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Vasculitis cerebral en un paciente con artritis reumatoide
en tratamiento con biolégico anti-TNF alfa
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La vasculitis es la inflamacion y destruccion de las paredes
de los vasos sanguineos que llevan a la oclusién o la for-
macién de aneurismas, con las consiguientes alteraciones
isquémico-hemorragicas. La afectacién de los vasos del
sistema nervioso central ensombrece el prondstico y puede
ser grave. Al tratarse de un padecimiento multicausal con
manifestaciones clinicas y de imagen similares, el diagnés-
tico diferencial es un reto. Las vasculitis pueden ser pri-
marias, asociarse con enfermedades del tejido conjuntivo,
infecciones, neoplasias y drogas. Se presenta el caso de
vasculitis cerebral en un paciente con artritis reumatoide
secundaria a un medicamento biolégico anti-TNF alfa,
quien evoluciond satisfactoriamente con medicamentos
corticoides e inmunosupresores.
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Vasculitis is the inflammation and destruction of the walls
of the blood vessels that leads to occlusion or the formation
of aneurysms, with the resulting ischemic-hemorrhagic
changes. The involvement of central nervous system
vessels darkens the prognosis and can be serious. Being
a multi-causal disease with similar clinical and imaging
manifestations, the differential diagnosis is a challenge.
Vasculitis can be primary, associated with connective
tissue diseases, infections, neoplasms and drugs. We
present a case of cerebral vasculitis in a patient with
rheumatoid arthritis secondary to a biological anti-FNT
alpha medication that progressed satisfactorily to treatment
with corticosteroids and immunosuppressive drugs.
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INTRODUCCION neidad y el hecho de ser enfermedades poco comunes,
son un reto diagnéstico.
«Vasculitis» es un término que engloba un grupo de en- La clasificacién actual de las vasculitis es esencialmente

fermedades que tienen en comin la inflamacién de las  morfolégica; también se basa en elementos inmunolégicos
paredes de los vasos sanguineos. La etiologia es descono- y patogénicos."? Pueden ser primarias; éstas se clasifican
cida y estan involucrados tanto factores genéticos como de acuerdo al tamano de los vasos sanguineos afectados,
ambientales. El cuadro clinico varfa segln el tamafio y aunque muchas otras consideraciones son importantes en
localizacién de los vasos afectados. Por su gran heteroge-  la clasificacién, como el perfil demografico del paciente, la

edad, el tropismo de la enfermedad para érganos particula-
res, la presencia o ausencia de inflamacién granulomatosa,
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la participacién de complejos inmunes en la fisiopatologia
de la enfermedad vy el hallazgo de autoanticuerpos. La
afectacion del sistema nervioso central ensombrece el
prondstico en la mayoria de las vasculitis y puede ser grave.
Por tratarse de un padecimiento que puede ser provocado
por mdltiples causas que tienen manifestaciones clinicas y
de imagen similares, el diagnéstico diferencial puede ser
todo un reto.

El tratamiento con corticoides e inmunosupresores debe
considerarse en cada caso particular segtin la entidad clinica
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de cada paciente. Se han asociado a enfermedades del
tejido conjuntivo, infecciones, neoplasias y drogas; entre
éstas, los medicamentos bioldgicos anti-TNF alfa, que se
administran en el tratamiento de enfermedades reuméticas
autoinmunes (incluyendo artritis reumatoide, artritis pso-
ridsica, uveitis, enfermedad de Crohn, espondilitis anquilo-
sante y otras). Dentro de sus efectos secundarios, de forma
paradéjica, esta la aparicién de trastornos autoinmunes,
incluyendo enfermedad tipo lupus, psoriasis, neumonitis
intersticial, miosotis y vasculitis, entre otras.>8

CASO CLINICO

Masculino de 45 anos, sin antecedentes heredofamiliares
ni personales de importancia, con diagnéstico de AR
de cinco afios de antigliedad, con base en artralgias y
sinovitis en las articulaciones interfaldngicas proximales,
metacarpofalangicas, muiecas, codos, rodillas y tobi-
llos; rigidez matinal mayor de una hora, velocidad de
sedimentacion globular (VSC) 20/10, PCR 12/6, factor
reumatoide 320/20, anti-CCP 200/5, rayos X de manos
con aumento en tejidos blandos y osteopenia yuxtaar-
ticular. Fue tratado con combinaciones de farmacos
antirreuméticos modificadores de la enfermedad —FAR-
MES— (hidroxicloroquina, sulfasalazina, metotrexato
y leflunomida) por seis meses, sin mejoria. Se inici6
adalimumab (40 mg subcutaneos cada 15 dfas) mas
metotrexato (7.5 mg por semana), con buena respuesta
hasta dos meses antes de consultarnos, al presentar ar-
tralgias y sinovitis persistente en las manos, mufiecas y
tobillos. Se inicié etanercept (50 mg subcutdneos cada
semana) y metotrexato (15 mg por semana), con mejo-
ria. Hace un mes present6 un cuadro caracterizado por
cefalea universal, parestesia y paresia en el hemicuerpo
izquierdo; dificultad en la marcha por incoordinacién
de los miembros inferiores. Se realizé una angiografia y
angiorresonancia cerebral, donde se encontré un evento
vascular cerebral isquémico biparietal, de predominio en
la arteria cerebral media derecha, con imagen en rosario
de dicha arteria. Los estudios de gabinete mostraron lo
siguiente: biometria hematica con ligera leucocitosis,
VSG 15/10 y PCR 12/6. Los anticuerpos citoplasmaticos
antineutrofilos, anticuerpos antinucleares, anti-DNA
doble cadena, anti-SM, anticoagulante lGpico, C3, C4,
TP, TTP, anticuerpos antifosfolipidos, B2 glicoproteina I,
crioglobulinas, panel viral y marcadores tumorales fueron
negativos o normales. El ultrasonido Doppler carotideo y
angioTAC toracoabdominal fueron normales. Se suspen-
di6 el etanercept, se inicié metilprednisolona (1 gramo
IV por tres dias) y, posteriormente, ciclofosfamida (1
g IV mensual), completdndose seis bolos mensuales y
continuando con metotrexato (10 mg por semana) mas

prednisona (5 mg), con mejoria progresiva y completa
de las manifestaciones neuroldgicas y articulares.

CONCLUSIONES

La terapia biol6gica anti-TNF alfa ha sido asociada cada vez
mas con enfermedades autoinmunes, siendo la vasculitis
cutdnea la mas comdn. Las vasculitis sistémicas también han
sido reportadas; la neuropatia periférica y la vasculitis renal
son las mas frecuentes. Es un reto determinar la causalidad
en casos de vasculitis asociada con terapia anti-TNF alfa, ya
que la vasculitis podria ser secundaria a la enfermedad au-
toinmune actual,® ser una vasculitis primaria intercurrente
o ser iatrogénica por el anti-TNF alfa. En nuestro caso, la
proximidad de la vasculitis con el inicio del medicamento
bioldgico anti-TNF alfa, la mejoria de la sintomatologia
tras la suspensién del medicamento y al inicio de la tera-
pia especifica (metilprednisolona y ciclofosfamida V)10
sostuvieron el papel causal en el desarrollo de la vasculitis
cerebral. La terapia con rituximab en pacientes con AR y
vasculitis cerebral es otra alternativa terapéutica.'”
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