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C001. COMPARACION DE ATEROSCLEROSIS SUBCLINICA
CAROTIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE
Y ESPONDILOARTRITIS

M. Rojas Giménez, L. Ladehesa-Pineda, J. Calvo-Gutiérrez,
A. Escudero- Contreras, E. Collantes-Estévez y C. Lopez-Medina

Servicio de Reumatologia. Hospital Universitario Reina Sofia.
Universidad de Cordoba. Instituto Maimoénides de Investigacion
Biomédica de Cordoba.

Objetivos: Comparar aterosclerosis subclinica mediante el uso de
ecografia carotidea en pacientes con artritis reumatoide (AR) y
espondiloartritis (EspA) en funcién de la actividad inflamatoria.
Métodos: Estudio transversal en el que se incluyeron pacientes
con AR (ACR/EULAR 2010) y pacientes con EspA (ASAS/EULAR
2010) del registro de AR de Cérdoba y del registro EspA del mismo
hospital (CASTRO), en los que se midi6 el grosor intimo-medial
carotideo (GIMc) mediante ecografia carotidea semiautomatica
realizada por un radi6élogo experto. Se recogieron datos de activi-
dad de la enfermedad (DAS28-VSG en AR y ASDAS-PCR en EspA), y
factores de riesgo cardiovascular tradicionales. Se realiz6 analisis
descriptivo, bivariado y analisis multivariante lineal (variable
dependiente: GIMc) para evaluar la influencia del diagnéstico en el
GIMc en el grupo completo de pacientes, ajustado por edad, sexoy
tiempo de evolucién de la enfermedad. Se realizaron dos andlisis
multivariantes afiadidos estratificando a los pacientes en funcién
de la actividad inflamatoria: remisién-baja actividad (DAS28 < 3,2
0 ASDAS < 2,1) y moderada-alta actividad (DAS28 > 3,2 o ASDAS
>2,1).

Resultados: Se incluyeron 307 pacientes (148 ARy 159 EspA). En la
tabla se muestran las caracteristicas de ambos grupos. En general
los pacientes con EspA eran mas jévenes y predominaba el sexo
masculino (p < 0,001 en ambos). 53 AR (36,6%) eran erosivas, 119
(81,5%) FR positivo y 123 (84,2%) ACPA positivo. En el grupo de EspA,
128 (82,6%) tenian HLAB27 positivo, 136 (87,2%) eran de predominio
axial y 116 (77,9) presentaban sacroileitis radiografica. Los pacientes
con AR eran mas hipertensos y mas dislipémicos que las EspA
(p=0,018 y p=0,015 respectivamente). El primer modelo mostré
que los pacientes con AR presentaban mayor GIMc que las EspA
[coeficiente B 0,048; Intervalo de confianza (IC) del 95%: (0,007-
0,09), p = 0,021] ajustado por edad, sexo y tiempo de evolucién de la
enfermedad. Cuando estratificamos a los pacientes segiin la activi-
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dad de la enfermedad, los modelos mostraron que no habia diferen-
cia en GIMc entre ambas patologias cuando los pacientes se
encontraban en remisién-baja actividad [coeficiente g 0,032; Inter-
valo de confianza (IC) del 95%: (-0,03 a 0,09), p = 0,331]; sin embargo,
cuando se analizaron Gnicamente los pacientes con moderada-alta
actividad de la enfermedad, los pacientes con AR tenian 0,068 mm
mas de GIMc [IC (0,003 a 0,13); p = 0,038] que los pacientes con
EspA, ajustado por edad, sexo y tiempo de evolucién.

Caracteristicas basales, de la enfermedad y ecografia carotidea de la muestra

Artritis

reumatoide Espondiloartritis
Variable (n =148) (n=159) p-valor
Caracteristicas basales
Edad en afios, media (DE) 55,8 (13,1) 45,5 (12,8) < 0,001
Sexo, (mujer), n (%) 113 (76,3) 56 (35,2) <0,001
Fumador activo, n (%) 31(20,9) 52 (32,7) 0,029
Caracteristicas
de la enfermedad
Tiempo de evolucién (afios), 8,8(8,2) 18,9 (13,6) < 0,001
media (DE)
DAS28 al protocolo, media (DE) 2,9 (1,2) - -
SDAI al protocolo, media (DE) 11,8 (9,3) - -
CDAI al protocolo, media (DE) 11,2 (8,9) - -
BASDAI, media (DE) - 3,8(2,2) -
BASFI, media (DE) - 3,5(2,6) -
ASDAS-PCR, media (DE) - 2,4(0,9) -
EVA global, media (DE) 41,2 (24,5) 44,2 (26,1) 0,307
Remisién-baja actividad, n (%) 84 (56,7) 59 (37,1) 0,001
VSG (mm/h) al protocolo, 17,2 (14,7) 12,1 (17,1) 0,007
media (DE)
PCR (mg/dl) al protocolo, 10,3 (18,6) 6,4 (10,8) 0,029
media (DE)
Ecografia carotidea
Placas de ateroma, n (%) 51 (34,4) 33(20,9) 0,006
GIMc, media (DE) 0,64 (0,2) 0,55 (0,12) < 0,001

DAS28: disease activity score; SDAI: simplified disease activity index; CDAI: clinical disea-
se activity index; BASDAI: Bath Ankylosing Spondylitis Disease Index; BASFI: Bath Ankylo-
sing Spondylitis Functional Index; ASDAS: Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score;
PCR: proteina C reactiva; VSG: velocidad de sedimentacién globular; GIMc: grosor
intimo medial carotideo.

Conclusiones: La aterosclerosis subclinica medida por ecografia
carotidea en pacientes con AR y EspA es similar cuando la enferme-
dad se encuentra controlada, pero cuando presentan moderada-alta
actividad, los pacientes con AR tienen mas GIMc que los pacientes
con EspA, ajustado por edad, sexo y tiempo de evolucién de la enfer-
medad.
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C002. EJE ANGIOPOYETIN-LIKE PROTEIN 4, APOLIPOPROTEINA
C3 Y LIPOPROTEIN LIPASA EN EL PERFIL LIPIDICO ANOMALO
DE PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE: RELACION

CON ATEROMATOSIS SUBCLINICA

I. Ferraz-Amaro’, J.C. Quevedo-Abeledo?, L. de Armas-Rillo®,
C. Almeida? L. Caceres?, A. de Vera-Gonzalez*
y A. Gonzalez-Delgado*

IServicio de Reumatologia. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife.
2Servicio de Reumatologia. Hospital Dr. Negrin. Las Palmas de Gran
Canaria. *Departamiento de Ciencias de la Salud. Universidad Europea
de Canarias. Tenerife. “Servicio de Laboratorio Central. “Servicio de
Reumatologia. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife.

Introduccion: La artritis reumatoide (AR) estd asociada con un
incremento del riesgo cardiovascular (CV), atribuido, entre otros
factores, a la existencia de un perfil lipidico andmalo. El eje consti-
tuido por angiopoietin-like protein 4 (ANGPTL4), apolipoproteina C3
(ApoC3) y lipoprotein lipasa (LPL) ha sido relacionado con mortali-
dad cardiovascular en poblacidn sana pero no esta atin caracteri-
zado en pacientes con AR. El objetivo de este estudio ha sido evaluar
si existen diferencias entre pacientes con AR y adultos sanos en los
niveles séricos de las moléculas de este eje, y analizar su relaciéon
con la actividad de la enfermedad y los marcadores de inflamacién
sistémica asi como con la ateromatosis subclinica presente en la
enfermedad.

Métodos: Estudio transversal de 569 individuos (323 pacientes con
ARy 246 controles). En todos ellos se determind el perfil lipidico
incluyendo determinaciones de niveles séricos de ANGPTL4, apoC3
y LPL. En ecografia carotidea se evaluaron el grosor intima-media
(GIM) y la presencia de placas de ateroma. Mediante un analisis
multivariable, ajustado por factores de riesgo CV y perfil lipidico, se
analizaron diferencias entre pacientes y controles, asi como la rela-
cion de este eje con datos asociados a la enfermedad y presencia de
ateromatosis subclinica.

Resultados: Tras analisis multivariable, ajustado por factores de
riesgo CV y por las modificaciones que la enfermedad produce en
otras moléculas del perfil lipidico los pacientes con AR mostraron
unos niveles superiores de ANGPTL4 (beta coef. 295 [IC95% 214-376]
ng/ml, p = 0,000) y de ApoC3 (beta coef. 30 [IC95% 18-41] mg/dl,
p = 0,000), pero inferiores de LPL (beta coef. -172 [IC95% -211--133]
ng/ml, p = 0,000). Con respecto a los datos relacionados con la enfer-
medad, se hall6 una asociaciéon entre VSG y ANGPTL4 (beta coef. -3
[1C95% -6--1] ng/ml, p = 0,02), y proteina C reactiva y apoC3 (beta

coef. 0,53 [IC95% 0,12-0,95] mg/dl, p = 0,01). Asi mismo, VSG se aso-
ci6 positivamente con los niveles de LPL (beta coef. 1 [IC95% 0-3]
ng/ml, p = 0,03). Se hallé igualmente una asociacion entre el empleo
de determinados tratamientos y niveles séricos mas altos de LPL
(hidroxicloroquina, beta coef. 116 [IC95% 30-202] ng/ml, p = 0,008;
salazopirina, beta coef. 143 [IC95% 41-245] ng/ml, p = 0,006 y terapia
biolégica anti-TNF, beta coef. 101 [IC95% 33-169] ng/ml, p = 0,004).
El eje ANGPTL4-Apoc3-LPL no mostro relacion con la presencia de
placa carotidea en pacientes con AR. No obstante, mientras los nive-
les de ApoC3 y LPL no se asociaron con GIM, los niveles séricos de
ANGPTL4 mostraron una asociacién positiva con este tras analisis
multivariable (beta coef. 0,06 [IC95% 0,02-0,09] micras, p = 0,000).
Conclusiones: Los pacientes con AR presentan un eje ANGPTL4-
Apoc3-LPL alterado en comparaciéon a controles. Determinadas
caracteristicas de la enfermedad relacionadas con la inflamacién
justifican esta alteracién. Los niveles séricos de ANGPTL4 muestran
una relacién positiva independiente y significativa con el GIM en
paciente con AR.

C003. PREVALENCIA DE HIGADO GRASO NO ALCOHOLICO
EN ARTRITIS REUMATOIDE, ESPONDILOARTRITIS AXIAL
Y ARTRITIS PSORIASICA

M. Pavia Pascual, S. Pérez Diaz, L. Rodriguez Rodriguez,

B. Ruiz Antoran, ]J. Campos Esteban, M. Fernandez Castro,

0. Rusinovich, N. de la Torre Rubio, H. Godoy Tundidor,

C. Barbadillo Mateos, C. Merino Argumanez,

M. Espinosa Malpartida, ].L. Calleja Panero, J.L. Andréu Sanchez
y J. Sanz Sanz

Hospital Universitario Puerta de Hierro. Majadahonda.

Introduccion y objetivos: El higado graso no alcohdlico (HGNA),
causa mas comun de enfermedad hepatica, presenta una prevalen-
cia en torno al 25% en la poblacién general. Aumenta la mortalidad
y comorbilidades en pacientes con enfermedades inflamatorias
inmunomediadas. El objetivo principal es estimar la prevalencia de
HGNA en tres de las patologias reumatolégicas mas habituales en la
consulta: artritis reumatoide (AR), espondiloartritis axial (EspA-ax)
y artritis psoridsica (APs). Como objetivo secundario se plantea la
posibilidad de encontrar en este grupo de sujetos, factores de riesgo
asociados que puedan implicar mayor riesgo de desarrollar HGNA.

Métodos: Estudio unicéntrico observacional prospectivo que
incluyé pacientes con diagndstico clinico de AR, EspA-ax y APs vis-

Tabla CO03
Tabla 1

AR (n =28) EspA-ax (n = 36) APs (n = 26) Total (n = 90)
Sexo (hombre), n (%) 3(11,1) 22 (61,1) 12 (46,1) 37 (41,1)
Edad, media (DE) 58,6 (11,8) 51,1 (11,8) 54 (10,7) 54,2 (13,03)
HTA, n (%) 6(22,2) 8(21,6) 4 (15,4) 18 (20)
DM, n (%) 2(74) 3(8,1) 0 5(5,6)
Dislipemia, n (%) 7(25,9) 10 (27) 7(26,9) 24(26,7)
Tabaco, n (%) 2 (7,4) l (2,7) 2(77) 5(5,6)
Consumo OH, n (%) 0(37) 7 (45,9) 2 (46,2) 39 (43,3)
PA, media (DE) 91, 45 (13,01) 91, 14 (13,3) 93, 56 (12,26) 91,87 (13,03)
IMC, media (DE) 26,15 (4,29) 25,6 (3,5) 27,66 (4,2) 26,09 (3,9)
DAS 28, media (DE) 1,83 (1,06)
DAPSA, media (DE) 10,34 (9,28)
BASDAI, media (DE) 3,05 (2,25) 56()
*Tratamiento, n (%)
Sin tratamiento 0 4(11,1) 0 4 (4,44)
AINES 0 11(30,5) 1(3,8) 12 (13,34)
Corticoides 5(17,85) 0 0 5(5,56)
FAME b 11 (40,74) 20 (55,5) 19 (73,07) 50 (55,56)
FAME s 19 (67,85) 3(8,3) 7(26,92) 29(32,23)
FAME Se 1(3,57) 0 0 1(1,11)

HTA: hipertensi6n arterial; DM: diabetes; OH: alcohol; PA: perimetro abdominal; IMC: indice de masa corporal; IMID: Immune Mediated Inflammatory Disease; FAME: firmacos
modificadores de la enfermedad (b: bioldgicos; s: sintéticos; Se: sintéticos especificos. *Algunos pacientes estaban en tratamiento con mas de un farmaco.
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tos en la consulta de reumatologia de un hospital terciario desde
enero hasta abril del afio 2021. Se recogieron parametros antropo-
métricos, antecedentes relacionados con factores de riesgo cardio-
vascular y actividad de la enfermedad en el momento de la visita.
Adicionalmente se realizé andlisis de sangre y elastografia de tran-
sicion a todos los pacientes y se evalué la presencia de HGNA por la
escala fatty liver index (FLI). Se estudiaron diferentes variables para
ver su grado de asociacién con HGNA.

Resultados: 90 pacientes fueron incluidos: 28 con diagnéstico de
AR, 36 con EspA-ax y 26 con APs. 41,1% varones con un rango de
edad comprendido entre 27-79 afios (el resto de caracteristicas de la
poblacidn se representan en la tabla 1). En 9 pacientes no se dispo-
nia de la medicién del perimetro abdominal por lo que fueron
excluidos por no poder calcularse el FLI. Los pacientes diagnostica-
dos previamente de alguna enfermedad hepatica no fueron inclui-
dos en el estudio. 22 (27,2%) pacientes presentaron exceso de grasa
hepética medido a través de FLI considerado > 60. No se encontraron
diferencias significativas en cuanto a prevalencia de esteatosis
hepatica entre los 3 grupos, si bien los valores eran mas elevados en
los pacientes con APs. La variables que se asociaron significativa-
mente con el desarrollo de HGNA en nuestra cohorte total fueron: el
valor del indice de masa corporal (IMC) 30,29 kg/m? vs. 24,52 kg/m?
(p <0,001), el perimetro abdominal 106,82 cm vs. 86,34 cm
(p <0,001), la cifra de glucemia 90,6 en vs. 78,64 (p < 0,001), HOMA-
IR (medida de evaluacién de resistencia a la insulina) 2,7 vs. 1,7
(p =0,0507), la HbA1c 5,7% vs. 5,3% (p = 0,010), los valores de HDL
55,5 mg/dl vs. 64,8 mg/dl (p = 0,025), los triglicéridos 128,5 mg/dlI vs.
81,1 mg/dl (p < 0,001), los valores de GGT 49,95 U/I vs. 20,80 U/1
(p <0,001), los niveles de ferritina 208 ng/ml vs. 121,75 ng/ml
(p =0,005) y los niveles de acido trico 5,91 mg/dl vs. 4,78 mg/dl
(p < 0,001). El resto de las variables estudiadas no mostraron dife-
rencias estadisticamente significativas (tablas 2 y 3).

Conclusiones: El 27,2% de los pacientes presentaron esteatosis
hepatica vs. 25% de prevalencia estimada en la poblacién general.
Identificar factores de riesgo implicados permitiria un mejor control
de las comorbilidades asociadas a HGNA. La prevalencia encontrada,
tan cercana a la de la poblacién general, puede estar relacionada con
el buen control inflamatorio de la enfermedad de base. Son necesa-
rios estudios prospectivos y con mayor tamafio muestral para poder
encontrar mas factores predictivos de desarrollo de HGNA en este
grupo de enfermedades.

C004. EVALUACION DEL RIESGO DE ENFERMEDAD HEPATICA
EN ARTRITIS INFLAMATORIAS. MECANISMOS MOLECULARES
INVOLUCRADOS EN LA DISFUNCION DEL HEPATOCITO

EN UN CONTEXTO DE ARTRITIS PSORIASICA

I. Arias-de la Rosa, H. Jeblaoui, C. Roman-Rodriguez,

M.D. Lépez-Montilla, I. Gémez-Garcia, C. Lopez-Medina,

L. Ladehesa-Pineda, C. Pérez-Sanchez, M.C. Abalos-Aguilera,

A. Patifio-Trives, M.D. Gahete, N. Herman-Sanchez, P. Font,

R. Lopez-Pedrera, A. Escudero, E. Collantes-Estévez y N. Barbarroja

IMIBIC/Hospital Reina Sofia/Universidad de Cordoba.

Introduccion: Las enfermedades hepéticas son una de las causas
mads importantes de morbimortalidad a nivel mundial. La inflama-
cién crénica, los tratamientos con efectos adversos en el higado y la
susceptibilidad de desarrollo de comorbilidades plantean la necesi-
dad de monitorizar el dafio hepatico en las artritis inflamatorias.

