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La enfermedad por cambios mínimos 

(ECM) es la causante del 10 al 25 % de 

los casos de síndrome nefrótico en adultos. 

Describimos un caso de recaída de síndro-

me nefrótico, en un paciente diagnosticado 

previamente de ECM, tras inyecciones in-

travítreas de bevacizumab1,2 por una oclu-

sión de la vena temporal inferior retiniana.

Se trata del caso de un paciente varón de 

54 años diagnosticado en 1995 de sín-

drome nefrótico con histología de ECM. 

Hizo tratamiento con prednisona, pre-

sentando remisión completa a las cuatro 

semanas. Tuvo cuatro recidivas posterio-

res resueltas siempre con esteroides.

En 2012 es diagnosticado de un edema 

macular quístico secundario a trombosis 

de la vena temporal inferior retiniana, 

iniciando tratamiento con bevacizumab 

intravítreo3 en dosis de 1,25 mg mensua-

les. Dos semanas después de la segunda 
dosis de bevacizumab reiere edemas 
en los miembros inferiores, observán-

dose una proteinuria de 11 g/24 horas y 

una albúmina de 2,1 g/dl, con iltrado 
glomerular medido por CKD-EPI de 

115 ml/min/m2. Se suspende bevacizu-

mab, se inicia prednisona en dosis de 

1 mg/kg/día 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 cáncer colorrectal, 

de pulmón de células no pequeñas o de 
mama. También se utiliza en inyeccio-

nes intravítreas en patologías maculares 

como la degeneración macular senil o 

el edema macular secundario a oclu-

sión de la vena central retiniana, como 

es nuestro caso. La justiicación para su 
uso en patologías maculares es que ante 

la reducción del lujo sanguíneo corio-

capilar, la acumulación de subproductos 

del metabolismo lipídico, el estrés oxi-
dativo o las alteraciones de la membrana 

de Bruch produce una sobreexpresión 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 iltración glomerular 
a través de receptores presentes en las 
células endoteliales adyacentes; su in-

hibición puede causar una pérdida de 
la permeabilidad normal glomerular y 

provocar proteinuria4.

La aparición de proteinuria, llegando 

incluso a desarrollar un síndrome ne-

frótico, es un efecto adverso conocido 

del bevacizumab5. Concretamente, un 

2,2 % de los pacientes desarrollarán 

una proteinuria > 3,5 g/24horas y un 
0,8 % un síndrome nefrótico. Se acon-

seja suspender temporalmente bevaci-

zumab si la proteinuria está por encima 

de los 2 g/24 horas y inalizar el trata-

miento si aparece síndrome nefrótico.

 
CONCLUSIONES
La interrupción de la señalización del 

VEGF entre el podocito y el endotelio 

glomerular puede provocar proteinuria 

o síndrome nefrótico en función de sus 

concentraciones. Está descrita la apari-

ción de proteinuria tras bevacizumab in-

travenoso, pero la recaída de un síndro-

me nefrótico por ECM tras bevacizu-

mab intravítreo es excepcional, estando 

descrito un único caso1 (según nuestro 

conocimiento) en una paciente de 16 

años afecta de síndrome nefrótico cor-

ticodependiente y que tras ser diagnos-

ticada de neovascularización coroidea 

miópica fue tratada con bevacizumab 

intravítreo, detectándose proteinuria a 

los 9 días y recayendo posteriormente el 

síndrome nefrótico. Tras interrumpir el 

bevacizumab y comenzar esteroides, 

el cuadro se resolvió. Está descrito que 

las concentraciones de séricas de beva-

cizumab, tras su uso intravítreo, alcan-

zan un pico a los 8 días, lo que coincide 

con la aparición de proteinuria en esta 

paciente. El mecanismo de aparición de 

proteinuria tras el empleo intravítreo es 

que existe un paso de fármaco a la cir-

culación que inhibiría la señalización de 

VEGF en el glomérulo.

Creemos necesario conocer el riesgo de 

proteinuria y síndrome nefrótico asocia-

do a bevacizumab (formulación intrave-

nosa o intravítrea), ya que su aparición 

puede condicionar la suspensión del tra-

tamiento y plantear una terapéutica al-
ternativa de la enfermedad de base para 

el paciente.

Conflictos de interés
Los autores declaran que no tienen con-

lictos de interés potenciales relaciona-

dos con los contenidos de este artículo.

1.  Sato T, Kawasaki Y, Waragai T, Imaizu-

mi T, Ono A, Sakai N, et al. Relapese of 

minimal change nephrotic syndrome af-

ter intravitreal bevacizumab. Pediatr Int 

2013;55(3):e46-8.

