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Resumen

Objetivos: Los farmacos dirigidos contra el factor de necrosis tumoral alfa (anti-TNFalfa), revolucionarios en
el tratamiento de diversas enfermedades autoinmunes, han sido relacionados con efectos adversos

neuroi nmunol 6gicos como desmielinizacion del sistema nervioso central. Nuestro objetivo fue describir
nuestra experiencia con el diagnéstico y manejo de estos casos.

Material y métodos: Serie de casos prospectiva con seguimiento entre 12 y 36 meses. Cuatro mujeres de 30 a
61 anos de edad, en tratamiento por espondiloartropatia axial (n = 2), enfermedad de Crohn (n=1) y
artropatia psoriasica (n = 1) con diferentes farmacos anti-TNFalfa: etanercept (n = 1) adalimumab (n=2) y
certolizumab (n = 1). Dos presentaron lesiones desmielinizantes en RM cerebral como hallazgo incidental y
dos en relacion a brote medular y troncoencefdlico. Se realizé en todos los casos RM cerebral de diagnéstico
y seguimiento entre los 6 y 12 meses; estudio de LCR (n = 2) y RM medular (n = 1) segn indicacion.

Resultados: Diseminacion espacial (n = 4), diseminacion temporal (n = 2) y presencia de bandas
oligoclonales especificas (n = 1). Diagndstico inicial: esclerosis multiple (EM) remitente recurrente (n=2) y
sindrome radiol 6gico aislado (n = 2). Seretird y sustituyé el antiTNF alfa por sekukinumab (n=3) y
ustekinumab (n = 1), sin nueva actividad clinica ni radiologica en el seguimiento posterior.

Conclusion: El tratamiento con anti-TNF alfa se ha relacionado con desmielinizacién central por interaccion
con receptores TNFR2 de TNFalfa, necesarios paralaremielinizacion y proliferacion de oligodendrocitos. La
retiraday sustitucion del anti-TNF alfa por anti 1L-17a (sekukinumab) y antilL 12/23 (ustekinumab) resulto
unaopcion favorable en los cuatro casos, sugiriendo un papel protector ya previamente hipotetizado de los
mas modernos anti-IL17ay anti-1L12/23.
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