Objetivos: 1) Analizar el riesgo de enfermedad hepatica en artritis
inflamatorias, incluyendo artritis reumatoide (AR) y psoriasica (APs)
y espondiloartritis axial (EspAax); 2) Evaluar signos subclinicos de
enfermedad cardiovascular (ECV) y su posible asociacién con mar-
cadores de enfermedad hepatica subclinica en los pacientes con APs

Tabla 2 R . . . . ..
; — y 3) Analizar los mecanismos implicados en la disfuncién del hepa-
Es(t:fltgséi))"o E?;efl‘t:’zg)“ tocito en el contexto de APs.
Métodos: 1) Estudio transversal en 4 cohortes: 180 donantes sanos
N=59 N=-22 (DS) y 635 pacientes (280 con AR, 170 con APs y 185 con EspAax). Se
Media Desviacién ~ Media  Desviacién p evaluaron variables clinicas y analiticas especificas de cada enfer-
IMC 2452 3,00 30,29 277 <0,001 medad. Se evalu6 el riesgo de enfermedad hepética mediante los
Perimetro abdominal 86,34 10,01 106,82 8,55 <0,001 indices Fibrosis-4 (FIB-4) y triglicéridos/glucosa (TyG). Se analizaron
Edad 52,9308 12,87 57590 8,24 01185 los niveles de 92 proteinas asociadas a enfermedad CV mediante
Glucosa 7864 8,37 90,64 19,69 0,0002 . 1ol de la cohorte d ent APs v DS
Insulina 883 1012 12,40 6.66 0.1302 inmunoensayo en el plasma de la cohorte de pacientes con APs y
HOMA 175 2,02 276 170 0,0500 y su posible asociacién con los marcadores subclinicos de enferme-
HbAlc 5,35 0,45 5,69 0,64 0,0096 dad hepadtica. Se analiz6 el efecto de los tratamientos administrados
Colesterolitotal ey 28 ZUIITR 5 01577 en los niveles de marcadores de enfermedad hepética. Asimismo, se
HDL 64,88 17,66 5559 11,55 0,0249 . o .
LDL 11044 2845 12000 3621 02163 realizaron estudios in vitro con el suero de pacientes APs sobre una
Triglicéridos 81,12 3242 128,50 55,52 < 0,001 linea celular de hepatocitos humanos (HepG2). Se analizé la expre-
GPT/ALT 2583 3073 3718 19,82 0,116 sién de genes relacionados con la disfuncién hepatica mediante RT-
GOT/AST 2720 23,49 26,82 10,69 0,9413 PCR
Fosfatasa alcalina 66,80 22,31 72,86 17,05 0,2518 . . L. L
GGT 20,80 17,66 49,95 38,46 <0,001 Resultados: El riesgo de enfermedad hepatica se encontro significa-
Bilirrubina total 0,78 0,34 0,79 0,23 0,9208 tivamente incrementado en pacientes con APs comparado con el
gg;;‘g'r?so g';g (])';% g'g;‘ ?'}i 8'83?3 resto de artropatias inflamatorias y los DS basado en los indices
Ferritina 12175  111.30 208.00 14017 0,0050 FIB-4 y TyG. Variables clinicas y analiticas como la actividad de la
INR 1,02 0,06 1,00 0,04 0,1600 enfermedad, VSG, PCRy superficie afectada por psoriasis correlacio-
Proteina C reactiva 2,89 455 2,67 2,33 0,8307 naron con marcadores subrogados de enfermedad hepdtica como
{8y indice TyG, niveles de enzimas hepdticas y plaquetas. Los pacientes
Tabla CO03
Tabla 3
Hombre Mujer Tabaquismo DM2 HTA Dislipemia Consumo OH
Esteatosis no (FLI < 60), N = 59 N 24 35 2 2 11 16 30
% 40,7% 59,3% 3,4% 3,4% 18,6% 27,1% 50,8%
Esteatosis si (FLI > 60), N = 22 N 12 10 3 3 6 7 7
% 54,5% 45,5% 13,6% 13,6% 27,3% 31,8% 31,8%
P 0,264 0,264 0,093 0,088 0,396 0,677 0,126
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con APs presentaron un perfil alterado de moléculas asociadas a
ECV relacionado asimismo con marcadores subclinicos de enferme-
dad hepatica. Un analisis de asociacién revel6 que el tratamiento
administrado con glucocorticoides, metotrexato y anti-inflamato-
rios no esteroideos no producia cambios significativos en los marca-
dores subclinicos de enfermedad hepatica analizados. Sin embargo,
se observo que algunas moléculas asociadas a ECV asi como a riesgo
de enfermedad hepatica estaban alteradas en los distintos grupos de
tratamiento. A continuacién, observamos que el tratamiento con el
suero de pacientes APs caracterizado por un perfil alterado de molé-
culas asociadas a ECV y a caracteristicas clinicas de la APs promovid
una alteracién en la expresion de genes relacionados con la disfun-
cion hepatica en hepatocitos humanos.

Conclusiones: 1) La APs es la artritis inflamatoria que presenta un
mayor riesgo de desarrollo de enfermedad hepatica; 2) Marcadores
de alteracion hepatica se relacionan con biomarcadores subclinicos
de enfermedad CV, mostrando el link entre riesgo CV y dafio hepa-
tico en la APs y 3) Los mediadores inflamatorios presentes en la APs
podrian promover la disfuncién del hepatocito induciendo la expre-
sion de genes asociados con inflamacién, lesién hepatica y fibrosis.
Financiado por ISCIII (PI17/01316 y PI20/00079) cofinanciado con
FEDER, y MINECO (RyC-2017-23437).

C005. ESTUDIO COMPARATIVO DE ANTI-TNF VS. TOCILIZUMAB
PARA EL TRATAMIENTO DEL EDEMA MACULAR QUISTICO
REFRACTARIO EN LA UVEITIS DE LA ENFERMEDAD DE BEHCET.
ESTUDIO MULTICENTRICO DE 49 PACIENTES

B. Atienza Mateo, I. Ferraz-Amaro?, E. Beltran?, A. Adan*,

M. Hernandez-Garfella®, L. Martinez-Costa®, M. Cordero-Coma’,
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Carlos. Madrid. *Complejo Hospitalario Universitario de A Corufia.
“Hospital Doctor Negrin. Las Palmas de Gran Canaria. "Hospital
Universitario Santiago de Compostela. A Corufia. '*Hospital
Universitario 12 de Octubre. Madrid. "Hospital Universitario Fundacién
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Barcelona. *’Hospital de Laredo.
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Objetivos: La afectacion del segmento ocular posterior es la mas
seria en los pacientes con uveitis asociada a la enfermedad de
Behget (EB), siendo el edema macular quistico (EMQ) la causa prin-
cipal de ceguera. Los farmacos anti-TNF, especialmente adalimumab
(ADA) e infliximab (IFX), han demostrado eficacia como terapia bio-
l6gica de primera linea en la uveitis asociada a la EB'?. Ademas, se
han observado excelentes resultados con tocilizumab (TCZ) en uvei-
tis por EB altamente refractaria y en EMQ en uveitis no infeccio-
sas*>®. Nuestro objetivo fue comparar la eficacia de ADA vs. IFX vs.
TCZ en pacientes con EB y EMQ refractario.

Métodos: Estudio observacional multicéntrico de pacientes con EB
y EMQ asociado refractarios al tratamiento inmunosupresor con-
vencional y/o biolégico. De una cohorte de 177 pacientes tratados
con anti-TNF y de 14 pacientes tratados con TCZ, seleccionamos
aquellos que presentaban EMQ basal. Se defini6 EMQ como aquel
espesor macular > 300 pum (medido por tomografia de coherencia
optica). Analizamos en los 3 grupos de tratamiento (ADA, IFX, TCZ)
desde la visita basal hasta 4 afios de tratamiento la evolucién del
espesor macular (variable principal), de la agudeza visual y del
grado de inflamacién intraocular (Tyndall y vitritis). Se utilizé el
modelo de regresion lineal con respuesta multivariable para anali-
zar las diferencias entre los 3 grupos.

Resultados: Se incluy6 un total de 49 pacientes: 25 con ADA (40 ojos
con EMQ), 15 con IFX (21 ojos con EMQ) y 9 con TCZ (11 ojos con
EMQ). Asi, se analiz6 una suma de 72 ojos afectados. No se encon-
traron diferencias estadisticamente significativas entre los 3 grupos
(tabla), excepto en una agudeza visual basal mas baja en los pacien-
tes con TCZ y un mayor grado de inflamacién intraocular basal en el
grupo de ADA. La mayoria de los pacientes de todos los grupos habia
recibido varios inmunosupresores convencionales. Ademas, casi
todos los pacientes del grupo de TCZ habian recibido previamente
tratamiento con anti-TNF (5 recibieron ADA, 1 IFX y 2 ambos, en
distintos tiempos). El tratamiento biol6gico fue administrado en
monoterapia o combinado con azatioprina (n = 10 en ADA, 5 en IFX
y 1 en TCZ), ciclosporina A (n = 10 en ADA, 5 en I[FXy 1 en TCZ) o
metotrexato (n =4 en ADA, 2 en IFX y 3 en TCZ). El espesor macular
fue disminuyendo progresivamente en los 3 grupos, sin observarse
datos de EMQ tras un afio de tratamiento (fig.). De forma similar, la
agudeza visual mejoré y se observé una remisién de la inflamacién
intraocular en todos los grupos.

Conclusiones: El tratamiento con ADA, IFX o TCZ puede ser eficaz en
casos de uveitis con EMQ refractario en la EB. Ademas, TCZ podria ser
una opcidn en pacientes refractarios a terapia con anti-TNF.
Bibliografia

1. Arthritis Rheumatol. 2019;71(12):2081-9.

2. Ophthalmology. 2018;125(9):1444-51.
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CO05 Figura. Evolucion del espesor macular y agudeza visual en 49 pacientes con EMQ asociado a la enfermedad de Behget tratados con ADA, IFX o TCZ.
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Caracteristicas demograficas y clinicas de 49 pacientes con EMQ asociado
a la enfermedad de Behget tratados con ADA, IFX o TCZ

ADA(n=25) IFX(n=15) TCZ(n=9) p
Ojos con EMQ, n 40 21 11 -
Edad, afios 41+11 38+9 43+ 16 0,55
Sexo, hombres/mujeres 12/13 7/8 5/4 0,91
Presencia de HLA-B51, n (%) 19 (76) 10 (67) 6(67) 0,75
Duracién uveitis antes del 30 [12-82] 15 [8-60] 32 [24-144] 0,35
anti-TNF/anti-IL6R, meses,
mediana [RIC]
Parametros oculares al inicio de anti-TNF/anti-IL6R
Espesor macular, pm, 445 + 130 484+ 131 415+104 0,30
media + DE
Agudeza visual, media + DE 0,40 £ 0,25 0,30+0,25 0,20+0,25 0,015
Grado de inflamacién de 2 [1-3] 1[0-1] 1[0,5-2] 0,039
camara anterior (Tyndall),
mediana [RIC]
Grado de vitritis, mediana [RIC] 3 [1-3] 1[0-2] 2 [1-2] 0,033
Tratamiento previo al inicio de anti-TNF/anti-IL6R, n (%)
Glucocorticoides orales 18 (72) 4(27) 7 (78) 0,27
Bolos intravenosos de 13 (52) 9 (60) 8(88) 0,15
metilprednisolona
Metotrexato 13 (52) 8 (53) 8 (88) 0,13
Ciclosporina A 22 (88) 13 (87) 6 (67) 0,31
Azatioprina 14 (56) 8 (54) 2 (22) 0,20
Adalimumab 0(0) 0 (0) 7 (78) -
Infliximab 0(0) 0(0) 3(33) -
Dosis de prednisona al inicio 45 [30-60] 30 [20-60] 30[30-30] 0,44
de anti-TNF/anti-IL6R mg/d
mediana [RIC]
Tratamiento combinado, n (%)
Ciclosporina A 10 (40) 5(33) 1(11) 0,24
Azatioprina 10 (40) 5(33) 1(11) 0,25
Metotrexato 4(16) 2 (13) 3(33) 0,55
Seguimiento, meses, 24 [24-42] 24 [3-36] 13 [3-38] 0,26

mediana [RIC]

ADA: adalimumab; EMQ: edema macular quistico; IFX: infliximab; TCZ: tocilizumab.

C006. COMPLICACIONES DE LOS PACIENTES CON UVEITIS
EN UNA POBLACION ESPANOLA (PROYECTO UVECAM)

AM. Garcia Aparicio’, L. del Olmo Pérez?, S. Sinchez Fernindez,
L. Alonso Martin%, R. Quirés Zamorano®, R. Lépez Lancho®,

M.]. Garcia Yébenes®, R. Jiménez Escribano?, F. Gonzalez del Valle’
y S. Mufioz-Fernandez?®

ISeccién de Reumatologia. Hospitalario Universitario de Toledo.
2Seccion de Reumatologia. Hospital Nuestra Sefiora del Prado. Talavera

Tabla CO06
Frecuencia y descripcion de complicaciones

de la Reina. 3Seccion de Reumatologia. Hospital La Mancha Centro.
Alcdzar de San Juan. “Servicio de Oftalmologia. Hospital Universitario
de Toledo. *Seccion de Oftalmologia. Hospital Nuestra Sefiora del Prado.
Talavera de la Reina. ®Instituto de Salud Musculoesquelética (InMusc).
“Servicio de Oftalmologia. Hospital General La Mancha-Centro. Alcdzar
de San Juan. Ciudad Real. 8Servicio de Reumatologia. Hospital
Universitario Infanta Sofia. Facultad de Ciencias Biomédicas y de la
Salud. Universidad Europea. Madrid.

Objetivos: Estimar la frecuencia poblacional de complicaciones de
uveitis y evaluar sus principales factores de riesgo en los pacientes
con uveitis del estudio UVECAM.

Métodos: Desarrollo de complicaciones de los 386 pacientes con
uveitis de toda el area sanitaria de la provincia de Toledo (estudio
UVECAM) durante el periodo de 1 afio. Se trata de un estudio pros-
pectivo, de base poblacional; de un afio de duracién (junio 2016-
junio 2017), donde se revisaron los casos de uveitis entre los
usuarios del SESCAM atendidos en los hospitales ptblicos de la pro-
vincia de Toledo (Hospital Universitario de Toledo; Hospital Nuestra
Sefiora del Prado, Talavera de la Reina y Hospital Mancha Centro,
Alcazar de San Juan). A esta poblacién se le restaron los sujetos que
pertenecian a mutualidades privadas. En total, el denominador
estuvo formado por 662.319 individuos. La edad media fue de 47 +
20 afos, siendo la frecuencia mas alta entre los comprendidos en el
rango de 31-44 afios (23%); con 67,6 por 100.000 (IC95% (60,7-74,9)
para los adultos y 23,4 por 100.000 (IC95% 15,9-33,2) para los meno-
res de 18 afios. (Ophthalmic Epidemiol. 2021;28(3):227-36). En ana-
lisis actual se presenta la descripcién de complicaciones y el estudio
de los posibles determinantes mediante modelos de regresion mul-
tivariante.

Resultados: Se dispuso de informacién sobre el desarrollo de
complicaciones en 371 de los 386 pacientes del estudio. El 45,8%
de los pacientes present6 al menos una complicacién siendo las
mas frecuentes las sinequias posteriores (19,0%), hipertensi6n
ocular (14,0%), edema macular (7,5%), membrana epirretiniana
(6,9%), glaucoma (6,6%), atrofia iridiana (5,6%) y cataratas (5,5%).
El riesgo de complicaciones aumenta con la edad, las formas
intermedias y panuveitis y las de evolucién crénica o recu-
rrente.

Conclusiones: Las uveitis se asocian con una elevada frecuencia de
complicaciones que se asocian sobre todo a pacientes de edad avan-
zada, con localizacién intermedia o posterior del proceso inflamato-
rio y evolucién crénica o recurrente. El abordaje multidisciplinar de
la inflamacién ocular es esencial para conocer el impacto de las
uveitis y su repercusion en la poblacién general.

Grupo etiolégico

Sindromes

Complicaciéon N Total N (%) Infecciosas oftalmoldgicos puros Idiopdtica Autoinmune “Sd mascarada”
Hipotonia ocular 366 3(0,8%) 1(33%) 2 (67%) - -
Hipertension ocular 372 52 (14,0%) 10 (19%) 10 (19%) 23 (42%) 8 (15%) 1(2%)
Sinequias posteriores 369 70 (19,0%) 8 (11%) 7 (10%) 40 (57%) 15 (21%) -
Glaucoma 366 24 (6,6%) 5(21%) 5(21%) 11 (46%) 3(12%) -
Cataratas secundarias 368 35(9,5%) 2 (6%) 10 (29%) 16 (46%) 7 (20%) -
Queratopatia en banda 371 6 (1,6%) 3 (50%) - 3 (50%) - -
Edema disco 6ptico/papilitis 370 6 (4,3%) - 6 (37%) 5(31%) 5(31%) -
Edema macular 359 27 (7,5%) - 12 (44%) 12 (44%) 3 (11%) -
Membrana epirretiniana 360 25 (6,9%) 2 (8%) 6 (24%) 8 (32%) 8 (32%) 1(4%)
Atrofia iridiana 373 21 (5,6%) 7 (33%) 3(14%) 8(38%) 3(14) -
Hemorragia vitrea 370 3(0,8%) 1(33%) - 2 (67%) - -
Neovascularizacién subretiniana 370 1(0,3%) - 1 (100%) - - -
Neovasos retina 371 4(1,1%) 1(25%) - 3 (75%) -
Atrofia macular 372 11 (3,0%) 2 (18%) 3(27%) 3(27%) 2 (18%) 1(9%)
Agujero macular 370 2(0,5%) - - - 2 (100%) -
Desprendimiento retina 372 7 (1,9%) 4(57%) 1 (14%) 2 (28%) - -
Complicaciones (si/no) 371 170 (45,8%) 24 (14%) 36 (21%) 75 (44%) 34 (20%) (1%)
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MESA ARTRITIS REUMATOIDE I: IMAGEN, DESENLACES
Y COMORBILIDADES

CO07. HERPES ZOSTER EN PACIENTES CON ARTRITIS
REUMATOIDE. ESTUDIO PROSPECTIVO DE HOSPITAL
UNIVERSITARIO DE 393 PACIENTES

L.C. Dominguez Casas', P. Rodriguez-Cundin?, T. Dierssen- Sotos?,
M. Gonzélez-Gay' y R. Blanco'

'Reumatologia. 2Medicina Preventiva. Hospital Universitario Marqués
de Valdecilla. Santander. *Universidad de Cantabria. Santander.

Introduccion: Los pacientes con artritis reumatoide (AR) presentan
un riesgo elevado de infeccion. Tanto la enfermedad como los trata-
mientos inmunosupresores estan involucrados en este aumento de
riesgo. El riesgo de padecer herpes zoster (HZ) es mayor que en
pacientes inmunocompetentes (1,5-2 veces)'. Ademas, en estos
pacientes la presentacién diseminada del herpes zoster es mas fre-
cuente. El objetivo de nuestro estudio fue analizar la prevalencia y
las caracteristicas generales del HZ en los pacientes con artritis reu-
matoide.

Métodos: Estudio prospectivo de 393 pacientes con artritis reuma-
toide incluidos en el programa de vacunacién del servicio de Medi-
cina Preventiva y Reumatologia de nuestro hospital universitario
entre octubre de 2011 y octubre de 2016. El seguimiento se realizé
hasta diciembre de 2020. La vacuna de HZ no estd incluida en el
programa. El diagnéstico de AR se realiz6 de acuerdo con los crite-
rios EULAR/ACR 2010. El diagnéstico de HZ se realiz6 en base a las
manifestaciones clinicas habituales: rash cutaneo y vesiculas, pares-
tesia y dolor local en uno (localizado) o varios dermatomas (disemi-
nado).

Caracteristicas generales de los 31 pacientes con HZ

Localizacion del HZ, n (%):

Intercostal 11 (34,48)
Extremidad superior 2 (6,45)
Abdominal 1(3,22)
Lumbar, dorsal o cervical 4(12,9)
Facial 3(9,67)
Glateo 2 (6,45)
Pliegue inframamario 2 (6,45)
Diseminado 1(3,22)
Desconocido 5(16,13)
Serologia previa de HZ, n (%)

IgG+ 31 (100)
IgM+ 0 (0)
Tratamiento del HZ, n (%)

Ninguno o tépico 4(12,9)
Aciclovir 9(29,03)
Famciclovir 7 (22,6)
Brivudina 6(19,35)
Desconocido 3(9,67)
Valaciclovir 2 (6,45)

Resultados: Se estudiaron 393 pacientes (310 mujeres/83 hombres),
con una edad media de 61,4 £ 11,9 afios que se incluyeron en el pro-
grama de vacunacion y a los que se realizé seguimiento durante un
periodo medio de 82,6 + 15,2 meses (rango: 50 meses, 9 afios). Se
observaron 31 infecciones por HZ de los 393 pacientes (7,9%) (26
mujeres/5 hombres) con una edad media + DE de 67,5 + 11,6 afios.
Las caracteristicas mas importantes del HZ estan resumidas en la
tabla. Tres pacientes presentaron afectacion facial sin involucrar la
zona ocular y un paciente present6 una forma diseminada de HZ.
Dos pacientes presentaron neuralgia posherpética que se traté con
pregabalina con buena evolucién. Las caracteristicas mas relevantes
de los pacientes fueron FR positivo (n = 17, 54,8%), anti-CCP positivo
(n =13, 41,9%) y enfermedad erosiva (n = 10, 32,2%). En el momento

de aparicion del HZ, los pacientes estaban en tratamiento con corti-
costeroides (n = 17, 54,8%), farmacos modificadores de la enferme-
dad (FAMESs) convencionales (n = 15, 48,4%), biolégicos (n = 19,
70,9%) y con tofacitinib (n = 3, 9,6%). Los FAMEs convecionales fue-
ron: metotrexato (n = 9), leflunomida (n = 3), azatioprina (n=1) e
hidroxicloroquina (n = 3). Los FAMES biol6gicos fueron etanercept
(n = 4), tocilizumab (n = 3), adalimumab (n = 3), abatacept (n = 3),
golimumab (n = 2), certolizumab (n = 1), sarilumab (n = 1) y rituxi-
mab (n = 2).