2.  George BA, Zhou XJ, Toto R. Nephrotic 

syndrome after bevacizumab: case report 

and literature review. Am J Kidney Dis 

2007;49(2):e23-9.

3.  Iturralde D, Spaide R, Meyerle C, Klancnik 

JM, Yannuzzi LA, Fisher YL, et al. Intrav-

itreal bevacizumab (Avastin) treatment of 

macular edema in central retinal vein oc-

clusion. Retina 2006;26:279-84.

4.  Eremina V, Sood M, Haigh J, Nagy A, La-

joie G, Ferrara N, et al. Glomerular-specific 

alterations of VEGF-A expression lead to 

distinct congenital and acquired renal dis-

eases. J Clin Invest 2003;111:707-16.

5.  Wu S, Kim C, Baer L, Zhu X. Bevacizum-

ab increases risk for severe proteinuria 

in cancer patients. J Am Soc Nephrol 

2010;21:1381-9.

C) CASOS CLÍNICOS BREVES



422 Nefrologia 2014;34(3):413-24

cartas al director

ser un factor de riesgo para su desa-

rrollo4. Puede reincidir con sucesivas 

exposiciones al contraste.

 
DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO
El cuadro clínico es orientativo y la 

ecografía muestra edema glandular di-

fuso, ductos hiperecoicos dilatados y 

aumento de la vascularización central. 

El diagnóstico diferencial se realiza con 

entidades que pueden poner en peligro 

la vida (angioedema, hemorragia4). El 

tratamiento es conservador, de soporte 

con analgesia a demanda. Los corticoi-

des y antihistamínicos no han demostra-

do eicacia.

 
CONCLUSIONES
La sialadenitis por contraste es un 

efecto adverso raro del uso de con-

trastes yodados, aunque su verdade-

ra incidencia es desconocida5 y esto 

se explica por el subregistro, con ca-

sos anecdóticos en nuestro servicio 

de nefrología que no son publicados. 

Consideramos que esta entidad me-

rece mayor atención y un registro 

adecuado por la reincidencia, por-

que no existen medidas profilácticas 

y su significado a largo plazo es in-

cierto.
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das ellas (iguras 2 y 3). El cuadro es 
autolimitado, con mejoría completa a 

los 6 días.

 
FISIOPATOLOGÍA
La sialadenitis por contraste se ca-

racteriza por un crecimiento rápido 

e indoloro de las glándulas salivares 

tras la administración de contraste yo-

dado. Se puede presentar desde unos 

minutos hasta cinco días después de la 
exposición. Su incidencia es descono-

cida, con pocos casos reportados, 40 

hasta 20122. Fue descrita por primera 

vez en 1956 por Sussman y Miller3. 

Se cree que es causada por el yodo del 

contraste, siendo una reacción idio-

sincrásica o debida a su acumulación 

tóxica que induce inlamación, edema 
de la mucosa y obstrucción ductal por 

la concentración a través del simpor-
tador sodio-yodo del tejido glandular 

salivar. El 98 % del yodo se excreta 

por el riñón, y el 2 % restante por las 

glándulas salivares, sudoríparas y la-

crimales. Por lo tanto, la ERC podría 
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Conocida en la literatura médica como 
Iodide Mumps («paperas por yodo»), 

consiste en una inlamación de las 
glándulas parótida, submandibular y/o 

sublingual secundaria a la exposición 

a contrastes yodados, siendo un efecto 

adverso raro y poco descrito1.

CASO CLÍNICO
Presentamos el caso de un varón de 65 

años, con antecedentes de hipertensión 

arterial de larga evolución, aneurisma de 

aorta torácica intervenido y aneurisma 

de aorta abdominal en seguimiento por 

cirugía vascular, hiperplasia benigna de 

próstata (HPB), edema parótida dere-

cha, enfermedad renal crónica (ERC) 

estadio 5D por probable nefroangioes-

clerosis en tratamiento renal sustitutivo, 

con diálisis peritoneal desde mayo de 

2012. Ingresa en nuestro servicio por 

dolor abdominal intenso, encontrando 

hernia inguinal izquierda. Se realiza 

tomografía axial computarizada abdo-

minal con contraste que muestra que la 

hernia está incarcerada, con mejoría del 

dolor tras reducción manual. A las 48 

horas de la prueba radiológica presenta 

edema indoloro de parótida y glándula 

submandibular derechas (igura 1). Se 
realiza ecografía de glándulas salivares 

que muestra edema generalizado en to-

Figura 1.  Edema de parótida y 

glándula submandilar derechas. 

Figura 2.  Ecografía de glándula 

parótida normal. 

Figura 3.  Edema de parótida derecha.


