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El faricimab es el primer anticuerpo mono-
clonal biespecífico en investigación para uso 
en oftalmología y cuenta con una molécula 

que tiene capacidad de bloquear el VEGF A y la 
angiopoyetina 2 mediante sus dos porciones Fab1-2.

La vía de la angiopoyetina tiene dos media-
dores que interactúan con el receptor Tie 2 y la 
angiopoyetina 1 (Ang1) es un agonista del recep-
tor TIE2 que estimula la maduración y la estabi-
lidad vascular3-4. La angiopoyetina 2 (Ang2) es 
un potente antagonista que compite con la Ang1, 
previniendo la activación del receptor Tie2, lo 
que lleva a la desestabilización vascular. En con-
diciones de hipoxia, hiperglucemia e inflamación 
se produce el switch angiogénico. Esta activación 
produce un aumento de la expresión de Ang 2 
y VEGF A, mientras que los niveles de Ang1 
se mantienen estables. Las células endoteliales 
se activan con los niveles elevados de Ang2 y 
aumenta la sensibilidad al VEGF. Esto lleva a un 
aumento de la permeabilidad y neovasculariza-
ción3-4. El faricimab inhibe la cascada dependiente 
del VEGF A como la vía de la angiopoyetina por 
inhibición de Ang2. Posee además una porción 
Fc modificada para evitar la salida a circulación 
sistémica3.

En los estudios de fase 2 Avenue y Stairway, 
el faricimab en dosis de 6 mg mostró alta efica-
cia y durabilidad5. Actualmente se encuentran en 
curso los estudios Tenaya y Lucerne, de fase 3. Los 
resultados primarios del primer año mostraron 
ganancias visuales no inferiores al aflibercept —el 
comparador del studio— con un secado de retina 
superior (resultados presentados en el congreso 
ARVO 2021).

El resultado más significativo de los estudios al 
año se dieron en la alta durabilidad del faricimab, 
que logró tratar en forma personalizada cada 16 

semanas al 45% de los pacientes, cada 12 semanas 
al 33% y 34% y cada 8 semanas, al 20% y 22%.

En resumen, el faricimab en dosis de 6 mg cada 
12 semanas o más (77% y 79%) mostró la misma 
agudeza visual y un mayor secado de la retina que 
el aflibercept usado cada 8 semanas en pacientes 
con DMAE neovascular. Asimismo, la seguridad 
no mostró eventos inflamatorios de importancia.
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