Conclusiones: La infeccién por herpes zoster es una infeccion viral
relativamente frecuente en los pacientes con AR no vacunados para
ello. En nuestro estudio de los 31 pacientes, uno present6 una forma
diseminada de HZ y dos presentaron neuralgia posherpética. Pode-
mos concluir por tanto, que la vacuna de HZ podria resultar de uti-
lidad en pacientes con AR.

Bibliografia

1. Harrington R, et al, JAK Inhibitors in Rheumatoid Arthritis: An
Evidence-Based Review on the Emerging Clinical Data, ] Inflamm
Res. 2020;13:519-53.

C008. ASOCIACION ENTRE MICROBIOTA INTESTINAL, OBESIDAD
Y ADIPOSIDAD EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE

P. Ruiz Limén', N. Mena Vazquez?, I. Moreno Indias’,
S. Manrique Arija?, FJ. Tinahones' y A. Fernandez Nebro®

'Unidad de Gestion Clinica de Endocrinologia y Nutricion. Instituto de
Investigacion Biomédica de Mdlaga (IBIMA). Hospital Clinico Virgen de
la Victoria. CIBER Fisiopatologia de la Obesidad y Nutricién
(CIBEROBN). Instituto de Salud Carlos III. Mdlaga. ?Instituto de
Investigacion Biomédica de Mdlaga (IBIMA). UGC Reumatologia.
Hospital Regional Universitario de Mdlaga. *Instituto de Investigacion
Biomédica de Mdlaga (IBIMA). UGC Reumatologia. Hospital Regional
Universitario de Mdlaga. Universidad de Mdlaga.

Objetivos: Analizar la microbiota intestinal de pacientes con artritis
reumatoide (AR) que tienen sobrepeso/obesidad o indice de masa
grasa elevado.

Métodos: Estudio observacional transversal de una cohorte pros-
pectiva de 85 pacientes con AR (ACR/EULAR 2010) y 71 controles sin
enfermedad inflamatoria, pareados por sexo y edad con los casos. La
composicion corporal se evalio mediante absorciometria de rayos X
de energia dual (DXA). La variable principal fue microbiota intesti-
nal (variable continua, 0-100%). La microbiota intestinal se evaltio
mediante la plataforma de secuenciaciéon de nueva generacién lon
Torrent S5 y las secuencias obtenidas se procesaron mediante el
software QIIME2 (Quantitative Insights Into Microbial Ecology 2). La
herramienta LEfSe (Linear discriminant analysis Effect Size) se utiliz6
para determinar los cambios significativos en la abundancia de los
taxones microbianos. Las variables secundarias incluyeron medidas
antropométricas (indice de masa corporal (IMC) sobrepeso/obesi-
dad segtn clasificacién OMS y clasificacién de Stavropoulos-Kalino-
glou et al.), y composicién corporal de masa grasa y masa magra.
Otras variables incluidas fueron epidemiolégicas, clinico-analiticas
y el promedio DAS28-VSG. Andlisis descriptivo, bivariante mediante
t Student, x> y ANOVA.

Resultados: En la tabla 1 se muestra que los pacientes con AR tenian
una mayor frecuencia de obesidad (p = 0,011), enfermedad cardio-
vascular (p = 0,048) y un 14% mas de exfumadores en comparacién
con los controles. Ademas, los pacientes con AR mostraron mayor
IMC (p = 0,037), asi como mayor frecuencia de sobrepeso y obesidad
segln clasificacion de la OMS (p = 0,039) y de Stavropoulos-Kalino-
glou et al. (p = 0,040). Los pacientes que habian mantenido un pro-
medio de DAS28-VSG de moderada-alta actividad (> 3,2) a lo largo
de su seguimiento en comparacién con los de menores niveles de
actividad inflamatoria y con los controles mostraron valores supe-
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Tabla CO08
Caracteristicas clinicas y de laboratorio de los sujetos
AR Controles

Variable n=_85 n=71 p-valor
Caracteristicas epidemioldgicas
Edad en afios, media (DE) 56,4 (10,5) 56,0 (10,9) 0,810
Sexo, mujer; n (%) 65 (76,5) 59 (83,1) 0,307
Raza, caucésico, n (%) 84 (98,8) 71 (100,0) 0,359
Tabaco 0,047
Nunca fumador, n (%) 39 (45,9) 43 (60,6)
Exfumador, n (%) 22(25,9) 8 (11,3)
Fumador activo, n (%) 24 (28,2) 20 (28,2)
Comorbilidades
Hipertension arterial, n (%) 21 (24,7) 17 (23,9) 0,912
Diabetes mellitus, n (%) 3(3,5) 1(1,4) 0,150
Dislipemia, n (%) 20 (23,5) 13 (18,6) 0,453
Obesidad OMS, n (%) 31(36,5) 18 (25,3) 0,011
Enfermedad cardiovascular, n (%) 15 (17,6) 5(7,0) 0,048
Caracteristicas clinico-analiticas
Tiempo de evolucién AR, meses, mediana (RIC) 93,5(78,5-122,9) - -
Retraso diagnéstico, meses, mediana (RIC) 9,0 (5,4-16,9) - -
Erosiones, n (%) 54 (63,5) - -
FR > 10, n (%) 70 (82,4) 0(0,0) < 0,001
ACPA > 20, n (%) 65 (76,5) 0(0,0) < 0,001
PCR (mg/dl), mediana (RIC) 2,9(2,9-6,0) 2,9(2,9-3,2) < 0,001
VSG (mm/h), mediana (RIC) 11,0 (8,0-19,0) 10,0 (6,0-14,0) 0,004

(
(
(
(
(
(
(
DAS28 al protocolo, media (+ DE) (
Remision-baja actividad, n (%) (
Moderada-alta actividad, n (%) (
DAS28 promedio, media (+ DE) (
Remisién-baja actividad, n (%) (
Moderada-alta actividad, n (%) 30(35,3)
HAQ, mediana (RIC) (
HAQ promedio, mediana (RIC) (
FAME sintético, n (%) (
Metotrexato, n (%) (
Leflunomida, n (%) {
Sulfasalazina, n (%) (
Hidroxicloroquina, n (%) (
FAME biolégico, n (%) (
Anti TNF-q, n (%) (
Anti IL-6, n (%) (
Rituximab, n (%) (
Corticoides al protocolo, n (%) 12 (
Dosis corticoides al protocolo, mediana (RIC) (

riores en IMC (p = 0,001), obesidad (p = 0,001), perimetro abdominal
(p = 0,003) y perimetro de cadera (p = 0,014), también en masa grasa
total (p = 0,009), IMG (p = 0,045), y masa grasa en tronco (p = 0,004),
grasa androide (p = 0,006) y grasa ginoide (p = 0,030). En cuanto al
analisis de la microbiota intestinal se observé una alteracién en
pacientes AR con obesidad respecto a pacientes AR normopeso y los
controles con obesidad y normopeso, en las familias Bifidobacteria-
ceae (p = 0,029), Coriobacteriaceae (p = 0,0003), Streptococcaceae
(p = 0,005), Verrucomicrobiaceae (p = 0,027), Pasteurellaceae
(p = 0,039), los géneros Collinsella (p = 0,0004), Streptococcus
(p = 0,005), Haemophilus (p = 0,02), Akkermansia (p = 0,027), Bifido-
bacterium (p = 0,029) y las especies Collinsella aerofaciens
(p = 0,0004), Bacteroides eggerthii (p = 0,007), Haemophilus parain-
fluenzae (p = 0,02), Bifidobacterium longum (p = 0,02), Akkermansia
muciniphila (p = 0,02). Las variables asociadas de forma indepen-
diente al indice de masa grasa en pacientes con AR fueron: la edad,
[B =0,320 (p = 0,002)], DAS28-VSG promedio [B = 0,148 (p = 0,043)]
y Tenericutes [B = -0,409 (p = < 0,001)]. R2 = 0,23. Las variables
incluidas en el modelo fueron: sexo, edad, Tenericutes, tabaco,
FAMEs, FAMEDb, ACPA, FR, METs (equivalente metabdlico), DAS28
promedio.

Conclusiones: Los pacientes con AR que tienen sobrepeso/obesidad
o adiposidad poseen una microbiota intestinal diferente a la de los
sujetos sanos o los pacientes AR con normopeso.

C009. ULTRASOUND IN CLINICALLY SUSPECT ARTHRALGIA:
THE ROLE OF POWER DOPPLER TO PREDICT RHEUMATOID
ARTHRITIS DEVELOPMENT

K.F. Lopez Gloria, I. Castrejon, ].C. Nieto-Gonzalez, J. Rivera,
T. Gonzilez, F. Montero, C. Gonzalez, ].M. Alvaro-Gracia
and J. Molina Collada

Rheumatology Department. Hospital General Universitario Gregorio
Maraiién. Madrid.

Introduction and objectives: It is of great importance to identify
patients with clinically suspect arthralgia (CSA) who will develop
rheumatoid arthritis (RA) or other inflammatory arthritis (IA)
because an early diagnosis and initiation of DMARD therapy of
these patients is associated with better long term outcomes. Thus, a
prompt detection of inflammation and identification of predictors
factors of RA is desirable. Our objective is to determine the useful-
ness of power Doppler (PD) ultrasound (US) to predict RA develop-
ment in patients with CSA.

Methods: Retrospective analysis of a US unit cohort over a one-year
period. Patients with CSA and no previous diagnosis of IA were
included for analysis. All underwent bilateral US examination of
hands and/or feet according to the EULAR guidelines. All US exam-
inations were performed by the same rheumatologist, unaware of
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Tabla CO09
Table 1. Predictive factors to rheumatoid arthritis: univariate and multivariate analysis
Total RA

n=110 n=14(12.7%) n =96 (87.3%) Non-RA p OR*
Age 53.6+15.6 60.4 £12.5 52.6 + 14.6 0.061 1.038 (0.98-1.1)
Sex Female 80 (72.7%) 10 (71.4%) 70 (72.9%) 0.566
Smoking (n = 87) Non smoker 45 (51.7%) 5 (41.7%) 40 (53.3%) 0.565

Smoker 34 (39.1%) 5 (41.7%) 29 (38.7%)

Former smoker 8(9.2%) 2 (16.7%) 6 (8%)
Extension Monoarticular 12 (10.9%) 0 (0%) 12 (12.5%) 0.372

Oligoarticular 22 (20%) 3(21.4%) 19 (19.8%)

Polyarticular 76 (69.1%) 11 (78.6%) 65 (67.7%)
Time (months) from symptoms onset 11.7£9.9 9.5+7.6 12 +£10.2 0.284
ESR (mm/h) 24.7+18.2 351+284 23.1+15.8 0.02 1.006 (0.97-1.04)
CRP (mg/dL) 11+£31 1.8+2.2 09+3.2 0.329
ANA 15 (13.6%) 1(71%) 14 (14.6%) 0.352
RF (IU/mL) 39.1 £230.5 34+60.7 39.9+246.7 0.647
ACPA (IU/mL) 98.1 £331.2 462 + 693.4 30.2 +127.6 <0.001 1.004 (1-1.007)
PD US findings 38 (34.5%) 14 (100%) 24 (25%) <0.001 13.1 (1.07-161.04)
GS US findings 47 (42.7%) 14 (100%) 34 (35.4%) <0.001 2.7 (0.21-35.08)

*Multivariate analysis: odds ratio with confidence intervals analysis done if p < 0.2 in univariate analysis.

the physical exam by the referring rheumatologist. The presence of
synovitis and tenosynovitis was assessed on a semiquantitative
scale (0-3) for gray scale (GS) and PD, respectively. Active US inflam-
mation was defined as synovitis and/or tenosynovitis with PD signal
grade 2 1 at any location. RA diagnosis according to clinician criteria
6 months after the US examination was checked. Univariate and
multivariate logistic regression models were employed to investi-
gate possible predictive factors of RA development.

Results: A total of 110 CSA patients (80 females, mean age 53.6 years)
were included for analysis. Baseline characteristics of the patients
with and without development of RA are shown in table 1. US active
inflammation was present in 38 (34.5%) patients (28.2% showed PD
synovitis and 19.1% PD tenosynovitis) (table 2). After 6 months of fol-
low up, 14 (36.8%) of the patients with US active inflammation at
baseline evolved toward RA, while none of the patients without PD
findings (p < 0.01) had the same evolution. In those patients who
evolved to RA, the presence of GS and PD findings at US examination
were significantly higher at baseline versus those who did not (100%
vs. 35.4%, p > 0.001 and 100% vs. 25%, p > 0.001, respectively). Higher
ACPA levels, but not RF, were also found to be associated with RA
development (462 + 693.4 vs. 30.2 + 127.6, p < 0.001). In the multivar-
iate analysis, only ACPA (OR 1.004; 95%CI 1-1.007) and the presence of
PD US findings at baseline (OR 13.1; CI 1.07-161.04) were found to be
independent predictive factors of an evolution towards RA.

Table 2. GS and PD US findings of patients with CSA

Grey Scale findings Power Doppler findings

47 (42.7%) 38 (34.5%)
Synovitis

Hands 31(28.2%) 25 (22.7%)

Wrist 28 (25.5%) 20 (18.2%)

MCP 19 (17.3%) 16 (14.5%)

PIP 4(3.6%) 2(1.8%)

Feet 16 (14.5%) 8(7.2%)

Ankle 5(4.5%) 4(3.6%)

Tarsal joints 3 (2.7%) 3(2.7%)

MTP 9(8.2%) 2(1.8%)
Tenosynovitis

Hands 13 (11.8%) 10 (9.1%)
2nd 31 4t or 5t flexor 7 (6.4%) 5 (4.5%)
4t extensor 1(0.9%) 0 (0%)
6" extensor 6 (5.5%) 6 (5.5%)
Feet 4 (3.6%) 4(3.6%)
Tibialis anterior 0 (0%) 0 (0%)
Posterior tibialis 3(2.7%) 3(2.7%)

Peroneus 1(0.9%) 1(0.9%)
Erosions

Total 9(8.2%) -

Hand 6 (5.4%)

Feet 3(2.7%) -

Conclusions: US is able to detect features of subclinical inflam-
mation in CSA patients. Both ACPA and the presence of PD findings
at baseline US assessment are independent predictors of RA develo-
pment in CSA patients.

MESA LAS CARAS DEL DOLOR EN REUMATOLOGIA

C010. ;QUE VARIABLES DE LA ARTRITIS REUMATOIDE
SE CORRELACIONAN CON LA FATIGA?

S. Rodriguez Muguruza, S. Castro, M] Poveda, P. Alamillo
y R. Fontova

Servicio de Reumatologia. Hospital Universitario Joan XXIII
de Tarragona.

Introduccion: la fatiga es un sintoma frecuente entre los pacientes
con enfermedades crénicas como la artritis reumatoide (AR) y
actualmente esta considerada uno de los aspectos mas importantes
de la enfermedad. Es un concepto complejo en el que intervienen
aspectos biolégicos, psicolégicos y sociales. En la practica clinica
habitual se disponen de numerosos tratamientos para la AR, no obs-
tante no existe un tratamiento especifico para la fatiga. El conoci-
miento de los factores relacionados con ella podria ser de utilidad
para desarrollar estrategias de prevencion y tratamiento.
Objetivos: Determinar las correlaciones de la fatiga en pacientes
con AR establecida.

Métodos: Estudio transversal. Se incluyeron pacientes con diag-
noéstico de AR (criterios 2010 ACR/EULAR), que acuden a controles
en consultas externas de un hospital universitario. Para determi-
nar la relacién entre los grados de fatiga (medida por FACIT-F) y
las variables clinicas, analiticas y las reportadas por el paciente
se utilizaron el test de correlacién de Spearman, el t-test y la
ANOVA.

Resultados: Fueron incluidos 81 pacientes con AR establecida, 58
(71,6%) mujeres y 23 (28,4%) hombres; media de edad 59,1 + 11,4
afios; 15 (18,8%) fumadores y 47 (59,5%) recibian tratamiento con
FAME biolégico. Presentaron una media de 36,4 (DE 11,5); 2,58 (DE
1,12); 0,7 (DE 0,6) de fatiga (medida por FACIT-F), DAS28 y HAQ res-
pectivamente. La media de hemoglobina fue de 13,7 (DE 1,86) mg|/L,
de PCR 0,59 (DE 0,6) mg/dL, de VSG 18,1 (DE15,4) mm/h y de vita-
mina D 30,5 (DE 19,7) mg/dL. Los valores altos de fatiga se correla-
cionaron significativamente con el sexo femenino (p 0,03), los
fumadores (p 0,009), con un peor estado general del paciente
(medido por EVA de 0-10) (p < 0,001), peor valor de HAQ (p < 0,001),
peores valores en las subescalas del SF36 (p < 0,001), mayor intensi-
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dad de dolor (p < 0,001), la ansiedad y la depresiéon (medida por el
Hospital Anxiety and depression scale) (p < 0,001) y los valores mas
elevados de DAS28 (p 0,002).

Conclusiones: los hallazgos sugieren que el mayor grado de
fatiga esta relacionado con el sexo femenino, el tabaquismo y con
los peores valores de las variables reportadas por el paciente,
como el HAQ, el dolor, la ansiedad y la depresién. Sin embargo, no
guardan relacién con las variables analiticas como la hemoglo-
bina, la VSG, la PCR y la vitamina D. La relacién positiva con el
DAS28 esta probablemente influenciada por la valoracién subje-
tiva del paciente.

CO11. DIFERENCIAS ENTRE ADHERENTES Y NO ADHERENTES
A LA DIETA MEDITERRANEA EN UNA COHORTE HOSPITALARIA
DE PACIENTES CON FIBROMIALGIA. FIBROADME

M. Almirall Bernabé, M. Musté y M. Serrat

Unidad de Experiencia en Sindromes de Sensibilizacion Central.
Hospital Universitari Vall d’Hebron.

Introduccion: El consumo frecuente de fruta, vegetales y pescado
se ha asociado con mejores indices de salud mental en pacientes con
fibromialgia, pero no hay estudios en estos pacientes que evalien
directamente la influencia de la dieta mediterranea o de su adhe-
rencia. El objetivo de este estudio fue evaluar las diferencias exis-
tentes en variables clinicas y epidemiolégicas entre adherentes y no
adherentes a la dieta mediterranea en pacientes con Fibromialgia
visitados en una unidad hospitalaria especializada.

