Trejo et al' analizan precisamente los efectos
de la ola de calor de 2003 en un hospital de la
ciudad de Barcelona, uno de los centros que
participan en el POCS para la monitorizacion
de las urgencias, ingresos y mortalidad hospi-
talaria. Los autores del articulo, en nuestra opi-
nion, barajan muchas variables en su anélisis y
trabajan con una serie corta y retrospectiva de
datos, referida al verano de 2002, que dificulta
establecer relaciones causa-efecto, aunque
coincidimos plenamente con ellos en que la
poblacién diana son los pacientes fragiles, en
general poblacién de mas de 75 afios, con plu-
ripatologia, descompensada o no, y diferentes
grados de discapacidad, que se caracterizan
por su labilidad hemodinémica y una limitada
capacidad adaptativa a los cambios térmicos.
Catalufia participd en el estudio del Instituto
de Salud Carlos 111> que evidencié los efectos
negativos sobre la salud de la ola de calor del
verano de 2003, resultados plenamente coin-
cidentes con el exceso de mortalidad detecta-
do por el DS.

La asociacion entre la sobremortalidad vy las al-
tas temperaturas, que también se da en caso
de bajas temperaturas durante el invierno, se
observa especialmente en zonas urbanas,
donde la soledad vy el aislamiento podrian de-
sempefar un papel relevante. Por ello, prote-
ger del calor o del frio y actuar sobre las pobla-
ciones mas aisladas, tanto desde la perspectiva
social como desde la sanitaria, serian medidas
efectivas para evitar riesgos en personas de
gran fragilidad. Los casos de golpe de calor
son contados y no constituyen el grueso de la
sobremortalidad.

Finalmente, nos parece muy acertado el co-
mentario que hacen los autores sobre la con-
veniencia de que los hospitales dispongan de
mecanismos de respuesta apropiados. Cabe
decir que el DS prevé que durante los meses
de mayo y junio no solo los hospitales, sino to-
dos los centros que intervienen en el cuidado
de poblaciones de riesgo, disefien y envien al
DS, una vez consensuado internamente, su
plan operativo de actuaciones previstas para
dar una respuesta efectiva ante una ola de ca-
lor. Durante este segundo ejercicio de 2005
los planes operativos de los centros han mejo-
rado notablemente y comienzan a estar conso-
lidados como una actuacion prioritaria de la
gestion asistencial durante el verano.

El portal del DS pone a disposicién publica los
contenidos especificos y detallados del POCS
(www.gencat.net/salut), donde se pueden en-
contrar, ademas, las recomendaciones para el
manejo de la gente fragil o para las personas
afectadas por un posible golpe de calor o cua-
dros clinicos similares, asi como bibliografia re-
levante y enlaces con otras webs de interés.
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Esclerosis multiple tras tratamiento
con anticuerpo anti-TNF-o

Sr. Editor: El factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-0) es una citocina proinflamatoria que
actua directamente sobre las células que con-
tienen el antigeno HLA-II, con un elevado po-
der bactericida. Interviene en la diferencia-
cién, la proliferacién y la muerte celulares!,
tiene capacidad de inducir apoptosis? y regula
la respuesta inmunolégica al eliminar células
inflamatorias autorreactivas®. Estd implicada
en la fisiopatogenia de varias enfermedades
autoinmunitarias como la artritis reumatoide,
la colitis ulcerosa y la esclerosis multiple
(EM)4. A partir del conocimiento del papel que
desempefia esta citocina en el desarrollo de
dichas enfermedades, se ha desarrollado una
serie de farmacos dirigidos a modificar su sin-
tesis 0 mecanismo de accion que han mostra-
do ser eficaces en la enfermedad de Crohn y
la artritis reumatoide, no asi en la EM. Los es-
tudios de Van Oosten et al® y un estudio alea-
torizado multicéntico con lenercept® mostraron
que dichos tratamientos no eran eficaces en la
EM, e incluso se objetivd un empeoramiento
clinico de los pacientes. Asimismo, se ha visto
que pacientes con enfermedades autoinmuni-
tarias tratados con estos farmacos pueden de-
sarrollar lesiones desmielinizantes en el siste-
ma nervioso central (SNC).

