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Tratamiento con Adalimumab
—nuevo antiTNF— del sindrome
de Vogt-Koyanagi-Harada
Adalimumab therapy for
Vogt-Koyanagi-Harada syndrome

Sr. Director:

El objetivo de la presente comunicacidn es infor-
mar sobre la eficacia y ventajas de la nueva terapia
anti-TNF —el adalimumab— en una patologia
inflamatoria en el que todavia no ha sido descrita su
eficacia, el sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada
(VKH).

Var6n de 36 afios, acudié con pérdida aguda e
intensa de visién (AV 1/10 en ambos ojos), pre-
sentando bilateralmente desprendimientos multi-
ples exudativos de retina, papilitis y tyndall vitreo
anterior y vitreo (fig. 1). Tras tratamiento inicial
con megadosis endovenosas de metilprednisolona
(1 gramo diario/4 dias) y posterior dosis de man-
tenimiento con prednisona y ciclosporina, se
resolvié la inflamacién y se recuperd la vision
completamente en ambos ojos. En los meses
siguientes el paciente desarrollé vitiligo y alope-
cia, y fondos de ojo despigmentados «en sol
naciente», lo que confirm¢ el diagnéstico de VKH
completo. Durante el siguiente afio de evolucion,
se produjeron frecuentes e intensas recidivas de
uveitis anterior en ambos ojos, al intentar reducir
la dosis de prednisona por debajo de 50 mgr/dia, a
pesar de mantener una dosis continua de ciclospo-
rina y asociar frecuentes inyecciones subtenonia-
nas de triamcinolona. Via uso compasivo, se

Fig. 1: Desprendimientos de retina exudativos bilaterales
(sindrome VKH).

comenzd tratamiento con una dosis quincenal de
40 mg de adalimumab (Humira) por via subcuta-
nea de manera continuada durante mas de 8 meses
hasta la actualidad, retirindose progresivamente
los corticoides y la ciclosporina completamente,
sin ninguna recidiva inflamatoria. Sin efectos
secundarios o yatrogenia alguna.

El factor de necrosis tumoral (TNF) y la inter-
leucina 2 (IL-2) son las dos citoquinas principales
implicadas en el desarrollo de las uveitis humanas
no-infecciosas (1). Diferentes anticuerpos mono-
clonales han demostrado su eficacia en uveitis
tanto humanas como experimentales (2,3). El ada-
limumab es el primer fairmaco de la familia de los
anti-TNF en presentar una doble ventaja: ser
100% humano y poder ser administrado via sub-
cutdnea. El ser una molécula completamente
humana evita la posibilidad de reacciones tras su
administracién (fiebre, hipotension, etc.), descri-
tas hasta en el 5% de las veces que se infunden los
otros farmacos anti-TNF y anti-IL2 hasta ahora
utilizados, asi como la necesidad de asociar meto-
trexate para evitar el desarrollo de anticuerpos. Su
administracién via subcutdnea permite su admi-
nistracién ambulatoria, frente al mas eficaz de los
anti-TNF actualmete utilizados en uveitis —el
infliximab— que obliga a su infusién endoveno-
sa, eliminando asf la dependencia hospitalaria de
administracién mensual, mejorando la calidad de
vida de estos pacientes y los costes sanitarios. Los
candidatos al tratamiento deben ser previamente
evaluados para descartar tuberculosis latente y
valorar su profilaxis, dado el riesgo tedricamente
incrementado de su reactivacién. Asimismo son
posibles efectos secundarios excepcionalmente
descritos (4): endoftalmitis enddgena, neuritis
retrobulbar y neuropatia 6ptica bilateral, paralisis
oculomotora, citopenia, sindrome ldpico, erupcio-
nes cutdneas generalizadas, exacerbacion de
enfermedad desmielinizante, fallo cardiaco, linfo-
ma, elevacion de transaminasas o infecciones
oportunistas.

Diferentes farmacos han sido utilizados en el
tratamiento del sindrome VKH recidivante con
variable eficacia: ciclosporina, clorambucilo,
ciclofosfamida, tacrolimus, micofenolato, azatio-
prina, metotrexate e incluso inmunoglobulinas
endovenosas (5). Revisado PubMed/Medline es
éste el primer caso en que se describe la extraordi-
naria eficacia del adalimumab en este sindrome,
una buena alternativa en los casos refractarios, no



habiéndose ensayado nunca previamente ningin
otro anticuerpo monoclonal en esta patologia.
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