(ECM) es la causante del 10 al 25 % de
los casos de sindrome nefrético en adultos.
Describimos un caso de recaida de sindro-
me nefrético, en un paciente diagnosticado
previamente de ECM, tras inyecciones in-
travitreas de bevacizumab'? por una oclu-
sién de la vena temporal inferior retiniana.

Se trata del caso de un paciente varén de
54 afios diagnosticado en 1995 de sin-
drome nefrético con histologia de ECM.
Hizo tratamiento con prednisona, pre-
sentando remisién completa a las cuatro
semanas. Tuvo cuatro recidivas posterio-
res resueltas siempre con esteroides.

En 2012 es diagnosticado de un edema
macular quistico secundario a trombosis
de la vena temporal inferior retiniana,
iniciando tratamiento con bevacizumab
intravitreo® en dosis de 1,25 mg mensua-
les. Dos semanas después de la segunda
dosis de bevacizumab refiere edemas
en los miembros inferiores, observan-
dose una proteinuria de 11 g/24 horas y
una albimina de 2,1 g/dl, con filtrado
glomerular medido por CKD-EPI de
115 ml/min/m? Se suspende bevacizu-
mab, se inicia prednisona en dosis de
1 mg/kg/dia y se obtiene una respuesta
completa a la cuarta semana.

Bevacizumab es un anticuerpo mono-
clonal que neutraliza el factor de creci-
miento del endotelio vascular (VEGF) y
que se emplea en distintos tumores avan-
zados, incluyendo el cancer colorrectal,
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de pulmoén de células no pequefias o de
mama. También se utiliza en inyeccio-
nes intravitreas en patologias maculares
como la degeneracion macular senil o
el edema macular secundario a oclu-
sion de la vena central retiniana, como
es nuestro caso. La justificacion para su
uso en patologfas maculares es que ante
la reduccién del flujo sanguineo corio-
capilar, la acumulacién de subproductos
del metabolismo lipidico, el estrés oxi-
dativo o las alteraciones de la membrana
de Bruch produce una sobreexpresion de
VEGF que conlleva un aumento de la
permeabilidad vascular retiniana.

El VEGF producido por los podocitos
juega un papel en el mantenimiento
de la barrera de filtraciéon glomerular
a través de receptores presentes en las
células endoteliales adyacentes; su in-
hibicién puede causar una pérdida de
la permeabilidad normal glomerular y
provocar proteinuria®.

La aparicién de proteinuria, llegando
incluso a desarrollar un sindrome ne-
frético, es un efecto adverso conocido
del bevacizumab’. Concretamente, un
2,2 % de los pacientes desarrollardn
una proteinuria > 3,5 g/24horas y un
0,8 % un sindrome nefrético. Se acon-
seja suspender temporalmente bevaci-
zumab si la proteinuria estd por encima
de los 2 g/24 horas y finalizar el trata-
miento si aparece sindrome nefrético.

CONCLUSIONES

La interrupcion de la sefializacion del
VEGF entre el podocito y el endotelio
glomerular puede provocar proteinuria
o sindrome nefrético en funcién de sus
concentraciones. Estd descrita la apari-
cién de proteinuria tras bevacizumab in-
travenoso, pero la recaida de un sindro-
me nefrético por ECM tras bevacizu-
mab intravitreo es excepcional, estando
descrito un unico caso' (segun nuestro
conocimiento) en una paciente de 16
afios afecta de sindrome nefrético cor-
ticodependiente y que tras ser diagnos-
ticada de neovascularizacién coroidea
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midpica fue tratada con bevacizumab
intravitreo, detectdndose proteinuria a
los 9 dias y recayendo posteriormente el
sindrome nefrético. Tras interrumpir el
bevacizumab y comenzar esteroides,
el cuadro se resolvid. Estd descrito que
las concentraciones de séricas de beva-
cizumab, tras su uso intravitreo, alcan-
zan un pico a los 8 dfas, lo que coincide
con la aparicién de proteinuria en esta
paciente. El mecanismo de aparicion de
proteinuria tras el empleo intravitreo es
que existe un paso de farmaco a la cir-
culacién que inhibiria la sefializacion de
VEGF en el glomérulo.

