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Resolucion de uveitis refractaria, cambiando el tratamiento
anti-TNF

Resolution of refractory uveitis, switching anti-TNF treatment
Sr. Editor:
El TNF-a desempefia un papel primordial en la induccién y

el mantenimiento de la inflamacién en las enfermedades auto-
inmunitarias; por ello los inhibidores del TNF-a, se utilizan

con éxito en el control de algunas enfermedades sistémicas o
autoinmunitarias’.

La uveitis es una inflamacién intraocular asociada a enferme-
dades sistémicas inflamatorias o autoinmunitarias, en la que se
emplean con eficacia los bloqueadores del TNF-a2, constituyendo
uno de los avances mas importantes de los Gltimos afios en el tra-
tamiento de las uveitis no infecciosas.

Los diferentes anti-TNF-a no tienen la misma eficacia sobre la
inflamacién ocular®3 quedando por resolver dudas importantes
(cuando iniciar la terapia, con qué agente, en qué dosis, dura-

Figura 1. Tomografias de coherencia 6ptica (izquierda) y retinografias (derecha) del ojo derecho del paciente a los 7 meses tras el tratamiento con infliximab (A) y a los 2 (B)

y 4 (C) meses tras cambiar el tratamiento anti-TNF-« a adalimumab.
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cién, etc.)?. El cambio de terapia biolégica funciona en algunos
casos?.

Presentamos el caso de un paciente con uveitis idiopatica, papi-
litis y EMQ, que después de un afio de tratamiento con prednisona,
ciclosporina, azatioprina e infliximab sin mejoria, el cambio de anti-
TNF-a adalimumab consiguié una respuesta clinica importante en
menos de 2 meses.

En julio del 2009, un varén de 58 afios acude a consulta
refiriendo dolor en el ojo derecho. La exploracién oftalmolégica
presentaba Tyndall (+), vitritis (++), papilitis con periflebitis alre-
dedor de la papila y edema macular quistico (EMQ) incipiente
con agudeza visual (AV) de 0,5. La anamnesis para enfermedades
del tejido conectivo y espondiloartritis resulté negativa, en el
estudio analitico no habia hallazgos relevantes, siendo el HLA-B27
negativo. El primer tratamiento fue la infiltracién transeptal con
aceténido de triamcinolona, ciclosporina (5 mg/kg/dia) y predni-
sona (60 mg/dia). En agosto presenté una infeccion respiratoria que
preciso ingreso hospitalario, por lo que se suspendi6 la ciclosporina
y se redujo la prednisona (30 mg/dia).

En enero del 2010 se cambié el tratamiento a azatioprina
(100 mg/dia), prednisona (40 mg/dia) e infliximab (5mg/kg/dia,
semanas 0, 2, 6 y después cada 8 semanas). Al no presentar mejo-
ria, en abril del 2010, se redujo el intervalo de administracién
del infliximab a cada 4 semanas, y se aumenté la azatioprina
a 150 mg/dia.

En agosto del 2010, el paciente atin presentaba dolor, papilitis
y EMC (fig. 1A) y 0,2 de AV, por lo que se cambié el anti-TNF-a
a adalimumab (40 mg/sc cada 2 semanas) manteniendo la aza-
tioprina. En un mes con dicho tratamiento la AV mejor6 a 0,4
y el dolor desapareci6. A los 2 meses, la papilitis disminuyé
(fig. 1B), y la AV alcanz6 0,5. En diciembre del 2010 el paciente
permanecia estable (fig. 1C) con el tratamiento de adalimumab y
azatioprina (100 mg/dia).

Se tienen evidencias de que no todos los anti-TNF-a tienen
la misma eficacia en el tratamiento de la uveitis2. El etaner-
cept (proteina de fusién del receptor p75 del TNF-a con el Fc
de la IgG humana) no ha demostrado eficacia en el tratamiento
de uveitis®3-; sin embargo, el infliximab (anticuerpo monoclonal
quimérico) y el adalimumab (anticuerpo monoclonal humano)
pueden ser eficaces en el tratamiento de uveitis refractariaz®,
No existen datos comparativos que apoyen la superioridad de
un anticuerpo sobre el otro, influyendo en su eleccién, entre
otros, la via de administracién y la preferencia del paciente!©.
En caso de falta de respuesta a un anti-TNF, que puede obser-
varse, entre otras causas, con infliximab, por la presencia de

anticuerpos antiquiméricos, el cambio a un segundo anti-TNF
puede ser eficaz como se ha observado en otras enfermedades
inflamatorias.

El presente caso muestra que el adalimumab es un fairmaco
efectivo en el tratamiento de la uveitis refractaria al tratamiento
convencional, incluso en los casos en que no ha respondido a otros
agentes anti-TNF-a. Por lo tanto, si la primera eleccién de trata-
miento anti-TNF-a no produce efectos satisfactorios en unos meses,
la mejor opcién es cambiar el farmaco anti-TNF-a.
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Desarrollo de pilomatrixoma tras la inyecciéon subcutinea de
metotrexato en el tratamiento de la artritis idiopatica juvenil

Development of pylomatrixoma after the subcutaneous injection
of methotrexate for the treatment of juvenile idiopathic arthritis

Sr. Editor:

El pilomatrixoma (PM), pilomatricoma o epitelioma calcificado
de Malherbe es un tumor benigno de la piel que deriva del foliculo
piloso. Habitualmente, se presenta en nifios y adolescentes como
un tumor Gnico en la parte superior del cuerpo y su etiologia es des-
conocida. En este sentido, se ha descrito asociado a traumatismos
y multiples enfermedades, sin una clara relacién causal!. Nosotros
presentamos el primer caso descrito de una nifa diagnosticada de
artritis idiopdatica juvenil (AlJ) que ha desarrollado un PM en la

zona de la puncién del tratamiento con metotrexato subcutaneo
y hacemos una revision de la literatura.

Nifa diagnosticada en el afio 2007 de AlJ, a los 3 afios de edad,
por la presencia de monoartritis crénica idiopatica y padre con
psoriasis cutanea. Ha recibido tratamiento con infiltracién local de
corticoides en 2 ocasiones y, posteriormente, ante la persistencia
de actividad de la enfermedad se le ha prescrito tratamiento con
metotrexato subcutdneo semanal en el afio 2008. Actualmente, la
enferma tiene una edad de 7 afios y se encuentra en tratamiento
con metotrexato subcutaneo semanal (15 mg/0,3 ml), encontran-
dose clinicamente asintomadtica y realizando una vida normal.
En el dltimo control refirié que, en relacién con la puncién del
metotrexato subcutaneo, present6 una lesiéon nodular de aspecto
quistico. Dicha lesién fue tratada con frio local, sin observar mejo-
ria. Posteriormente, ha ido aumentando de tamafio, haciéndose de
consistencia mas dura y dolorosa a la palpacién. En la exploracién
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