Métodos: Estudio unicéntrico, observacional, descriptivo y transver-
sal. Se seleccionaron todos los pacientes adultos con Fibromialgia
visitados consecutivamente por la enfermera de la Unidad Especiali-
zada del Hospital Universitario Vall d’Hebron entre septiembre de
2020 y marzo de 2021. Se les administré el cuestionario de 14 items
Mediterranean Diet Adherence Screener, MEDAS, que los clasificé en
adherentes y no adherentes a la dieta mediterranea segin el resul-
tado de la puntuacién obtenida y se registraron sus variables clinicas
y demograficas. Se compararon los datos de las variables entre adhe-
rentes y no adherentes mediante la prueba de chi-cuadrado para
variables cualitativas y mediante la prueba t de Student para varia-
bles cuantitativas. Se utiliz6 el paquete estadistico SPSS-V25.

Diferencias entre adherentes y no adherentes a la dieta mediterrdnea en nuestra
cohorte de pacientes con fibromialgia

Adherentes No adherentes
aladieta aladieta

Variables clinicas mediterranea mediterrdnea Valor
y demograficas (N =98) (N =101) de p
Edad (afios), media + DE 55,24 + 8,92 54,90 + 8,67 0,783
Mujeres, N (%) 95 (96,9) 98 (97) 0,970
IMC, media + DE 28,18 £5,52 28,23 +5,18 0,945
Duracién enfermedad (afios), 17,11 £ 10,19 15,94 + 9,63 0,406
media + DE

Sintomatologia intestinal, N (%) 78 (79,6) 74 (73,3) 0,320
SII, N (%) 50 (51) 40 (39,6) 0,118
SFC, N (%) 69 (70,4) 69 (68,3) 0,761
SQM, N (%) 18 (18,4) 18 (17,8) 0,920
Celiaquia, N (%) 1(1) 2(2) 0,579
IA auto diagnosticadas, N (%) 44 (44,9) 49 (48,5) 0,671
IA dx por un médico, N (%) 10 (10,2) 10 (9,9) 0,943
EVA dolor (cm), media + DE 7,70 £ 1,10 7,70 £ 1,48 0,996
EVA fatiga (cm), media + DE 7,62 £ 1,84 7,62 £ 1,66 0,996
FIQ (mm), media + DE 73,96 £ 12,73 70,37 £ 14,82 0,069
EHAD ansiedad, media + DE 13,47 £ 3,68 12,06 + 4,31 0,014
EHAD depresion, media + DE 11,65 £ 4,19 10,83 £ 4,55 0,188
FF SF-36, media + DE 31,02 £ 14,95 32,77 £ 16,99 0,442

N: nimero; DE: desviacién estandar; IMC: indice de masa corporal; SII: sindrome del
intestino irritable; SFC: sindrome de fatiga crénica; SQM: sensibilidad quimica malti-
ple; IA: intolerancia alimentaria; dx: diagnosticada; EVA: Escala Visual Analégica;
FIQ: Fibromyalgia Impact Questionnaire; EHAD: Escala Hospitalaria de Ansiedad y
Depresion; FF: Funcionamiento fisico; SF-36: 36-Item Short Form Health Survey.

Resultados: 199 pacientes con una media de edad de 55,07 + 8,78
afios fueron seleccionados. El 49,2% de los pacientes fueron adhe-
rentes a la dieta mediterranea segin el cuestionario MEDAS. Solo se
objetivaron diferencias estadisticamente significativas en la pun-
tuacion de la escala hospitalaria de Ansiedad y Depresion referente
ala ansiedad entre adherentes y no adherentes a la dieta mediterra-
nea (con mayor puntuacién en adherentes). No se hallaron diferen-
cias entre adherentes y no adherentes en ninguna de las otras
variables evaluadas (tabla). La principal limitacién de nuestro estu-
dio fue que se realizé en una unidad hospitalaria destinada a tratar
a pacientes complejos, con un gran impacto de la enfermedad en
todos ellos, con una puntuacién media del cuestionario FIQr de
72,14+ 13,91.

Conclusiones: Nuestro estudio solo objetivé diferencias significati-
vas entre adherentes y no adherentes a la dieta mediterrdnea en una
mayor ansiedad referida en pacientes adherentes. Se requieren mas
estudios, con un mayor nimero y variedad de pacientes, y con dise-
fios prospectivos, y si es posible experimentales, para evaluar la
influencia de la dieta mediterranea en pacientes con fibromialgia.

C012. IMPLICACION DE LA FIBRA FINA EN LA FISIOPATOLOGIA
DE LA FIBROMIALGIA

M.]. Gonzalez Fernandez, C. Verges Roger, M. Ramentol Massana
y C. Alegre de Miquel

Hospital Universitario Quironsalud Dexeus. Barcelona.

Introduccion: La asociacién de fibromialgia (FM) y patologia oftal-
mica es muy frecuente, el ojo seco esta presente en el 67% de los
pacientes. El diagndstico de la enfermedad es clinico, sin una base
fisiopatoldgica clara. Se han implicado alteraciones a nivel de SNC
que supondrian una disfuncién en la modulacién del dolor. En estu-
dios previos, realizados a partir de biopsia de piel, hay evidencias
que sugieren la participacién del SN periférico en algunos pacientes
afectos de FM, que podrian ser la causa del dolor neuropéatico que
padecen. La microscopia confocal de cornea (CCM) es una técnica no
invasiva y reproductible que permite una valoracién cuantitativa y
cualitativa de la morfologia de las fibras nerviosas pequefias de la
cornea.

Objetivos: Establecer la relacién entre los pacientes con FM y ojo
seco, con la presencia de alteraciones de las fibras nerviosas finas en
la cérnea. En los casos que exista esa asociacion, establecer una rela-
cién entre gravedad y afectacion de la FM valorada por FIQ-R. Esta-
blecer si la antigiiedad o evolucién de la FM tiene relacién con la
presencia de ojo seco y gravedad.

Métodos: Se incluyen 20 pacientes con diagnéstico de FM segiin los
criterios ACR 1990 y los nuevos criterios diagnésticos para FM en el
2010, que presentan clinica de ojo seco sin antecedentes de patolo-
gia ocular previa ni portadores de lentes de contacto de mas de un
afio de antigiiedad. Se establece el diagndstico de ojo seco mediante
el test de OSDI (valor de 0 a 100), que evalia la presencia se sintomas
de ojo seco, considerandolo (+) si es superior a 13. Se realizan 3
pruebas: 1. Test de OSDI, estableciéndose tres grados de afectacién,
leve con puntuacion inferior a 24 puntos, moderado entre 21y 24,y
severo superior a 46 puntos. 2. test de Schirmer con anestesia con-
siderdndose normal superior a 5 mm. 3. Microscopia confocal,
determindndose 5 grados de afectacién (Grado 0 normal -Grado 5
grave).

Resultados: La edad media de los pacientes fue de 39,2 (35-59)
afios. La duracién de los sintomas de FM fue 9,1 (2-30). El valor
medio del FIQ, 79% (46-96). El valor medio del test de OSDI 19,64
(9-37). De los 20 pacientes examinados con CCM y sintomatologia
ocular, 20% no presentaban alteracién. Del 80% con CCP positiva, el
10% tenian alteraciones graves, el 20% moderadas y el 70% restante,
leves.
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Microscopia confocal: disminucién densidad.

Conclusiones: En los pacientes con fibromialgia y ojo seco, las
molestias son atribuidas a hipersensibilidad de las fibras nerviosas
de la cornea. En nuestra serie, la mayoria de los casos presentaron
alteraciones en la CCM, caracterizadas por disminucién en la densi-
dad de las fibras, y alteraciones en la morfologia (aspecto arrosa-
riado, pérdida del recorrido rectilineo, presencia de neuromas). No
se ha podido establecer una relacién entre gravedad de la afectacion
de la fibra pequefia y la duracién o intensidad de la afectacién de la
FM, si bien el nimero de pacientes es muy pequefio, por lo que seria
necesario ampliar el estudio con mas casos para obtener datos mas
concluyentes.

MESA ARTRITIS PSORIASICA

CO013. EN BUSCA DE LA DEFINICION DE ARTRITIS PSORIASICA
AXIAL: ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE ARTRITIS
PSORIASICA AXIAL Y ESPONDILITIS ANQUILOSANTE CON
PSORIASIS EN EL REGISTRO REGISPONSER

X. Michelena Vegas, C. Lopez-Medina?, A. Erra® X. Juanola4,
P. Font-Ugalde?, E. Collantes® y H. Marzo-Ortega?

"Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona. 2NIHR Leeds BRC,
Leeds Teaching Hospitals Trust and Leeds Institute of Rheumatic and
Musculoskeletal Medicine, University of Leeds, Leeds. Reino Unido.
3Hospital Universitario Reina Sofia e Instituto Maiménides de
Investigacion Biomédica de Cérdoba (IMIBIC), Universidad de Cordoba.
4 Hospital Universitario de Bellvitge, L’Hospitalet de Llobregat.

Objetivos: Explorar la expresion clinica y radiolégica de la afecta-
cién axial en pacientes con artritis psoridsica (APs) y compararla con
la espondilitis anquilosante (EA) con psoriasis.

Métodos: Estudio observacional transversal incluyendo pacientes
del registro nacional multicéntrico REGISPONSER que cumplian los
criterios ESSG para espondiloartritis reclutados entre los afios 2004
y 2007. Para este analisis se utilizaron los datos de los pacientes con
un diagnéstico primario de APs (segin criterio del reumat6logo) o
EA con psoriasis. Se describen las variables clinicas, analiticas y
radiolégicas relacionadas con la afectacién axial de la APs en su
entrada en el estudio y se comparan los dos grupos utilizando ana-
lisis bivariante. Adicionalmente, se realizan analisis secundarios
dividiendo la APs axial segiin estado HLA-B27. Finalmente, se rea-
liza andlisis multivariante de regresion logistica en los diferentes
grupos comparativos.

Resultados: Entre los 2367 pacientes de la cohorte REGISPONSER,
se identificaron 405 con diagnéstico primario de APs. 81 de los
pacientes con APs (20%) presentaron lumbalgia o dolor sacroiliaco y
20 (5%) reportaron cervicalgia. Se disponia de datos radiograficos en
un 98% de la cohorte, presentando al menos grado I segln puntua-
cién BASRI de sacroiliacas en un 37% (n = 146) de los casos y sacroi-
leitis radiografica definitiva (BASR I> 2) en un 23% (n = 91) de los
casos. En columna lumbar y cervical, un 12,3% (n = 48) y un 13,2%
(n =51) mostraban BASRI =1y BASRI>2 enun 11,8% (n = 46) y 10,1%
(n = 39) de los pacientes respectivamente. 21 pacientes (5,3%) pre-
sentaron afectacién de columna aislada (no sacroileitis). Segin el
reumatélogo, un 27% de los pacientes (n = 109) con APs presentaba
afectacion axial (3,8% de forma aislada), de los cuales 29,3% (n = 24)
eran HLA-B27 positivo. Un 9% (n = 127/1.422) de los pacientes con EA
presentaban historia de psoriasis, eran mas frecuentemente hom-
bres y presentaron un retraso diagnéstico mayor. Las variables
demograficas, clinicas y radiolégicas de los dos grupos se presentan
en la tabla 1. Los pacientes con APs axial presentan significativa-
mente menos dolor vertebral inflamatorio, dolor en nalgas alter-
nante y dafio radiografico. En comparacién, la EA con psoriasis
presenta mas uveitis anterior mientras la APs axial presenta mas
clinica periférica y afectacién ungueal. En los andlisis secundarios al
dividir la APs axial segtin estado de HLA-B27, los pacientes con APs
axial HLA-B27 negativa presentan de forma significativa menos cli-
nica inflamatoria y dafio radiografico respecto a la EA con psoriasis
mientras que la APs axial HLA-B27 positiva presenta clinica similar
a la EA con psoriasis si bien presenta un dafio radiografico (medido
por BASRI) menor. En el estudio multivariante ajustado por duracién
de enfermedad, edad, género y IMC, los pacientes afectos de EA con
psoriasis presentan una mayor asociacion con lumbalgia inflamato-
ria (OR 3,4, 1C95% 1,1-11,5) y dafio radiografico en columna medido
por BASRI (OR 2,75, 1C95% 1,7-4,5).

Comparacion entre APs axial y EA con psoriasis

EA con

APs axial psoriasis
Variable (N =109) (N =127) p-valor
Caracteristicas demograficas
Edad, media (DE) 50,1 (12,9) 49,9 (12,6) 0,89
Género, mujer 41 (37,6%) 27 (21,3%) 0,006
Duracion enfermedad, mediana (RIC)  7,0(2,5,13,0) 9,0(5,0,18,0) 0,040
Retraso diagnéstico, mediana (RIC) 1,0 (0,0, 5,0) 3,5(0,0,11,0) 0,005
IMC, media (DE) 27,8 (5.6) 27,8 (5,3) 0,99
Historia familiar de SpA 14 (14,4%) 19 (16,8%) 0,64
Caracteristicas clinicas (historia)
Cervicalgia 12 (11,0%) 21 (16,5%) 0,22
Dolor vertebral inflamatorio 86 (78,9%) 119 (93,7%) < 0,001
Dolor en nalgas alternantes 41 (38,0%) 79 (63,2%) < 0,001
Uveitis anterior 3(2,8%) 16 (12,8%) 0,005
Enfermedad inflamatoria intestinal 1 (0,9%) 5(3,9%) 0,14
Dactilitis 37 (33,9%) 31 (24,6%) 0,12
Entesopatia 38 (35,2%) 49 (39,2%) 0,53
Artritis periférica 85 (78,0%) 72 (58,1%) 0,001
Afectacion ungueal 47 (43,1%) 32(25,8%) 0,005
Caracteristicas analiticas
HLA-B27 24 (29%) 62 (67%) < 0,001
PCR (mg/L), mediana (RIC) 9,3 (16,0) 9,3 (15,9) 0,99
VSG (mm/h), mediana (RIC) 16,6 (17,3) 19,1 (16,4) 0,26
Caracteristicas radiograficas
Sacroileitis radiografica (BASRI> 2) 60 (55,0%) 122 (100,0%) < 0,001
Espondilitis aislada (no sacroileitis) 11 (32%) 0 (0%) < 0,001
BASRI sacroiliacas, mediana (RIC) 2,0(0,0, 3,0) 3,0(2,0,4,0) <0,001
BASRI lumbar, mediana (RIC) 0,0 (0,0, 2,0) 2,0(1,0,3,00 <0,001
BASRI cervical, mediana (RIC) 0,0 (0,0, 1,0) 1,0(0,0,3,0) <0,001
Patient reported outcomes (PROSs)
BASDAI, mediana (RIC) 42(2,2,64) 41(24,64) 077
BASFI, mediana (RIC) 32(1,1,54)  3,8(1,76,6) 0,12
ASDAS, mediana (RIC) 24(16,33) 27(1,9,35 028
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Conclusiones: La afectacion axial en la APs es frecuente y no siem-
pre capturada por los criterios de sacroileitis radiografica utilizados
en la EA (criterios de mNYc). La APs axial es mayoritariamente HLA-
B27 negativa y presenta una expresion clinica y radiolégica distinta
a la APs axial HLA-B27 positiva y la EA con psoriasis.

CO14. DAPSA CORREGIDO POR PSAID12 MEJORA
SU CONCORDANCIA CON LA MINIMAL DISEASE ACTIVITY

J.A. Pinto Tasende’, C. Ifiiguez®, L. Fernandez Dominguez?,
C. Garcia Porraa¢, FJ. Maceiras Pan’, J.L. Guerra Vazquez?,
y J.A. Mosquera Martinez®

1Servicio de Reumatologia. INIBIC. CHU A Corufia. ?°CHU Ourense. *CHU
Ferrol. *CHU Vigo. °CHU Pontevedra. *Hospital Universitario Lucus
Augusti, Lugo.

Introduccion: La artritis psoriasica (APs) es una enfermedad infla-
matoria crénica de presentacion muy variable, que determina un
deterioro fisico y psiquico, con un impacto negativo en la calidad de
vida de los pacientes y conocer la percepcion del paciente sobre su
estado de salud es de fundamental importancia para un buen
manejo de la APs.

Objetivos: Valorar un ajuste del DAPSA en funcién del status del
PsAID-12 (Impacto de la enfermedad en la artritis psoridsica) y ana-
lizar su comportamiento en la practica clinica en relacién con la
minima actividad de la enfermedad (Minimal Disease Activity o
MDA) en la artritis psoridsica.

Métodos: Estudio transversal multicéntrico, que recluté a 200
pacientes, que cumplian los criterios de Clasificacién de Artritis
Psoriasica (CASPAR), en seis centros espafioles de reumatologia. En
el momento de la visita se recogieron datos demograficos, clinicos,
analiticos, autocuestionarios del HAQ (0-3) y PsAID12 (0-10). Se
midié la actividad de la enfermedad mediante el DAPSA (con sus
puntos de corte), se obtuvo el status de MDA y se calcul6 el indice
PsAID12. Cuando no se alcanzaba un PsAID < 4 se escalaba el DAPSA
a un intervalo superior (DAPSA corregido) obteniendo un nuevo
indice, DAPSA-PsAID. Todos los andlisis se realizaron utilizando el
software SPSS23. Las diferencias se consideraron estadisticamente
significativas si p < 0,05.

Resultados: Del total de pacientes, 55% eran hombres, con una edad
de 55,2 + 11,6 afios; 75% tenian solo afectacién periférica y el 25%
axial pura o mixta. El 43% estaba en tratamiento biolégico (18%
combinado con FAMEsc). Los pacientes que alcanzaron la MDA fue-
ron 102 (51%), 62,7% en hombres vs. 37,3% en mujeres (p 0,025). Con
el DAPSA corregido segtn el PsAID, la proporcion de pacientes en
baja actividad-remisién que no alcanzaban la MDA era menor que
con el DAPSA estandar (tabla), 16,3% vs. 27,6% (kappa 0,750 vs.
0,688). En el analisis de regresién binaria para el status de MDA,
ajustado por sexo, se obtiene una OR (IC95%) para DAPSA y DAPSA
corregido por PsAID de 8,12 (1,88-35,04) y 12,31 (3,74-40,50) respec-
tivamente.

MDA No MDA
(N=102) (N =98) p
HAQ< 0,5, n (%) 82(92,0) 31 (36,5) <0,0001
DAPSA REM/LDA, n (%) 98 (96,1) 27 (27.6) <0,0001
PSAID< 4, n (%) 92(90,2) 45 (45,9) <0,0001
DAPSA-PSAID REM/LDA, n (%) 93(91,2) 16 (16,3) <0,0001

Conclusiones: Un DAPSA corregido con el PSAID podria ser una
alternativa mas fiable a la MDA que el DAPSA convencional y facili-
tar las decisiones al clinico en la practica diaria.
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CO15. ANALISIS CLINICO Y ECOGRAFICO DE PACIENTES

CON PSORIASIS SIN SINTOMAS MUSCULO-ESQUELETICOS.
RESULTADOS PRELIMINARES DE LA COHORTE PROSPECTIVA
Y MULTICENTRICA PRE-APS
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Introduccion y objetivos: El diagndstico y el tratamiento precoz de
la artritis psoridsica (APs) es fundamental para la prevencion de la
destruccién articular y la discapacidad funcional. Alrededor del 20%
de los pacientes con psoriasis (PsO) tienen una APs sin diagnosticar.
El objetivo de este estudio es evaluar la presencia de inflamacién
mediante examen clinico y ecografico en articulaciones y entesis de
pacientes con PsO sin sintomas musculoesqueléticos.

