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Infiltrados pulmonares tras iniciar
tratamiento con infliximab para la
enfermedad de Still del adulto

Sr. Director: El tratamiento inicial de
eleccién de la enfermedad de Still del adulto
es el metotrexato por via oral, tanto en mono-
terapia como en asociacién con otros agentes
de segunda linea (sulfasalazina o hidroxiclo-
roquina) o, dltimamente, con bloqueadores de
la accidn del factor de necrosis tumoral (TNF)
como el infliximab o etanercept, y mds re-
cientemente el adalimumab. El TNF-o es una
citocina proinflamatoria que se ha considera-
do un mediador en la fisiopatologia de la fi-
brosis pulmonar, por lo que estos ultimos
agentes se han ensayado como una opcién de
tratamiento para pacientes con fibrosis pul-
monar asociada a artritis reumatoide'. Para-
déjicamente, de forma excepcional?, algunos
pacientes con artritis reumatoide y en trata-
miento con metotrexato desarrollan un cua-
dro de neumonitis después de iniciar trata-
miento con infliximab. Presentamos un caso
que se resolvid tras tratamiento con corticoi-
des y retirada del farmaco.

Mujer de 60 anos de edad con antecedentes de
sobrepeso, diabetes mellitus no insulinodependien-
te, herniorrafia, litiasis renal, colecistectomia y né-
dulo adrenal no funcionante, diagnosticada hacia 15
aflos de enfermedad de Still del adulto®. La paciente
recibia tratamiento con metotrexato, a dosis de en-
tre 15 y 7,5 mg/semana, desde hacfa 2 afios. Debido
a un empeoramiento del cuadro articular con mas
artralgias y positivizacion del factor reumatoide, se
decidié iniciar tratamiento con infliximab, a dosis
de 3 mg/kg de peso. A los 7 dias de la primera infu-
sion la paciente ingresé con dolor pleuritico intenso
de predominio izquierdo y fiebre, sin exantema. En
la analitica destacaba leucocitosis con desviacion
izquierda, asi como aumento de la velocidad de se-
dimentacién globular y proteina C reactiva. Los
cultivos de esputo y baciloscopias fueron negativos.
La gasometria arterial basal mostraba una presién
arterial de oxigeno de 63 mmHg, presién arterial de
anhidrido carbonico de 31 mmHg y pH de 7,47. En
la radiografia simple se apreciaban I6bulo de la éci-
gos, atelectasias bibasales y minimo derrame pleu-
ral izquierdo (fig. 1). La tomograffa axial computa-
rizada de térax objetivé derrame pleural bilateral de
escasa cuantia, atelectasias posterobasales y engro-
samiento de septos interlobulillares que apuntaban a
una afectacion intersticial (fig. 2). Las pruebas fun-
cionales mostraron minima disminucién de la capa-
cidad vital forzada, volumen espiratorio forzado en
el primer segundo dentro de los limites de la norma-
lidad y capacidad de difusién del mondxido de car-
bono normal. Se inicié tratamiento con 60 mg/dia
de metilprednisolona por via parenteral, con mejo-
ria paulatina tanto clinica como gasométrica. La to-
mografia computarizada tordcica de control realiza-
da a los 15 dias era completamente normal. A los 3
meses del ingreso todos los valores de las pruebas
funcionales respiratorias se habfan normalizado.

Los efectos antiinflamatorios de los agen-
tes bloqueadores del TNF han llevado a utili-
zarlos en una variedad de enfermedades infla-
matorias (artritis cronica juvenil, enfermedad
de Still del adulto, artritis psoridsica, enfer-
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Fig. 1. Radiografia simple de térax.

Fig. 2. Tomografia axial computarizada toracica
de alta resolucién.

medad de Crohn), si bien su indicacién origi-
nal es la artritis reumatoide. E1 TNF-ou de-
sempefia un papel central en la inflamacién y
se le considera una de las citocinas proinfla-
matorias mas potentes. Su inhibicién da lugar
a una rdpida neutralizacién de los signos y
sintomas inflamatorios (fiebre, elevaciéon de
la proteina C reactiva, anemia y otros), por lo
cual estos agentes se usan como tratamiento
adicional en estos procesos para disminuir el
tratamiento inmunodepresor habitual®.

Actualmente, se dispone de 3 farmacos de
origen biol6gico para neutralizar la accion
biolégica del TNF-o.: un anticuerpo monoclo-
nal quimérico (infliximab), un receptor solu-
ble (etanercept) y un anticuerpo monoclonal
humanizado (adalimumab). Los 3 producen
una alteracién a la baja de la inmunidad T
helper tipo 1 bloqueando la produccién de las
interleucinas 12 y 18. Debido a la inmunode-
presién por esta causa, su uso clinico se ha
asociado con un variado espectro de enferme-
dades infecciosas (tuberculosis, histoplasmo-
sis, criptococosis) como complicacién mas
frecuente. Otros efectos adversos descritos
excepcionalmente han sido hepatitis fulmi-
nante, granulomatosis pulmonar e induccion
de neumonitis en pacientes tratados con me-
totrexato®.
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