Presentamos el caso de una paciente que de-
sarrollé lesiones desmielinizantes en el SNC
tras iniciar tratamiento con infliximab.

Mujer de 60 afios diagnosticada de artritis reumatoi-
de en 1986 y tratada desde 1986 hasta el afio 2000
con antiinflamatorios no esteroideos, prednisona, sul-
fasalazina y metotrexato. En mayo de 2000 se asocid
al metotrexato tratamiento con infliximab (anticuerpo
anti-TNF-o). En octubre de 2000, tras haber recibido
4 dosis del tratamiento con infliximab, la paciente
present6é un cuadro subito de inestabilidad en la mar-
cha con lateropulsién a la derecha que remitié com-
pletamente al cabo de un mes sin tratamiento algu-
no. En junio de 2001 (aun en tratamiento con
infliximab) presenté un cuadro de 2 meses de dura-
cion de pérdida de fuerza en la extremidad inferior
derecha. Se realiz6 entonces un estudio de resonan-
cia magnética (RM) cerebral con gadolinio que mos-
tré 7 lesiones nodulares hiperintensas (Flair y T2) lo-
calizadas en sustancia blanca periventricular, en la
region pericallosa bilateral y en ambos centros semio-
vales, sin que ninguna de ellas captara gadolinio. El
estudio neurofisiolégico mostré alteracion de los po-
tenciales evocados somestésicos y normalidad en los
visuales y auditivos. El estudio de bandas oligoclona-
les en liquido cefalorraquideo fue negativo. Se diag-
nosticé a la paciente de EM establecida tipo remiten-
te-recurrente segun los criterios de Poser et al” y EM
posible segun criterios de McDonald et al®. Ante el
diagndstico de EM se retir¢ el tratamiento con inflixi-
mab y se mantuvo a la paciente con metrotexato.
Desde entonces se encuentra clinicamente estable
sin presentar nuevas manifestaciones neurolégicas.

El infliximab es un farmaco anti-TNF-o que se
ha utilizado con éxito en el tratamiento de la
enfermedad de Crohn desde 1998. Se usa
también habitualmente en la artritis reumatoi-
de, si bien la primera opcion terapéutica en
estos casos es etanercept.

Como se ha indicado previamente, se han
descrito varios casos de lesiones desmielini-
zantes en el SNC tras el inicio de tratamientos
con estos farmacos. En una revision reciente
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de acontecimientos neurolégicos indicativos
de desmielinizacion durante el tratamiento con
anti-TNF-o se describieron 17 casos tratados
con etanercept y 2 con infliximab®, y mas re-
cientemente se ha comunicado otro caso con
infiximab?©.

En nuestra paciente la aparicion de los sinto-
mas 5 meses después de iniciar el tratamiento
con el anti-TNF-o sustenta la relacion causal
entre el tratamiento y el primer brote de enfer-
medad desmielinizante.

Estos casos y la experiencia desfavorable en el
tratamiento de la EM indican que estos farma-
cos pueden tener un papel determinante en el
desarrollo de la EM, ya sea de forma directa o
bien facilitando el desarrollo de una enferme-
dad silente.

A pesar de los pocos casos descritos, la clara
asociacion entre el inicio del tratamiento y el
desarrollo de lesiones desmielinizantes, asi
como la asociacion de EM con enfermedades
autoinmunitarias hace muy recomendable la
realizacion de una RM cerebral ante cualquier
manifestacién neurolégica en estos pacientes.
Queda por definir la necesidad de realizar un
estudio de RM cerebral antes de iniciar el tra-
tamiento para excluir la presencia de una
afectacion subclinica del SNC.
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