Métodos: Los evaluaciones siguientes fueron realizadas en pacien-
tes con PsO sin tratamiento sistémico ni sintomas musculo esquelé-
ticos: actividad cutdnea y articular; cuestionario PsAID para medir
el impacto de la enfermedad y el cuestionario PEST para el cribado
de APs. Se realiz6 una evaluacién ecografica de 46 articulaciones y
12 entesis utilizando ecografos de alta gama. La cuantificacion de la
afectacion de la entesis se realizé mediante el indice de Madrid
(MASEI) y también se calculé una puntuacién total para la sinovitis
ecografica [hipertrofia sinovial (HS) y sefial Power Doppler (PD)].
Resultados: Se incluyeron un total de 67 pacientes, (54,4% mujeres)
con una edad media de 47,72 afios (DE 14,48) y un tiempo de evolu-
cién de la PsO de 17 afios (DE 14,6). El indice de masa corporal (IMC)
medio fue de 25,68 (DE 4,96). La media de la VSG fue de 10,7 (DE 8,6)
y la PCR de 0,23 mg/dL (DE 0,29). El compromiso cutaneo fue leve en
la mayoria de los pacientes (57,4%), con un BSA de 4,89 (DE 7,24).
Treinta y siete pacientes (54,4%) tenian onicopatia. Ninguno de los
pacientes tenia entesitis clinica, aunque en la exploraciéon ecografica
si se detectaron alteraciones, principalmente calcificaciones (52%).
La media del MASEI fue de 6,5 (DE 7,2). En general el impacto de la
enfermedad fue bajo en la mayor parte de los pacientes [PSAID
medio de 1,86 (DE 1,95)]. La puntuacién media del PEST también fue
baja [1,03 (DE 0,85)]. En la exploracién ecografica, 11 pacientes
(16,2%) tenian sefal PD en alguna articulacion/entesis y 2 de ellos
(2,9%) cumplian el criterio de sinovitis activa definida por ecografia
(HS > 2 + PD). Los pacientes con sobrepeso/obesidad (IMC > 25)
tuvieron puntuaciones significativamente mas altas en el PEST
(p =0,02), MASEI (p = 0,028) y en el score de escala de grises ecogra-
fica (p = 0,002). Los pacientes con onicopatia psoriasica tuvieron
niveles de VSG significativamente mas altos (p = 0,035), asi como
una mayor puntuacién del PEST (p = 0,0001) y MASEI (0,009). No se
encontro relacion entre la gravedad de la psoriasis y la presencia de
cambios ecograficos y/o exploratorios. Un total de 55 pacientes
completaron un seguimiento de 60 meses. Al cabo de este tiempo, 2
pacientes (3,1%) habian desarrollado APs, 1 paciente (1,6%) refiri6é un
cuadro clinico compatible con dactilitis, aunque no se llegé a objeti-
var en consultas, y 3 pacientes (3,6%) habian presentado artralgias
inflamatorias. No se encontraron diferencias clinicas ni ecograficas
en la evaluacién basal de estos pacientes.

Conclusiones: El 10,9% de los pacientes con psoriasis desarrollaron
sintomas inflamatorios musculo-esqueléticos lo largo de los 5 afios
de seguimiento, confirmandose el diagndstico de APs en 2 de ellos
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(3,1%). Los pacientes con sobrepeso/obesidad y onicopatia tuvieron
puntuaciones mas altas en el PEST y MASEI, presentando los prime-
ros también mas cambios ecograficos en escala de grises. Esta
cohorte prospectiva sigue reclutando pacientes con mas riesgo de
desarrollar APs.

MESA LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO Y SINDROME
ANTIFOSFOLIPIDICO
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Introduccion: Los mecanismos patogénicos exactos que conducen
al desarrollo de lesiones cutaneas en el lupus eritematoso sistémico
(LES) son atin desconocidos, pero parece deberse a un origen multi-

factorial, constituido por la susceptibilidad genética, la alteracién de
la respuesta en la inmunidad innata y adaptativa y factores ambien-
tales. Dentro de las condiciones climaticas las radiaciones solares
juegan un papel importante. Las radiaciones ultravioletas (RUV) son
aquellas de una menor longitud de onda, y poseen gran energia
solar.

Objetivos: Analizar la presencia de lesiones cutaneas y su asocia-
cién a factores ambientales en pacientes con LES en diferentes lati-
tudes de Argentina y Espafia.

Tabla 1

Sin lesién cutdnea Con lesién cutdnea

Edad al diagnéstico, afilos 49,34 + 17,00 43,98 + 15,01 0,000
(media + DE)

Evolucion enfermedad, 104,22 (89,35) 131,08 (105,39) 0,000
meses (media + DE)

Indice de radiacién UV 4,95 + 1,00 5,35+1,18 0,000
(media * DE)

RUVA, W/M2 (media 10,90 + 1,02 11,24 £1,18 0,000
+ DE)

RUVB, W/M2 (media 0,23 £ 0,04 0,25+0,38 0,040
+ DE)

Radiaciones directas, 5,33 +0,59 5,42 + 0,60 0,000
W/M2 (media + DE)

Temperatura, grados 14,99 + 2,71 15,61 + 2,69 0,000
(media + DE)

Radiaciones alta longitud 7,76 £ 0,40 7,86 +0,43 0,000
de onda-infrarrojas,

W/M2 (media + DE)

Horas de sol, W/M2 4,43 +043 4,55 + 0,45 0,000
(media * DE)

Radiaciones medias 53,78 £ 5,53 53,11 £ 5,67 0,030
globales,% dia (media

+ DE)

Humedad% 69,04 + 7,64 68,62 + 8,15 0,195
Latitud, grados (media 39,57 40,43 0,000
+ DE) (-31,41-41,34) (38,35-41,63)

Altitud, metros (media 125 +(25-609) 192 +(37-698) 0,001
+ DE)

Criterios ACR 97 4,03 £+ 0,99 6,06 + 1,66 0,000
SLEDAI 2,40 +3,43 2,77 £ 3,98 0,009
Charlson 2,77 £2,28 2,14 + 1,68 0,000
Sexo, n (%) 591 (80,6%) 4458 (91,07%) 0,000
Tabaco, n (%) 242 (33,0%) 1371 (28,3%) 0,003
Raza caucasica, n (%) 590 (80,5%) 3734 (76,9%) 0,013
Raza afroamericana, 1(0,10%) 28 (6%) 0,124
n (%)

Litoral, n (%) 382 (52,10%) 2552 (52,6%) 0,799
Clima oceanico, n (%) 307 (41,9%) 2409 (49,5%) 0,000
Clima subhtimedo, n (%) 17 (2,3%) 240 (4,9%) 0,002
Clima mediterraneo, 292 (39,8%) 1445 (29,7%) 0,000
n (%)

Clima semiarido, n (%) 73 (10%) 410 (8,4%) 0,165
Clima arido, n (%) 44 (6%) 367 (7,50%) 0,138
Anemia, n (%) 90 (12,3%) 426 (8,8%) 0,002
Leucopenia, n (%) 345 (47,10%) 2676 (55,1%) 0,000
Linfopenia, n (%) 340 (46,4%) 2203 (45,3%) 0,462
Trombopenia, n (%) 170 (23,2%) 988 (20,3%) 0,071
Anti DNA, n (%) 522 (71,2%) 3288 (67,6%) 0,038
Anti Sm, n (%) 132 (18%) 1085 (22,3%) 0,004
Hipocomplementemia, 510 (69,6%) 3748 (77,2%) 0,000
n (%)

Anti Ro, n (%) 189 (25,8%) 1566 (32,2%) 0,000
Anti La, n (%) 88 (12%) 991 (20,4%) 0,000
Antifosfolipidos, n (%) 293 (40%) 1613 (33,2%) 0,000
Raynaud, n (%) 143 (19,5%) 1666 (34,3%) 0,000
Vasculitis, n (%) 27 (3,7%) 447 (9,2%) 0,000
Fiebre, n (%) 20(2,7%) 227 (4,70%) 0,019
Artritis, n (%) 523 (71,4%) 3735 (76,9%) 0,003
Pleuropericarditis, n (%) 247 (33,7%) 1330 (27,4%) 0,000
Nefritis, n (%) 206 (28,1%) 1581 (33, 27) 0,014
Retinopatia, n (%) 19 (2,6%) 187 (3,90%) 0,100
Osteoporosis, n (%) 48 (6,5%) 294 (6%) 0,556
Antipalddicos, n (%) 499 (68,1%) 4045 (83,2%) 0,000
Corticoterapia, n (%) 594 (81%) 4151 (85,4%) 0,060

Métodos: Se analizaron datos de la cohorte transversal y retros-
pectiva RELESSER T (Registro Espafiol del Lupus Eritematoso Sisté-
mico de la Sociedad Espafiola de Reumatologia) y RELESSAR T,
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registro homénimo de la Sociedad Argentina de Reumatologia.
Participaron en el estudio 45 centros espafioles y 70 argentinos de
diversas latitudes. Se revisé la presencia de lesiones cutdneas (eri-
tema malar, lupus discoide, fotosensibilidad, erupcién, alopecia
difusa y alopecia crénica), ademas de otras variables clinicas,
sociodemogréficas, biol6gicas, comorbilidades, tratamientos e
indices de actividad de enfermedad y dafio acumulado. Calculamos
la media mensual de los Gltimos 30 afios para las condiciones cli-
matolégicas de cada area geograficas, datos aportados por la
National Aeronautics and Space Administration (NASA), a través de
su pagina (https://ceres.larc.nasa.gov/data/). Se exploré la multico-
linelidad de las variables climaticas y se decidié para su estudio
RUV-B, radiaciones globales (aquellas que utilizan en su céalculo
nubosidad) y altura. La clasificacién climatica empleada fue la de
Koppen-Geiger basada en datos de temperatura, precipitacionesy
vegetacion.

Resultados: Un total de 5.604 pacientes fueron incluidos, con una
media de edad y evolucién de la enfermedad en el momento de la
Gltima evaluacién de 44,69 (+ 15,38) y 127,56 (+ 103,82) respectiva-
mente, 90,4% mujeres. Otras variables clinicas, serolégicas y clima-
tolégicas se muestran en la tabla. En el modelo multivariante
ajustado por potenciales variables confusoras encontramos asocia-
cién estadisticamente significativa con radiaciones ultravioletas
(RUV) tipo B OR 413,61 (IC95%: 38,27-4.469,88 p = 0,000) y anticuer-
pos antifiosfolipidos OR 1,322 (IC95%: 1,109-1,577 p = 0,033). Se
observ6 asociacién negativa en mujeres OR 0,371 (IC95%: 0,294-
0,469 p = 0,000) y edad de evaluacién OR 0,984 (IC95%: 0,979-0,990
p = 0,000). [gualmente se construyé un modelo ajustado para cada
una de las variables cutaneas de forma individual. Los resultados de
las variables climaticas se muestran en la tabla 2.

Tabla 2
p OR crudo OR ajustado
Eritema malar
RUV-B 0,000 9.251,11 137,96

(653,38-130.984,16)

(31,263-608,81)

Radiaciones media 0,408 1,007 (0,990-1,024) 0,985 (0,975-0,996)

globales

Altitud 0,020 0,999 (0,999-0,999) 0,999 (0,999-0,999)

Lesion discoide

RUV-B 0,000 31,47 (5,219-189,84) 1,177 (0,970-1,430)

Radiaciones media 0,000 0,977 (0,964-0,989) 0,975 (0,962-0,988)

globales

Altitud 0,127 1,000 (0,999-1,000) 1,000 (1,000-1,000)

Erupcion

RUV-B 0,859 0,981 (0,801-1,204) 1,026 (0,830-1,267)

Radiaciones media 0,576 0,996 (0,985-1,009) 0,996 (0,985-1,007)

globales

Altitud 0,001 1,000 (1,000-1,001) 1,001 (1,000-1,001)

Fotosensibilidad

RUV-B 0,723 1,052 (0,791-1,400) 1,130 (0,813-1,570)

Radiaciones media 0,001 0,978 (0,967-0,991) 0,984 (0,974-0,995)

globales

Altitud 0,334 1,000 (0,999-1,000) 0,999 (0,999-1,000)

Alopecia

RUV-B 0,000 2.190,73 22.554,883
(164,17-29.233,17)

Radiaciones media 0,002 0,971 (0,955-0,989) 0,997 (0,996-1,009)

globales

Altitud 0,006 0,999 (0,999-0,999) 0,999 (0,999-0,999)

Alopecia crénica

RUV-B 0,000 27,247 (6,263-8,53) 1,038 (0,507-2,128)

Radiaciones media 0,003 0,982 (0,972-0,994) 0,971 (0,938-1,100)

globales

Altitud 0,982 0,999 (0,999-1001) 0,999 (0,999-1,000)

Conclusiones: Los datos obtenidos de nuestro estudio se correspon-
den con el conocimiento previo de produccién de dafio cutaneo con
RUV-B incluso en dosis moderadas, como observamos en el modelo
ajustado para eritema malar, fotosensibilidad, alopecia difusa y alo-
pecia crénica. Son precisos estudios en latitudes mas extremas que
confirmen de forma mas sélida esta asociacion.

CO17. TREAT TO TARGET IN SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS:
DOES EXPERT OPINION MATCH THE DEFINITION OF LOW
DISEASE ACTIVITY STATE? PROSPECTIVE ANALYSIS

OF 500 PATIENTS FROM A SPANISH MULTICENTER COHORT
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C. Mourifio Rodriguez'?, I. Hernindez Rodriguez',

R. Menor Amargo*, E. Uriarte Isacelaya®, E. Tomero Muriel®,
T.C. Salman-Monte’, I. Carrién Barbera’, M. Galindo?,

E. Rodriguez Almaraz?, N. Jiménez?, I. Luis Sousa®

and J.M. Pego-Reigosa'?

IComplejo Hospitalario Universitario de Vigo. 2IRIDIS (Investigation
in Rheumatology and Immune-Mediated Diseases) Group. Galicia
Sur Health Research Institute. *Hospital Universitario de Gran
Canaria Dr. Negrin. Las Palmas de Gran Canaria. “Hospital
Universitario de Jerez de la Frontera. *Hospital Universitario de
Donostia. San Sebastidn. °*Hospital Universitario de la Princesa.
Madrid. "Hospital del Mar. Barcelona. #Hospital Universitario 12 de
Octubre. Madrid. °Centro Hospitalar e Universitario de Coimbra.
Portugal.

Introduction: Treat to Target strategies are necessary in Systemic
Lupus Erythematosus (SLE). They are difficult to establish due to the
heterogeneity of the disease and to the importance of the subjective
opinion of the expert. The current definitions of Lupus Low Disease
Activity State (LLDAS) according to the Asia Pacific Lupus Collabora-
tion (APLC) and remission according to DORIS (Definition of Remis-
sion in SLE) are complex and difficult to achieve in clinical practice.
Besides, they could likely be improved.

Objectives: To quantify the proportion of patients who meet those
definitions of LLDAS and remission. Evaluate the concordance
between the LLDAS and the clinical status according to the expert
opinion of the rheumatologist.

Methods: Prospective multicenter study of SLE patients (ACR 1997
Classification Criteria or Clinical diagnosis by the Physician) from
seven Spanish Rheumatology Departments. Statistical analysis:
descriptive cross-sectional (at the time of recruitment) analysis of
the demographic and clinical characteristics, treatments; remission
and LLDAS and the subjective evaluations of SLE activity by the
rheumatologist. Analysis of the level of agreement between expert
opinion and the definition of LLDAS was evaluated using Cohen’s
kappa.

Results: General: five hundred and eight patients were included
(92% women; mean age (+ SD): 50.4 years (x SD 13.7)). Table 1
shows the frequency of the main SLE manifestations in detail.
Activity and treatments: at the time of recruitment, the mean SLE-
DAI-2K (+ SD) was 2.84 (+ 3.31). A total of 406 (79.9%) patients pre-
sented SLEDAI-2K< 4. A total of 317 (74.1%) patients were on
antimalarial treatment. Two hundred and twenty-two (43.7%)
patients were on some type of immunosuppressive or biological
therapy. More than half of patients were not taking glucocorti-
coids (n = 310, 61%). A total of 38 patients (7.5%) were taking doses
of prednisone higher than 7.5 mg/day. Table 1 depicts a more
detailed information about medications, SLE activity and damage
at the time of recruitment. Remission/LLDAS: 54.4% (n = 267) of
patients were in clinical remission on treatment and 27.3%
(n = 133) were in clinical remission off treatment (only antimalar-
ials allowed). Two hundred eigtheen patients (46.4%) were in com-
plete remission on treatment, and 24.4% (n = 118) in complete
remission off treatment (Table 2). A total of 304 (62.7%) patients
were in LLDAS.Table 3 shows more complete information about
LLDAS. Table 4 depicts the disease activity state according to the
expert opinion of the rheumatologist, remission being the most
frequent state considered (n = 206, 41.6%). Agreement: Overall
agreement between expert opinion and the operational definition
of LLDAS was 70.4% with a Cohen’s kappa of 0.72.
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Table 1. Patient characteristics at recruitment

Descriptive Statistics
Total = 508, n (%)

Female 460 (92%)
Age at enrolment, years, median ([IQR] (range) 50.4 [42-60] (18-88)
ACR 1997 criteria fulfilled 445 (88%)

Disease manifestations (ever present)
Malar rash 228 (44.88%)
Discoid rash 68 (13.39%)
Photosensitivity 224 (44.09%)

Mouth ulcers 176 (34.65%)

Arthritis 378 (74.41%)
Serositis 98 (19.29%)
Renal 167 (32.87%)
Neurologic 28 (5.51%)
Hematologic 289 (56.89%)
Immunologic 394 (77.56%)
ANA 489 (96.26%)
Medications at baseline
Prednisone 198 (38.9%)
Prednisone dose, mg, mean (SD) 2.5(5)
Anti-malarials 371 (74.1%)
Immunosuppressive/biological treatment 222 (43.7%)
Clinical evaluation
Physician Global Assessment, mean (SD) 0.2 (0.49)
Activity
SLEDAI-2K, median [IQR] (range) 2 [0-4] (0-23)
Active disease, SLEDAI-2K > 4 102 (20.1%)
Active disease without serology, SLEDAI-2K > 4 no 46 (9.1%)
serology
Damage
Organ damage, SDI > 0 255 (50.2%)
SDI score, mean (SD) 0.9 (1.36)

Table 2. DORIS definition for remission

Off-treatment (only

antimalarials allowed) On-treatment

Remission Clinical Complete Clinical Complete
cSLEDAI < 0 X X X X

PGA< 0.5 X X X X
Prednisolone 0 0 5 5

mg/day

IS/biological No No Allowed Allowed
Serological activity ~ Allowed No Allowed No
Patients, n (%) 133 (27.3%) 118 (24.4%) 267 (54.4%) 218 (46.4%)

PGA: physician global assessment. scale (0-3); IS: immunosuppressive drugs.

Table 3. Lupus Low Disease Activity State (LLDAS)

Descriptors of disease activity n (%)

1. SLEDAI-2K < 4, with no activity in major organ systems

(renal, CNS, cardiopulmonary, vasculitis, hemolytic anemia, 462/508 (90.9%)
and fever) and no gastrointestinal activity

2. No new features of lupus disease activity compared to the 410/494 (83%)
previous assessment

3. Physician Global Assessment (PGA, Scale 0-3) < 1 451/474 (95.1%)

Immunosuppressive medications

4. Current prednisolone (or equivalent) dose <= 7.5 mg daily
5. Well-tolerated standard maintenance doses of
immunosuppressive drugs and approved biologic agents,
excluding investigational drugs

All five criteria present (LLDAS)

470/508 (92.5%)
222/473 (46.9%)

304/485 (62.7%)

Table 4. Expert classification of SLE disease state

Disease state, n = 495 unique responses n (%)

41.6% (n = 206)
14.3% (n = 71)
30.9% (n = 153)
11.1% (n = 55)
2% (n = 10)

Remission
Serologically active
Low activity
Moderate activity
High activity

Conclusions: At a given point in time, more than half of SLE patients
were in remission on treatment or in LLDAS. The overall agreement
between expert opinion and the operational definitions of LLDAS is
very good.