Creemos necesario conocer el riesgo de
proteinuria y sindrome nefrético asocia-
do a bevacizumab (formulacién intrave-
nosa o intravitrea), ya que su aparicion
puede condicionar la suspensién del tra-
tamiento y plantear una terapéutica al-
ternativa de la enfermedad de base para
el paciente.
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Conocida en la literatura médica como
lodide Mumps («paperas por yodo»),
consiste en una inflamacién de las
gldndulas pardétida, submandibular y/o
sublingual secundaria a la exposicion
a contrastes yodados, siendo un efecto
adverso raro y poco descrito'.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de un varén de 65
aflos, con antecedentes de hipertension
arterial de larga evolucidn, aneurisma de
aorta tordcica intervenido y aneurisma
de aorta abdominal en seguimiento por
cirugfa vascular, hiperplasia benigna de
prostata (HPB), edema pardtida dere-
cha, enfermedad renal crénica (ERC)
estadio 5D por probable nefroangioes-
clerosis en tratamiento renal sustitutivo,
con didlisis peritoneal desde mayo de
2012. Ingresa en nuestro servicio por
dolor abdominal intenso, encontrando
hernia inguinal izquierda. Se realiza
tomograffa axial computarizada abdo-
minal con contraste que muestra que la
hernia estd incarcerada, con mejoria del
dolor tras reduccion manual. A las 48
horas de la prueba radioldgica presenta
edema indoloro de parétida y gldndula
submandibular derechas (figura 1). Se
realiza ecograffa de gldndulas salivares
que muestra edema generalizado en to-
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das ellas (figuras 2 y 3). El cuadro es
autolimitado, con mejorfa completa a
los 6 dfas.

FISIOPATOLOGIA

La sialadenitis por contraste se ca-
racteriza por un crecimiento rdpido
e indoloro de las gldndulas salivares
tras la administracion de contraste yo-
dado. Se puede presentar desde unos
minutos hasta cinco dias después de la
exposicién. Su incidencia es descono-
cida, con pocos casos reportados, 40
hasta 20122, Fue descrita por primera
vez en 1956 por Sussman y Miller®.
Se cree que es causada por el yodo del
contraste, siendo una reaccion idio-
sincrdsica o debida a su acumulacién
téxica que induce inflamacién, edema
de la mucosa y obstruccidon ductal por
la concentracién a través del simpor-
tador sodio-yodo del tejido glandular
salivar. El 98 % del yodo se excreta
por el rifién, y el 2 % restante por las
gldandulas salivares, sudoriparas y la-
crimales. Por lo tanto, la ERC podria

Figura 1. Edema de parétiday
glandula submandilar derechas.
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Figura 2. Ecografia de glandula
parétida normal.

Figura 3. Edema de parétida derecha.

ser un factor de riesgo para su desa-
rrollo*. Puede reincidir con sucesivas
exposiciones al contraste.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
El cuadro clinico es orientativo y la
ecograffa muestra edema glandular di-
fuso, ductos hiperecoicos dilatados y
aumento de la vascularizacién central.
El diagndstico diferencial se realiza con
entidades que pueden poner en peligro
la vida (angioedema, hemorragia®). El
tratamiento es conservador, de soporte
con analgesia a demanda. Los corticoi-
des y antihistaminicos no han demostra-
do eficacia.

CONCLUSIONES

La sialadenitis por contraste es un
efecto adverso raro del uso de con-
trastes yodados, aunque su verdade-
ra incidencia es desconocida’ y esto
se explica por el subregistro, con ca-
sos anecddticos en nuestro servicio
de nefrologia que no son publicados.
Consideramos que esta entidad me-
rece mayor atencién y un registro
adecuado por la reincidencia, por-
que no existen medidas profildcticas
y su significado a largo plazo es in-
cierto.
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