CO18. INCIDENCIA, CARACTERISTICAS CLINICAS Y TRATAMIENTO
DE LA ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES EN EL ESTUDIO
MULTICENTRICO ARTESER
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Introduccién: La informacién epidemioldgica sobre la arteritis de
células gigantes (ACG) se circunscribe fundamentalmente a paises
escandinavos del Norte de Europa con cifras de incidencias mas ele-
vadas que en paises del Sur de Europa o mediterraneo. La clinica es
variable dividiéndose en craneal, extracraneal y de sindrome general.
El tratamiento principal son los glucocorticoides (GC) a dosis altas y
seguidas de un descenso gradual. Los GC se asocian a efectos adversos
(EA)y las recaidas son frecuentes; por tanto, se usan otros inmunosu-
presores como metotrexato (MTX), leflunomida y otros con eficacia
poco establecida. El tratamiento con inmunosupresores biolégicos
como anti-TNF han sido ineficaces en el control de la enfermedad y la
reduccién de GC, en cambio el tocilizumab (TCZ) obtuvo resultados
positivos y esta aprobado como tratamiento de ACG.

Objetivos: Estudiaremos a) incidencia, b) manifestaciones clinicas, c)
tratamiento con GC e inmunosupresores d) EA de GCy e) evolucién.
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Tabla CO18
Tabla 1. Tasa de Incidencia por grupos de edad y sexo desde junio 2013 a marzo 2019 (x 100,000 habitantes > 50 afios)
Hombres Mujeres Total
Grupo edad N Tasa incidencia (95% IC) N Tasa incidencia (95% IC) N Tasa incidencia (IC95%)
De 50 a 54 6 1,58 (1,38-1,79) 7 1,92 (1,62-2,22) 13 1,71 (1,53-1,88)
De 55 a 59 1 3,54 (3,11-3,97) 28 8,69 (7,90-9,47) 39 5,95 (5,50-6,39)
De 60 a 64 25 8,70 (8,11-9,28) 49 17,08 (15,90-18,25) 74 12,61 (11,95-13,28)
De 65 a 69 49 19,96 (18,65-21,27) 123 46,96 (44,86-49,06) 172 32,98 (31,74-34,21)
De 70 a 74 73 36,64 (34,29-38,98) 203 89,17 (85,89-92,44) 276 62,51 (60,50-64,52)
De75a79 121 80,62 (76,70-84,54) 283 150,22 (145,74-154,69) 404 115,36 (112,41-118,30)
De 80 a 84 121 100,31 (96,11-104,51) 290 158,84 (153,65-164,02) 411 130,12 (126,71-133,54)
De 85 a 89 74 110,98 (103,94-118,02) 146 120,11 (114,86-125,36) 220 112,59 (108,48-116,71)
90 y mas 17 55,17 (49,08-61,25) 49 65,28 (59,97-70,59) 66 59,63 (55,60-63,66)
Total 497 27,77 (27,19-28,35) 1178 57,87 (57,05-58,69) 1675 42,67 (40,62-44,71)
Tabla CO18
Tabla 2. Caracteres generales, comorbilidades y manifestaciones clinicas
Demograficas y diagnésticas Hombre Mujer Total
Género, n (%) 497 (29,7) 1.178 (70,3) 1.675
Raza, n (%)
Caucasico 494 (99,4) 1.168 (99,2) 1.662 (99,2)
Africano 0(0,0) 1(0,1) 1(0,1)
Latinoamericano 2(0,4) 9(0,8) 11 (0,7)
Otras 1(0,2) 0(0,0) 1(0,1)
Edad al diagnéstico, afios, media (DE) 76,9 (8,3) 76,9 (8,0) 76,9 (8,1)
Edad al inicio sintomas, afios, media (DE) 76,7 (8,3) 76,7 (8,1) 76,7 (8,2)
Tiempo entre sintomas y Diagndstico, afios, media (DE) 2,5 (4,5) 3,1(6,1) 2,9(5,7)
Diagndstico ACG, n (%)
Criterios ACR 400 (80,5) 1.000 (84,9) 1.400 (83,6)
Diagndstico pruebas objetivas 384 (77,3) 874 (74,2) 1258 (75,1)
Biopsia arteria temporal 240 (48,3) 536 (45,5) 776 (46,3)
Ecografia arteria temporal 169 (34,0) 313 (26,6) 482 (28,8)
Otras pruebas diagnésticas 138 (27,8) 290 (24,6) 428 (25,6)
Diagnéstico clinico 24 (4,8) 38(3,2) 62 (3,7)
Comorbilidades al diagnéstico
Hipertension arterial, n (%) 330 (66,8) 749 (63,7) 1079 (64,6)
Diabetes mellitus, n (%) 134 (27,2) 217 (18,6) 351 (21,1)
Dislipemia, n (%) 238 (48,3) 563 (47,9) 801 (48,0)
Osteoporosis, n (%) 22 (4,5) 260 (22,3) 282 (17,0)
Consumo tabaco, n (%)
Exfumador 63 (13,4) 69 (6,3) 132 (8,4)
Fumador 216 (46,0) 84 (77) 300 (19,1)
Nunca ha sido fumador 191 (40,6) 944 (86,1) 1.135(72,4)
Obesidad (> 30 IMC), n (%) 34(7,0) 115(9,8) 149 (9,0)
Consumo alcohol, n (%) 93(18,9) 26(2,2) 119 (7,1)
Enfermedad cardiovascular, n (%) 163 (33,1) 204 (17,4) 367 (22,0)
Insuficiencia renal crénica, n (%) 55 (11,2) 112 (9,6) 167 (10,0)
Neoplasias, n (%) 95 (19,3) 109 (9,3) 204 (12,3)
Manifestaciones clinicas
Craneales
Cefalea de reciente comienzo, n (%) 382 (76,9) 955 (81,1) 1.337(79,9)
Sensibilidad o disminucién pulso de la arteria temporal, n (%) 231 (46,5) 593 (50,4) 824 (49,2)
Hipersensibilidad del cuero cabelludo, n (%) 127 (25,6) 324 (27,5) 451 (26,9)
Clinica visual, n (%) 194 (39,0) 411 (34,9) 605 (36,1)
Claudicacién mandibular, n (%) 172 (34,6) 425 (36,1) 597 (35,7)
Dolor facial, n (%) 55 (11,1) 158 (13,4) 213 (12,7)
Vértigos, n (%) 38(7,6) 89 (7,6) 127 (7,6)
Ictus isquémico y/o hemorragico, n (%) 25 (5,0) 38(3,2) 63 (3,8)
Disfagia, n (%) 25 (5,0) 31(2,6) 56 (3,3)
Hipoacusia, n (%) 16 (3,2) 29 (2,5) 45 (2,7)
Accidente isquémico transitorio, n (%) 13 (2,6) 19 (1,6) 32(1,9)
Extracraneales
Polimialgia reumadtica, n (%) 178 (35,8) 521 (44,3) 699 (41,8)
Claudicacién miembros inferiores, n (%) 53(10,7) 104 (8,8) 157 (9,4)
Claudicacién miembros superiores, n (%) 38(7,6) 114 (9,7) 152 9,1)
Sinovitis periférica, n (%) 27 (5,5) 59 (5,1) 86 (5,2)
Sindrome general
Astenia, n (%) 239 (48,1) 634 (53,9) 873 (52,2)
Anorexia, n (%) 180 (36,2) 428 (36,4) 608 (36,3)
Pérdida de peso, n (%) 174 (35,0) 367 (31,2) 541 (32,3)
Febricula o fiebre, n (%) 113 (22,7) 254 (21,6) 367 (21,9)
Analitica al diagnéstico
Velocidad de sedimentacién mm/h, afios, media (DE) 72,3 (34,7) 77,4 (33,0) 75,9 (33,6)
Hemoglobina, g/dl, afios, media (DE); 12,3 (1,8) 11,6 (1,5) 11,9 (1,6)
Plaquetas, x 10°/L, afios, media (DE) 302,3 (144,3) 337,0(192,5) 326,6 (180,0)
Fosfatasa alcalina, UI/L, afios, media (DE) 109,8 (92,6) 112,3 (97,3) 111,5 (95,9)
Alanina transaminasa, UI/L, afios, media (DE) 24,6 (18,9) 21,4 (21,8) 22,4 (21,0)
Aspartato transaminasa, Ul/L, afios, media (DE) 23,0(15,7) 21,5(17,5) 21,9 (17,0
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Métodos: El estudio ARTESER es un estudio observacional retros-
pectivo de ACG promovido por la Sociedad Espafiola de Reumatolo-
gia en el que participan 26 centros. Se incluyeron todos los pacientes
diagnosticados de ACG del 1 de junio 2013 al 29 de marzo 2019 que
cumplieran: criterios ACR, prueba diagndstica positiva, juicio clinico
del investigador. La incidencia se calculé por 100.000 habitantes
> 50 afios. Los datos se recogen mediante revisién de historia clinica
y para los GC se desarrollé una aplicacion que, mediante la inclusién
de los periodos de tiempo, dosis y tipo de corticoides recibido en el
seguimiento realiza calculo automético en mg de prednisona.
Resultados. Se incluyen 1.675 pacientes. La incidencia media anual
fue de 7,42 (IC95%: 6,57-8,27). El grupo de edad con mayor inciden-
cia fue de 80 a 84 afios (130,12 [C95%:126,71-133,54]). La incidencia
en mujeres fue mas del doble que en hombres (tabla 1). La edad
media al diagnéstico fue 76,9 afios, 1.178 (70,3%) mujeres. La comor-
bilidad mas frecuente fue la hipertensién arterial (n = 1079; 64,6%).
La manifestacion craneal predominante fue la cefalea 1337 (79,9%).
La polimialgia reumatica (n = 699; 41,8%) y la astenia (n = 837;
52,2%) fueron la manifestacién extracraneal y de sindrome general
mas predominantes (tabla 2). Se recogi6 tratamiento con GC en
1.650 pacientes (tabla 3). Todos recibieron GC orales, prednisona fue
el mas utilizado (N = 1.602, 97,09%). 426 (25,82%) recibieron al
menos un bolo iv. La duracién media de GC fue 22,65 meses y una
dosis media acumulada de 8.514,98 mg de prednisona. El inmuno-
supresor mas usado fue el MTX tanto al diagndstico (n = 165; 9,9%)
como en seguimiento (n = 532; 31,8%), seguido del TCZ, al diagnés-
tico (22; 1,3%) y en seguimiento (153; 9,1%) (tabla 4). Se describieron
EA por GC en 393 pacientes (23,8%), destacando infecciones graves
(n=67; 10,03%) y diabetes mellitus (n = 63; 9,43%). 334 (19,9%)
pacientes tuvieron recaidas, 532 (31,8%) fueron hospitalizados
alguna vez y fallecieron 142 (8,48%). La causa principal de muerte
fueron infecciones (n = 44; 30,99%) y neoplasias (n = 23; 16,2%).

Tabla 3. Tratamiento corticoideo

Pacientes que reciben corticoide oral n (%) 1.650
Prednisona 1.602 (97,09)
Metilprednisolona 164 (9,94)
Deflazacort 64 (3,88)
Pacientes que reciben corticoide intravenoso, n (%) 426 (25,82)
Pacientes que reciben, n (%) 426

Bolos de 125 mg (
Bolos de 250 mg (
Bolos de 500 mg 130 (30,5
Bolos de 1.000 mg (
Duracién media de tratamiento esteroideo, media (DE)
Dosis acumulada al final del seguimiento por paciente,
mg de prednisona, media (DE)

8.514,98 (6.570,21)

Tabla 4. Pacientes con tratamiento inmunosupresor al diagnéstico
(entre el diagndstico de ACG y el inicio del tratamiento no han pasado mas
de 30 dias)

Metotrexato, n (%) 165 (9,9)
Leflunomida, n (%) 2(0,1)
Azatioprina, n (%) 3(0,2)
Ciclofosfamida, n (%) 7(0,4)
Micofenolato, n (%) 1(0,1)
Tocilizumab, n (%) 22(1,3)

Pacientes con tratamientos inmunosupresor en algiin momento del seguimiento

Metotrexato, n (%) 532(31,8)
Leflunomida, n (%) 19(1,1)
Azatioprina, n (%) 26 (1,5)
Ciclofosfamida, n (%) 10 (0,6)
Micofenolato, n (%) 10 (0,6)
Tocilizumab, n (%) 153 (9,1)
Pacientes con tratamientos concomitantes al diagndstico

Aspirina previa al diagnéstico, n (%) 313(18,8)
Inicio de Aspirina tras diagndstico, n (%) 585 (35,4)
Inicio de calcio tras diagnéstico, n (%) 1.281 (76,9)
Inicio de vitamina D tras diagnéstico, n (%) 1.258 (75,6)
Inicio de bifosfonatos tras diagndstico, n (%) 831(50,1)

Conclusiones: La incidencia media anual de la ACG en Espafia es
inferior a la de los paises nérdicos. Las manifestaciones craneales
son las mas frecuentes. El tratamiento principal de la ACG fueron los
GC orales durante casi dos aflos de media. La dosis GC acumulada
fue elevada y también los efectos secundarios. MTX fue el inmuno-
supresor mas usado y TCZ se prescribi6 en un 10%. Las recaidas y
hospitalizaciones fueron relativamente frecuentes.
Agradecimientos: este proyecto ha sido financiado por Roche. El
disefio, el andlisis, interpretacion de resultados y la preparacion del
abstract se ha realizado, independientemente, de Roche.
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MESA COMUNICACIONES ORALES II

CO19. CRITERIOS DE CRIBADO DE LA ENFERMEDAD PULMONAR
INTERSTICIAL DIFUSA ASOCIADA A LA ARTRITIS REUMATOIDE:
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(PROYECTO AR-EPIDSER)
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Introduccion: La enfermedad pulmonar intersticial difusa (EPID) es
una de las manifestaciones extraarticulares mas frecuente y grave
de la artritis reumatoide (AR), siendo en la actualidad la segunda
causa de muerte prematura por esta enfermedad. Sin embargo, a
diferencia de lo que sucede con la esclerosis sistémica, en la que la
EPID es también la primera o segunda causa de fallecimiento, en la
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AR no existen recomendaciones para el cribado de esta complica-
cién, ni en la evaluacién inicial, ni en el seguimiento de los pacientes
con AR.

Objetivos: Elaborar una propuesta multidisciplinar de criterios de
cribado de EPID en pacientes con ARy a la inversa, que sirvan de
referencia en la derivacién entre los Servicios de Reumatologia y
Neumologia para la deteccién precoz de estos enfermos.

Métodos: Se revisé de forma sistemadtica la literatura sobre factores
de riesgo para el desarrollo de EPID en la AR, las herramientas de
cribado de EPID en pacientes con ARy las diferentes propuestas de
criterios de derivaciéon a Reumatologia por sospecha de AR precoz.
Basandose en la evidencia disponible y en su experiencia clinica, un
comité cientifico formado por 2 reumatélogos y 2 neumologos pro-
puso unos criterios de cribado que fueron evaluados mediante el
método Delphi por un panel de 7 neumélogos y 7 reumatélogos.
Todos los participantes eran expertos en esta patologia.

Tabla 1. Propuesta de criterios de cribado de enfermedad pulmonar Intersticial difusa
on pacientes diagnosticados de artritis reumatoide,
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Tabla 2. Propuesta de criterios para el despistaje de artritis reumatoide en pacientes
diagnosticados de enfermedad pulmonar intersticial difusa de causa no filiada.

Se derivard a Reumatologia a los pacientes con EPID de etiologia no filiada cuando
presenten uno o mds de los siguientes criterios:
Grado de acuerdo”

100% (12 ronda Delphi)
92,9% (2# ronda Delphi)

Anticuerpos anti-péptide cidlico citrulinado positives
Factor reumatoide positivo a titulos 2 2 del LSN

La presencia durante al menos 4 semanas de una o mas de |as siguientes | 92,%% (1% ronda Delphi)
manifestaciones articulares:

Dolor en articulaciones metacarpofalingicas o metatarsofalingicas,
objetivable mediante la pruebas de compresidn lateral de las mismas o test
de Squeeze

Rigidez articular matutina de mas de 30 minutes de duracidn

85,7% (12 ronda Delphi)

92,9% (12 ronda Delphi)
78,5% (12 ronda Delphi)

Tumefaccidn articular en 22 articulaciones

"Grodo de ocuerdo: porcentaje de panelistas que otorgaron una puntuacién 2 4,

Se establecié que existia consenso en aquellos casos con puntuaciones 2 4 por al menos el 75% de los
panelistas.

EPID: enfermedad pulmonar intersticial difusa; LSN: limite superior de la normalidad.

Resultados. Se han elaborado unos criterios para el cribado de EPID
en pacientes diagnosticados de AR (tabla 1), y unos criterios para la
deteccion precoz de AR en casos de EPID de causa no filiada (tabla
2). Se incluyen también propuestas sobre las pruebas complementa-
rias a realizar en los diferentes escenarios clinicos considerados y
sobre la periodicidad con la que debe repetirse el cribado.
Conclusiones: La evidencia actual justifica la necesidad de una
estrategia comiin entre reumat6logos y neumoélogos para mejorar el
diagnéstico precoz de los pacientes con AR-EPID, dadas sus implica-
ciones prondsticas y terapéuticas. Con el fin de dar respuesta a esta
necesidad, se propone por primera vez una estrategia de cribado
selectivo para el diagndstico precoz de estos enfermos. Esta pro-
puesta pretende resolver algunos interrogantes clinicos habituales
y facilitar la toma de decisiones. Su utilidad en la practica clinica
debera ser confirmada en futuros estudios de validacion.

€020. PREDICTORES DE PROGRESION Y MORTALIDAD
EN ENFERMEDADES AUTOINMUNES SISTEMICAS ASOCIADAS
A ENFERMEDAD PULMONAR INTERSTICIAL

N. Mena Vazquez, M. Rojas-Giménez?, C.M. Romero-Barco?,

S. Manrique-Arija', R. Ortega-Castro?, A. Hidalgo Conde?,

R. Arnedo Diez de los Rios#, E. Cabrera César®, E. Francisco®,

M. Abarca-Costalago?, M.C. Aguilar-Hurtado’, I. Afién-Ofiate®,

L. Pérez-Albaladejo®, FJ. Godoy-Navarrete!, M.L. Velloso-Feijoo™,
R. Redondo-Rodriguez’, I. Urefia-Garnica' y A. Fernandez-Nebro!

"UGC de Reumatologia. Instituto de Investigacion Biomédica de
Malaga. Hospital Regional Universitario de Mdlaga. Mdlaga. 2UGC

de Reumatologia. Instituto Maimonides de Investigacion Biomédica de
Cordoba. Hospital Universitario Reina Sofia. Cordoba. *UGC de
Reumatologia. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Mdlaga.
4Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen de la
Victoria. Mdlaga. °UGC Neumologia. Hospital Universitario Virgen de la
Victoria. Mdlaga. SUGC de Neumologia. Hospital Regional Universitario
de Mdlaga. "UGC de Radiodiagnoéstico. Hospital Regional Universitario
de Mdlaga. éHospital Universitario de Jaén. °Hospital Universitario
Virgen de las Nieves. Granada. ""Hospital Universitario Virgen de
Valme. Sevilla.

Objetivos: Describir las caracteristicas clinicas de diferentes enfer-
medades autoinmunes sistémicas (EAS) con enfermedad pulmonar
intersticial (EPI), asi como identificar factores asociados con progre-
sién y mortalidad.

Métodos: Disefio: estudio observacional retrospectivo multicén-
trico Andaluz de una serie de pacientes con EAS-EPID. Protocolo:
reclutamiento consecutivo de pacientes con EAS: artritis reuma-
toide (AR), esclerosis sistémica (ES) y miopatias inflamatorias (MII),
que acudieron a consultas de reumatologia desde 2019 a 2021. Estos
pacientes son atendidos segiin un protocolo preestablecido. Todos
los pacientes incluidos tenian una tomografia de alta resolucién pul-
monar (TCAR) y pruebas funcionales Respiratorias (PFR) al diagnés-
tico de la enfermedad (basal) y en los dltimos dos afios (final).
Desenlaces: evolucién de la EPID final: (1) mejoria (i.e. mejora de
CVF > 10% o de DLCO > 15% y no progresion radiolégica), (2) no pro-
gresion (estabilizacion o mejora de CVF < 10% o DLCO < 15% y no
progresion radiolégica), (3) progresiéon (empeoramiento de
CVF > 10% o la DLCO > 15% y progresion radiol6gica) o (4) muerte.
Variables: caracteristicas clinico-epidemiolégicas, descripcion del
tipo de EPID (NINE/NIU) y de la funcién pulmonar por PFR y TCAR.
Andlisis estadistico: andlisis de regresion logistica multivariante,
variable dependiente “Evolucién de la EPID final” y factores inclui-
dos en el modelo: sexo, edad, tiempo de evolucién, historia de
tabaco, patrén radioldgico, tipo de EAS, CVF basal, DLCO basal.
Resultados: Se incluyeron 207 pacientes con EPI asociada a EAS, 124
con AR (59,9%), 60 con ES (29,0%) y 23 con MII (11,1%). Las caracte-
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risticas clinico-epidemiolégicas basales de los pacientes incluidos,
asi como la progresién pulmonar y los tratamientos en la visita final
se muestran en la tabla 1. Al final del seguimiento, 123 pacientes
(59,4%) tuvieron estabilizacién, 29 (14,0%) mejoria, 27 (13,0%)
empeoramiento y 28 (13,5%) mortalidad. De los 28 pacientes que
fallecieron, 18 (14,3%) con AR, 9 (15%) con ES y 1 (4,3%) con MII
(p = 0,366). Las variables que se asociaron de forma independiente
con la evolucion de la EPI a progresion y mortalidad al final del
seguimiento fueron la CVF basal (OR [IC95%], 0.,910 [0,907-0,986];
p = 0,007), el patrén radiol6gico NIU (OR [IC95%], 4,086 [1,181-
8,139]); p = 0,026) y el habito tabaquico (OR [IC95%], 5,084 [2,201-
10,804]); p = 0,026).

Caracteristicas basales de 207 pacientes con EAS y EPI

Artritis Esclerosis Miopatia
reumatoide  sistémica inflamatoria
Variable (n=124) (n=60) (n=23) p-valor

Caracteristicas clinico-epidemioldgicas basales

Sexo, mujer, n (%) 67 (54,0) 19 (82,6) 53(88,3) 0,001

Edad en afios, media (DE) 68,0 (10,1) 54,2 (17,0) 50,7 (20,4) 0,005

Raza, caucasico, n (%) 121 (97,5) 58 (96,5) 23 (100) 0,674
Tabaco 0,260

Nunca fumé, n (%) 43 (46,8) 26 (43,3) 11 (47,8)

Alguna vez fumd, n (%) 74 (63,2) 34 (56,6) 12 (52,1)
Tiempo de evolucién EAS, 148,9 71,4 24,4 < 0,001
meses, mediana (RIC) (70,3-209,9) (34,2-99,6) (7,8-101,5)
FR, n (%) 120 (96,8) 2(6,1) 1(4,3) < 0,001
ACPA, n (%) 108 (87,1) 0(0,0) 0(0,0) < 0,001
ANA, n (%) 30(24,8) 56 (93,1) 20 (86,9) < 0,001
Anti-scl70, n (%) 0(0,0) 32(53,3) 0(0,0) < 0,001
Anticentrémero, n (%) 0(0,0) 20(33,3) 1(4,5) < 0,001
Anti-RNA polimerasa 3, 0(0,0) 2(3,3) 0(0,0) 0,006
n (%)
Anti-Jo1, n (%) 0(0,0) 0(0,0) 12 (52,1) < 0,001
Anti- PL7 0(0,0) 0(0,0) 3(13,1) < 0,001
Anti-PL12 0(0,0) 0(0,0) 1(4,5) 0,016
Anti EJ 0(0,0) 0(0,0) 1(4,5) 0,016
Patrén radiolégico < 0,001

NIU, n (%) 76 (61,2) 11(18,3) 2(8,7)

NINE, n (%) 36 (29,0) 46 (76,6) 21(91,3)

Otros, n (%) 12 (9,6) 3(5,0) 0(0,0)
Tratamiento (vf)

FAME, n (%) 100 (80,6) 12 (20,3) 11 (47,8) < 0,001

FAME biol6gico 70 (56,5) 13 (22,0) 4(17,4) 0,003

Inmunosupresores 39(31,7) 36 (60,0) 19 (82,6) < 0,001

Antifibrotico, n (%) 1(0,8) 2(3,2) 0(0,0) 0,756

Corticoides, n (%) 82(70,1) 23 (38,3) 14 (60,8) 0,006

Progresién pulmonar (vf) 0,001

Mejoria, n (%) 7(5,6) 12 (20,0) 10 (43,5)
Estabilizacion, n (%) 81 (65,3) 33(55,0) 9(39,1)
Progresion, n (%) 18 (14,5) 6 (10,0) 3(13,0)
Mortalidad, n (%) 18 (14,5) 9 (15,0) 1(4,3)

Conclusiones: Existen diferencias en las caracteristicas clinicas y
progresién pulmonar de diferentes EAS con EPI. La CVF, el patrén
radiolégico NIU y la historia de tabaco predijeron la progresion pul-
monar y mortalidad en pacientes con EAS y EPI.

C021. CELULAS PROGENITORAS ENDOTELIALES Y CELULAS T
ANGIOGENICAS: POSIBLES BIOMARCADORES DE LA ENFERMEDAD
PULMONAR INTERSTICIAL EN PACIENTES CON CONECTIVOPATIAS

V. Pulito Cueto’, S. Remuzgo-Martinez', F. Genre',

B. Atienza-Mateo'?3, V.M. Mora-Cuesta'4, D. Iturbe-Fernandez'*,
L. Lera-Gomez!, R. Pérez-Fernandez', P. Alonso-Lecue'#,

J. Rodriguez-Carrio®, D. Prieto-Pefia'?, V. Portilla'?, R. Blanco'?,
A. Corrales'3, ].M. Cifrian'45, R. Lopez-Mejias!

y M.A. Gonzalez-Gay'367

IGrupo de Investigacion en Epidemiologia Genética y Arterioesclerosis
de las Enfermedades Sistémicas y en Enfermedades Metabélicas Oseas
del Aparato Locomotor. IDIVAL. Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla. Santander. ?Programa Valdecilla Post-Residencia Lopez Albo.

Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. *Servicio de
Reumatologia. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.
“Servicio de Neumologia. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
Santander. 5Servicio de Biologia Funcional. Area Inmunologia. Facultad
de Medicina. Universidad de Oviedo. °Facultad de Medicina.
Universidad de Cantabria. Santander. “Unidad de Investigacion de
Fisiopatologia Cardiovascular y Genémica. Escuela de Fisiologia.
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Johannesburgo. Suddfrica.

Introduccion: La enfermedad pulmonar intersticial (EPI) es una de
las complicaciones mas relevantes de las enfermedades del tejido
conectivo (ETC) causando un aumento en la morbilidad y mortali-
dad de los pacientes con ETC, principalmente en aquellos con escle-
rosis sistémica (ES) y artritis reumatoide (AR)'. Las células
progenitoras endoteliales (CPE) son efectores celulares clave en la
homeostasis vascular fisiol6gica y cooperan con un subconjunto
especifico de células T, denominado células T angiogénicas (TAng),
para llevar a cabo su funcién en la reparacion del tejido vascular?. En
este sentido, estudios previos han reportado un papel de las CPE y
las TAng en las ETC?>. A pesar de la importancia de la EPI en las ETC,
el papel de las CPE y las TAng en la ETC-EPI* ha sido poco estudiado.
Objetivos: Estudiar el papel de las CPE y las TAng en la patofisiolo-
gia de la ETC-EPI".

Métodos: Se reclutaron 42 pacientes con ETC-EPI*: 21 AR-EPI*y 21
ES-EPI*. Ademads, se incluyeron 3 grupos comparativos: 1) 45
pacientes con ETC-EPI-: 25 AR-EPI-y 20 ES-EPI'; 2) 21 pacientes con
fibrosis pulmonar idiopatica (FPI); y 3) 21 controles sanos (CT).
Todos los individuos fueron reclutados en los Servicios de Reuma-
tologia y Neumologia del Hospital Universitario Marqués de Valde-
cilla, Santander, Espafia. La cuantificacién de las células se analizé
a partir de sangre periférica venosa mediante la expresion de anti-
genos de superficie por citometria de flujo. Las CPE fueron consi-
deradas como CD34*CD45'"*CD309*CD133* y las TAng como
CD3*CD31*CXCR4".

Resultados: En cuanto a las CPE, los pacientes con ETC-EPI+ exhibie-
ron una frecuencia mayor que aquellos con ETC-EPI- (p < 0,001).
Cuando se estratificé por tipo de ETC, se observé que tanto en AR
como en ES los pacientes que tenian EPI mostraron una frecuencia
mas alta de las CPE que aquellos que no presentaban EPI (p < 0,001y
p = 0,012, en cada caso). Asi mismo, la frecuencia de las CPE estaba
significativamente aumentada en los pacientes con ETC-EPI+ en
comparacion con los CT (p < 0,001), mientras que era menor al com-
pararla con los pacientes con FPI (p < 0,001). Respecto a las TAng, los
pacientes con ETC-EPI+ mostraron una frecuencia menor que los
pacientes con ETC-EPI- (p < 0,001). En particular, los pacientes con
AR-EPI+ y con ES-EPI+ mostraron una frecuencia mas baja de las
TAng que los pacientes con AR-EPI- y con ES-EPI-, respectivamente
(p=0,006y p = 0,040, en cada caso). La frecuencia de las TAng tam-
bién estaba disminuida en los pacientes con ETC-EPI+ al comparar
con los CT (p < 0,001), mientras que no se observaron diferencias
entre los pacientes con ETC-EPI+ y aquellos con FPIL.

Conclusiones: Nuestros resultados apoyan un papel de las CPE y las
TAng en los procesos patol6gicos de la vasculopatia y la fibrosis pul-
monar de la ETC-EPI*. Asimismo, las CPE y las TAng podrian ser posi-
bles biomarcadores de la EPI en los pacientes con ETC, en particular
con ARy ES.

Financiacién: VP-C: PREVAL 18/01 (IDIVAL). SR-M: RD16/0012/0009
(ISCIII-FEDER). LL-G: INNVAL20/26 (IDIVAL). RP-F: START
(FOREUM18/34). RL-M: CP16/00033 (ISCIII-FSE).
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C022. ENFERMEDAD PULMONAR INTERSTICIAL EN LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO: ANALISIS DE UNA COHORTE DE 1973
A 2020
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Introduccion: La enfermedad pulmonar intersticial difusa' (EPID)
en lupus eritematoso sistémico (LES) es rara (3-13%) con dificil diag-
néstico y manejo terapéutico. Se emplean corticoides en casos de
descenso leve a moderado de difusién, reservandose la asociacién
con inmunosupresores para casos mas graves.

Objetivos: Valorar las principales caracteristicas clinico-epidemio-
l6gicas de pacientes con LES y EPID en un hospital de tercer nivel y
la respuesta a distintos tratamientos segiin mejoria en pruebas fun-
cionales respiratorias y de imagen.

Métodos: Estudio observacional descriptivo de pacientes diagnosti-
cados de LES (criterios SLICC) y EPID en nuestro centro entre 1973 y
2020. Analizamos caracteristicas clinico-epidemioldgicas como
sexo, edad media al diagndstico, tabaco, comorbilidades cardia-
cas/respiratorias, marcadores analiticos, SLEDAI basal, clinica de
LES, patrén en TCAR, radiologia convencional (Rx), pruebas funcio-
nales y tratamientos como hidroxicloroquina (HCQ), prednisona,
metotrexato (MTX), rituximab (RTX), belimumab (BLM), ciclofosfa-
mida, azatioprina, micofenolato asi como respuesta segiin cambios
en pruebas de funcién respiratoria y en TCAR al diagnéstico y al
afio/2 afios, respectivamente.

Resultados: Se analizaron 455 pacientes con LES; 20 presentaban
EPID (4,4%). De éstos, 65% eran mujeres con edad media al diagnés-
tico de 63 + 16,23 afios; 25% eran exfumadores, 10% fumadores acti-
vos y el 30% desempefiaron trabajos de exposicién a productos
quimicos. El 30% debutaron con EPID y 40% tenian SLEDAI > 6. El
90% presentaban sintomas como disnea (75%) y tos (60%) y se obje-
tivaron crepitantes en el 80%. Se documentaron alteraciones en la
Rx en el 85% y 100% en TCAR (65% patrén tipo NINE) con progresion
en un 25% a los 2 afios a pesar del tratamiento. La espirometria dife-
renci6é patrén obstructivo (25%), restrictivo (20%) y normal (55%)
con tendencia a la estabilidad al afio (40%) con el tratamiento. El 90%
tenian descenso de difusién (67% leve). El 67% tenian niveles eleva-
dos de PCR e hipovitaminosis D; 40% titulos elevados de DNA, 50%
hipocomplementemia y 60% ENAS positivo (Ro 45%; La 15% y RNP
15%). La mitad recibieron tratamiento con HCQ y MTX antes del
diagndstico de EPID; y 35% corticoides (4+7,3 mg/dia). Tras el diag-
nostico de EPID, el 95% seguia tratamiento con HCQ y 85% corticoi-
des (13 + 10,5 mg/dia) debido a la estabilidad en pruebas funcionales
y de imagen. El 25% y 15% fueron tratados con RTX y BLM por res-
puesta insuficiente. En nuestro estudio, no encontramos significa-
cién estadistica entre las variables analizadas probablemente por el
pequefio tamafio muestral.

Manifestaciones clinicas de los pacientes Si No

FRCV 50% 50%
Valvulopatia 30% 70%
Broncopatia 10% 90%
Serositis pleural 35% 65%
Sindrome de Sjogren secundario 25% 75%
Artritis 60% 40%
Afectacién cutdnea 60% 40%

Conclusiones: En nuestro estudio, el 4,4% de los pacientes pre-
sentaban EPID; asociandose con mas frecuencia al sexo femenino,
con clinica articular o cutaneay actividad inmunolégica, sin sig-
nificacién estadistica. El tratamiento con hidroxicloroquina y

corticoides parece ser una opcién terapéutica atil, estabilizan-
dose la progresién radiolégica en un tercio de los casos. Se nece-
sitan estudios de mayor tamafio muestral para analizar el papel
del tratamiento inmunosupresor en este tipo de afectacién pul-
monar.
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C023. CAUSES OF HOSPITALIZATION IN PATIENTS
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Introduction: Previous studies conclude that infections and disease
activity are the main reasons for hospitalization in patients with
systemic autoimmune rheumatic diseases (SARDs)', considering
that they coexist in a significant number of cases. Our objective was
to analyze causes of hospitalization in adult patients with SARDs in
a large tertiary hospital in Spain.

Methods: We conducted a retrospective review to identify all
adult patients with SARDs from January 2017 to December 2019.
Our database comprises data gathered on a large number of
patients of a similar ethnic, geographic and socioeconomic back-
ground who underwent common follow-up and treatment proto-
cols. Patients included had systemic sclerosis (Ssc), systemic lupus
erythematous (SLE), antiphospholipid syndrome (APS), undifferen-
tiated connective tissue disease (UCTD), mixed connective tissue
disease (MCTD), Sjogren’s syndrome (SS), polymyalgia rheumatica
(PMR), idiopathic inflammatory myopathies (IIM), large-vessel
vasculitis (LVV), polyarteritis nodosa, small-vessel vasculitis,
IgG4-Related disease (IgG4-RD) and relapsing polychondritis (RP),
defined by their physician. Hospitalization episodes during the
study period were included and categorized in: disease flare,
infection, urgent surgery, stroke, ischemic heart disease, venous
thromboembolism and others (“miscellaneous”: non-ischemic
heart failure, neurological disorders different from ictus and unre-
lated to disease activity and adverse drug reactions) base on their
principal diagnosis upon discharge. Elective procedures were
excluded from the study.

Results: Out of a total of 1,684 patients with SARDs, 429 (25.4%),
had at least one hospitalization episode within the study period
(table 1). In our cohort infections (36%) were the most frequent
reason for admission and activity of disease was the second most
frequent (30%) (table 2). Sepsis, pneumonia, and urinary tract
infection were the leading infectious diagnoses. Granulomatosis
with polyangiitis was the pathology with the greatest need of
hospitalization in proportion to its total number of cases, pre-
senting 8 out of 15 patients with this pathology (53.3%) one or
more hospitalizations. PMR and SLE were the diseases with
greater contribution to the proportion of total patients that
needed at least one hospitalization in the specified period (table
1). Patients with medium and small-vessel vasculitis had a
median hospital stay length of 11 days followed by 10 days in LVV
and APS. Admission in an intensive care unit was required only
by 12 patients (table 1). 21 patients with PMR (36.2%) died during
the study period with a median age of 77 years at the diagnosis
moment.
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Table 1. Characteristics of the population database.

Median of
Variable - Hospitalized ageat | Medianof | Needfor i
(n=1684) sub-population disgnoss stay length, intensive care (n=58)
(n=429) et days (50) (n=12)
M (%) N (%)
Sex
Female 1213 (7E) 313 (73) B(15.87) 9 ar
Male 371 (22) 11627 9 (204) 3 21
Median of age at the 536
rheumatic diagnosis time,
years (5D)
Female 524 (11.86) &4.07 (20.77)
Male ST.7(10.7) 65.68 (16.95)
Rheumatologic diagnosis
Systemic lupus erythematous 459 (27.3) &8 (20.5) 39 (17.05) & (10,26} 4(33.33) §(13.79)
Sjegren’s syndrome 194 (11.5) 36 (8.4) B4 (13.54) 7.5 (2.81) 1(8.33) 7(12.07)
Systemic sclerosis 118 (T) 31(7.2) 60 [20u44) 6 (31.61) 2 (16.66) 2 (3.45)
Idiopathic inflammatory 107 (6.4) 31({7.2) 59 (16.89) B(18.26) 11(8.33) 2 (3.45)
myopathies
Undifferentiated connective 68 (4) 5(1.2) 37 (12.49) 2 (547 0 [i]
tissue disease
Antiphespholipid syndrome 24 (3.2) 7 (1.6 56 (7.52) 10 (11.45) 1(8.33) 0
Mined connective tissue 17 (1) 5(1.2) 48 (14.71) 7 (2.40) 0 0
disease
IgG4-Related disease 22(13) B(1.9) 62 (11.18) 9.5 (8.79) 1] 111.72)
Relapsing polychondritis 2 (0.1) 1{0.2) 52 8 (0) 1] 1]
Pelymyalgia rheumatica 316 (18.8) 103 (24) 78 (2.7) 7 (9.85) Q 21 (36.2)
Large-vessel vasculitis {LVV) 63 (3.7 27 (8.3) 7 (5.97) 10 (8.2) Q 3 (5.17)
Medium and small-vessel 264 (15.7) 87 (20.3) 63 (17.98) 11 (25) 3 (25) 14 (24.14)
vasculitis
€023 Figura 1

Table 2. Frequency of main causes of hospitalizations.

Causes of hospitalizations N (%)
Infection 204 (36)
Disease flare 172 (30)
Others/miscellaneous 145 (25)
Non-programmed surgery 14 (2)
Stroke 13(2)
Neoplasm 11(2)
Venous thromboembolism 9(2)
Acute myocardial infarction 6 (1)

Conclusions: Disease activity and infections were the main reasons
for hospitalization in our cohort. Vasculitis and APS were the patho-
logies that implied more accumulative days of stay. In-hospital mor-
tality remains a serious problem with PMR patients presenting the
highest rate of mortality in our cohort. Great care is needed in order
to weighing appropriate immunosuppression and risk of infection.
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REUMATOLOGICAS EN LA MORTALIDAD EN ESPANA: CAUSA
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Introduccion y objetivos: Las estadisticas cldsicas proporcionan
informacion sobre tasas de mortalidad para las causas basicas de
defunciéon. Aunque muchas enfermedades reumaticas inflamatorias
disminuyen la esperanza de vida, generalmente no son causa directa
de muerte. Desde 2016, el instituto espafiol de estadistica propor-
ciona informacién sobre todas las causas que aparecen en los certi-
ficados, ademas de la bésica; esto puede ayudar a estimar la carga
real de este grupo de enfermedades en la mortalidad en Espafia.

Métodos: Se dispone de estimaciones de poblacién y de los registros
individuales de defuncién por enfermedades reumaticas inflamato-
rias [ICD10 M05-14; M30-36; M45-46] para 2016-2018, procedentes
del Instituto Nacional de Estadistica. Se han calculado las tasas de
mortalidad ajustadas por edad por sexo y por grupos de edad (0-44,
45-64 y > 65) a) utilizando solo la causa basica (cb); y b) usando los
certificados en los que estas enfermedades aparecen en cualquier
lugar, ya sea como causa basica, inmediata, intermedia o fundamen-
tal (MDC) (tabla). En este Gltimo caso, también describimos cudles
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Enf. Reumatolégicas

W Demencia/Enf. Mental Org.

Esclerosis sistémica

Lupus eritematoso sistémico

Dermatopolimiositis

Poliarteritis nodosa y otras
vasculopatfas necrotizantes

Espondiloartropatfas inflamatorias

Artritis reumatoide

Otros desérdenes sistémicos del
tejido conjuntivo

Otras poliartropatias
Gota

Total

1 Enf. Cardiovascular

Diabetes Mellitus

21

B Neoplasias M Enf. Respiratorias

Otras

M Infecciones

r T
0% 20%

1
100%

€024 Figura 1. Causas bdsicas de muerte en certificados de defuncién en los que figura alguna enfermedad reumdtica.
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€024 Figura 2. Tasas de mortalidad ajustadas por edad en Espaiia entre 2016-2018 por enfermedades reumdticas segiin causa bdsica o muiltiple.

son las causas basicas no reumadticas de muerte en los certificados
que mencionan patologia reumatica (fig.).

Resultados: Los sindromes inflamatorios reumaticos aparecieron
en 6.998 certificados de defuncién (2.333 promedio anual, 63%
mujeres), aunque se consideraron CB solo en el 36% de ellos (833
fallecimientos por afio; 66% mujeres), con tasas de mortalidad ajus-
tadas por edad para MCD y CB de 1,56 y 0,64 defunciones/100.000
habitantes respectivamente. En los certificados que mencionan
patologia reumatica (MCD) en los que ésta no era la causa basica, la
muerte se atribuy6 sobre todo a enfermedad cardiovascular (20%),
cancer (12%) y enfermedades respiratorias (10%). Dentro de los gru-
pos de edad, la tasa ajustada de MCD para las muertes en menores
de 45 afios fue de 0,17 por 100.000 (0,12 como causa basica); 1,76
para el rango de 45 a 64 (0,85 como causa basica); y 17,54 para los
mayores de 64 afios (6,14 como causa basica). En conjunto, las tasas
en mujeres fueron algo mas altas, aunque las principales diferencias
entre sexos se observan en la esclerosis sistémica y en el lupus (casi
tres veces mas frecuente en mujeres) y en las espondiloartritis (en el
que las tasas masculinas duplican a las de las mujeres). La artritis
reumatoide, como se esperaba, tuvo la mortalidad mas alta en
ambos sexos, con tasas ajustadas basadas en MCD mas de tres veces
mads altas que las calculadas solo con BC (MCD: 0,56/100.000; BC:
0,17/100.000). El cambio en las tasas usando MCD es bastante menos
marcado en las entidades mas agresivas, como la esclerosis sisté-
mica o el lupus eritematoso sistémico, y especialmente en las muer-
tes en personas menores de 45 afos. En estos subgrupos, las
enfermedades reumatolégicas son causa basica de muerte en casi

dos tercios de los certificados en los que aparecen, y en casi un 90%
si hablamos de en muertes de jévenes con esclerosis sistémica.
Conclusiones: A nivel poblacional, estos sindromes tienen una
importancia nada despreciable en términos de mortalidad, que se
subestima en las estadisticas clasicas de mortalidad, basadas solo en
causas basicas. La subestimacion es menor en los procesos reuma-
tolégicos mas graves. Las tasas que se proporcionan aqui probable-
mente retratan una imagen mas cercana a la realidad de la carga
que estas enfermedades representan en la mortalidad espafiola.

MESA AMPLIANDO CONCEPTOS Y OPCIONES
TERAPEUTICAS EN REUMATOLOGIA PEDIATRICA

C025. MANIFESTACIONES NO TROMBOTICAS EN PRESENCIA
DE ANTICUERPOS ANTIFOSFOL{PIDO EN UNA POBLACION
PEDIATRICA

P. Moran Alvarez', A. Garcia-Fernindez!, A. Andreu-Suarez,
L. Caballero-Mota?, S. Gassiot-Riu?, R. Berrueco-Moreno?,
J. Calzada-Hernandez*, J. Anton-Lopez*, M. Vazquez-Diaz! y A. Boteanu!

1Servicio de Reumatologia. Hospital Universitario Ramén y Cajal.
Madrid. *Servicio de Reumatologia. Hospital Universitario Gregorio
Marafién. Madrid. *Servicio de Hematologia Pedidtrica. Hospital Sant
Joan de Déu. Barcelona. “Servicio de Reumatologia Pedidtrica. Hospital
Sant Joan de Déu. Barcelona.
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Introduccién: El papel que juegan los anticuerpos antifosfolipido
(AAF) en el desarrollo de manifestaciones no trombéticas (NTB) en
la edad pediatrica no esta bien establecido y por ello, no se encuen-
tran dentro de los criterios clasificatorios del sindrome antifosfoli-
pido (SAF).

Objetivos: Determinar las variables que se asocian con el desarrollo
de eventos NTB en presencia de AAF en una cohorte pediatrica.

Tabla 1
Variables Total (N = 82)
Sexo
Nifias, n (%) 56 (68,3)
Edad, afios + DE 11,3+4,1
Raza
Caucasico, n (%) 63 (76,8)
Arabe, n (%) 9(11)
Latino, n (%) 8(9,8)
Asiatico, n (%) 2(2,4)
AF, n (%) 21(25,6)
EAL n (%) 42(51,2)
LES, n (%) 28 (34,1)
TB, n (%) 7(8,5)
NTB, n (%) 57 (69,5)
ANA*, n (%) 49 (68,1)
aCL
IgG, n (%) 25 (30,5)
IgM, n (%) 19(23,2)
aBGP
1gG, n (%) 26 (31,7)
IgM, n (%) 17 (20,7)
ALE, n (%) 63 (77,8)
Perfil AAF
Simple, n (%) 53 (64,6)
Doble, n (%) 15 (18,3)
Triple, n (%) 14 (17,1)
Tabla 2. En tratamiento con adiro
Manifestaciones trombdticas Total (N =7)
Tipo
Venosa, n (%) 1(14,3)
Arterial, n (%) 1(14,3)
Localizacién
MMIL n (%) 1(14,3)
MMSS, n (%) 1(14,3)
Craneal, n (%) 3(42,9)
TEP, n (%) 2(28,6)
Retrombosis, n (%)* 1(14,3)
Tabla 3
Manifestaciones no trombéticas Total (N =57)
Hematolégicas, n (%) 38 (46,3)
Trombopenia, n (%) 23 (60,5)
Leucopenia, n (%) 6(15,8)
Evans, n (%) 1(2,6)
AHAL n (%) 4(10,5)
Cutaneas, n (%) 18 (22)
Fenémeno de Raynaud, n (%) 14 (77,8)
Livedo reticularis, n (%) 3(16,7)
Neurolégicas, n (%) 13 (15,9)
Migrafa 4(30,8)
Epilepsia 3(23,1)
Corea 1(7,7)
Pseudotumor cerebri 1(7.7)
Déficit cognitivo 1(7.7)
Mielitis transversa 1(7,7)
Otras 2(15,4)
Cardiacas (valvulopatia), n (%) 4(4,9)
Renales (microangiopatia trombdtica), n (%) 0 (0)

Métodos: Cohorte histérica de pacientes menores de 18 afios con al
menos positividad de 2 determinaciones consecutivas de AAF IgG/IgM
antip2glicoproteina (ag2GP), IgG/IgM anticardiolipina (aCL) y/o anti-
coagulante lapico (ALE) en 3 centros hospitalarios de tercer nivel del
ambito nacional. Se recogieron variables demograficas (edad, sexo,
raza, antecedentes familiares y personales de enfermedad autoin-

mune), analiticas (AAF y anticuerpos antinucleares) y clinicas (TB y
NTB). Dentro de esta tGltimas, hematolégicas (trombopenia, leucope-
nia, anemia hemolitica autoinmune, sindrome de Evans); neurolégi-
cas (migrafa, corea, epilepsia, pseudotumor cerebri, mielitis
tranversa, déficit cognitivo); cutaneas (fenémeno de Raynaud,
livedo), cardiacas (Libman-Sacks, valvulopatia); y renales (microan-
giopatia trombética). Para el analisis bivariante se utilizaron test
paramétricos; para estudiar la multicolinealidad se realizaron
correlaciones bivaridas; y se llevé a cabo una regresion logistica
para identificar los factores de riesgo en el desarrollo de manifesta-
ciones NTB en presencia de AAF.

Resultados: Se reclutaron 85 pacientes, con una muestra final de 82
nifios (3 pérdidas). Las variables demograficas, clinicas y analiticas
se encuentran recogidas en la tabla 1. Las manifestaciones TB y NTB
se muestran en las tablas 2 y 3 respectivamente. El 69,5% desarroll6
al menos 1 manifestacién NTB, con un 67% sin ningtn evento TB
asociado. El 24,3% de los nifios con AAF fueron asintomaticos. El
lupus eritematoso sistémico (LES) fue la enfermedad autoinmune
mas frecuente (34,1%), con un tiempo maximo desde la primera
determinacion de AAF hasta su diagnéstico de 126 meses [mediana
1,5 meses; RIC 9 meses; Rango: 0-126 meses]. En 8 pacientes el diag-
noéstico de LES y la primera determinacién positiva de AAF fue de
forma simultanea. En relacién a los 56 nifios que desarrollaron al
menos una manifestacion NTB, 73,2% eran nifias y 68,3% de raza
caucésica. Un 81% tenia AF de enfermedad autoinmune. Un 42,1%
presentaban un diagndstico de LES. Solo 2 nifios sufrieron un evento
trombético. La positividad (%) para los AAF fue de: IgM aCL 68,4, IgG
aCL 88,2, IgM aB2GP 65,4, 1gG ap2GP 73, ALE simple, 66%; doble,
66,7%; y triple, 85,7%). El analisis bivariante mostré de forma esta-
disticamente significativa (p < 0,05) una mayor frecuencia de even-
tos no trombéticos en el grupo de nifios: sin eventos TB, con IgM
aCL, IgM ap2GP, ANA+ y/o diagnéstico de LES. Una regresion logis-
tica detect6 la presencia de AF [OR 4,26, 1C95% 0,8-22,2, p = 0,086] y
la ausencia de manifestaciones TB [OR 17,18, IC95% 1,2-244,6,
p = 0,03] como factores predictores de mayor riesgo de desarrollo de
eventos NTB. El diagnéstico de LES, los perfiles de AAF y los ANA+
no se identificaron como factores de riesgo independiente.
Conclusiones: Los nifios con AF y ausencia de eventos TB, tienen un
mayor riesgo de desarrollo de manifestaciones NTB. Dado la baja
prevalencia de eventos TB en la infancia, las manifestaciones NTB
deberian ser reconocidas como criterios clasificatorios en presencia
de AAF en el diagnéstico de SAF durante la infancia. Por ello, més
estudios deberian ser desarrollados.

C026. CARACTERISTICAS CLINICAS Y EVOLUCION DE COVID-19
EN PACIENTES PEDIATRICOS CON ENFERMEDADES REUMATICAS

D. Clemente Garulo', C. Udaondo?, ]. de Inocencio?, ].C. Nieto?,

P. Galan del Rio?, A. Garcia Fernandez®, C. Millan-Longo?,

]J. Arroyo Palomo¥, ]. Bachiller-Corrals, ].C.Lopez-Robledillo’, L. Le6n’?,
L. Abasolo” y A. Boteanu®

"Hospital infantil Universitario Nifio Jestis. Madrid. 2Hospital La Paz.
Madrid. *Hospital 12 de Octubre. Madrid. “Hospital Gregorio Marafién.
Madrid. SHospital de Fuenlabrada. °*Hospital Ramoén y Cajal. Madrid.
’FIB Hospital Clinico. Madrid.

Objetivos: Evaluar las caracteristicas basales y la evolucién de la
infeccién por SARS-CoV-2 (COVID-19) en pacientes con enfermeda-
des reumaticas y musculoesqueléticas (ERME) e identificar los fac-
tores de riesgo asociados con una infeccién sintomatica y necesidad
de ingreso hospitalario.

Métodos: Se realizé un estudio longitudinal observacional durante
el primer afio de la pandemia de SARS-CoV-2 (del 1 de marzo de
2020 al 1 de marzo de 2021). Se incluyeron todos los pacientes
pediatricos atendidos en las consultas externas de reumatologia de
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seis hospitales terciarios de la Comunidad de Madrid, con diagnés-
tico de alguna ERME y COVID-19. Se estudiaron variables sociode-
mograficas, clinicas y tratamientos asociados. Se realizé un modelo
de regresion logistica multivariable para evaluar los factores de
riesgo para infeccion sintomatica y necesidad de ingreso hospitala-
rio.

Resultados: Se incluyeron 77 pacientes pediatricos con ERME y
COVID-19 con una edad media de 11,8 (4,04) afios. 30 pacientes esta-
ban asintomaticos, 41 tenian con una infeccién leve o moderada y
otros 6 pacientes requirieron ingreso hospitalario relacionado con
COVID-19. La mediana de la estancia hospitalaria fue de 5 (2-20)
dias. No se encontraron hallazgos estadisticamente significativos
para COVID-19 sintomatica en el modelo final. En comparacién con
los pacientes ambulatorios, el factor asociado de forma indepen-
diente al ingreso hospitalario fue el uso de glucocorticoides (OR
1,08; p =0,00) y la presencia asociada de comorbilidades.
Conclusiones: No encontramos ningin factor de riesgo asociado a
tener una infeccién sintomatica. Nuestros resultados sugieren que
las comorbilidades asociadas y el tratamiento con glucocorticoides
aumentan el riesgo de ingreso hospitalario.

C027. REMISION MANTENIDA DURANTE 12 MESES EN ARTRITIS
IDIOPATICA JUVENIL

J.C. Nieto Gonzalez, L. Trives Folguera’, L.C. Charca-Benavente*
B. Serrano Benavente’, L.R. Caballero Motta', A.M. Anzola’,
J.M. Alvaro-Gracia' e I. Monteagudo Saez!

1Servicio de Reumatologia. Hospital General Universitario Gregorio
Maraiién. Madrid, Central University Hospital of Asturias. Oviedo.

Introduccion: La remisién en Artritis Idiopatica Juvenil (Al]) se
define como la ausencia de inflamacién articular, periarticular, ocu-
lar y sistémica. La probabilidad de obtener la remisién en Al] ha
mejorado mucho desde la introduccién de biolégicos, pero la remi-
sién mantenida en el tiempo, tanto con como sin tratamiento es
menos frecuente, con brotes de artritis ocasionales. Nuestro estudio
investiga la proporcién de pacientes que mantuvieron la remisién
continua durante un periodo de 12 meses y la probabilidad de man-
tener la remisién una vez suspendido el tratamiento sistémico.
Métodos: Se disefié un estudio observacional longitudinal retros-
pectivo de pacientes con AlJ. Se consideré tratamiento sistémico el
metotrexato y los bioldgicos. Se recogieron variables descriptivas
(edad al inicio, edad actual, sexo, subcategoria de AlJ, tratamiento y
cambios de tratamiento), la presencia de brotes inflamatorios (ar-
ticulares u oculares) y las modificaciones del tratamiento. Para el
analisis de remision mantenida durante 12 meses se incluyeron
pacientes con Al] en seguimiento activo durante todo 2020. Para el
analisis de remision sin medicacién sistémica se incluyeron pacien-
tes atendidos a lo largo de los Gltimos 15 afios en nuestro centro. Se
seleccioné aquellos que suspendieron todo el tratamiento sistémico
(sintético y/o bioldgico) por remision y se recogi6 el tiempo de dura-
cién de la remision hasta el brote o la fecha de la dltima revision.
Resultados: Remisién mantenida 12 meses. Se incluyeron 81
pacientes con Al] en seguimiento durante todo 2020. La tabla recoge
las caracteristicas generales. Hubo diferencias numéricas pero no
estadisticas entre las distintas subcategorias (p = 0,483). Los pacien-
tes con AlJ oligo persistente y poliarticular cumplieron remisién
mantenida en 27 y 19 pacientes (73% y 76% respectivamente). Los
pacientes con Al] artritis-entesitis cumplieron remisiéon mantenida
en 4 pacientes (57%) y con AlJ sistémica en 9 pacientes (90%). Remi-
sién sin tratamiento sistémico. Se incluyeron 146 pacientes, de los
cuales 134 (91,8%) recibieron tratamiento sistémico en algtn
momento y 61 (45,5%) habian suspendido todo el tratamiento sisté-
mico (sin diferencias entre subcategorias), con un tiempo medio
hasta su suspensién de 3,2 afios (1,9-4,8). Se produjo un brote en

19/61 pacientes (32,8%) con un tiempo medio de remision sin trata-
miento de 4,4 afios (1,5-9,5). Ademads, 17 pacientes suspendieron
biol6gico manteniendo metotrexato y 12 (70,6%) presentaron un
brote inflamatorio posterior con una media de tiempo de 1 afio (0,6-
1,3), con un riesgo significativa mayor de brote (p < 0,001).

Caracteristicas demograficas y divisién en funcion del tratamiento recibido

Total Sin FAME Terapia

pacientes tratamiento sintético biolégica

(81) (26) (24) (31) p
Edad de inicio 4,4 4,7 (2,6-73) 44 41 0,142
(mediana y RI) (2,5-8,1) (2,4-8,9) (2,4-8,4)
Edad actual 11,4 11,3 11,2 13,6 0,311
(mediana y RI) (8,6-15)  (10,2-13,1)  (8,5-14,1)  (9,4-16)
Sexo femenino, n (%) 56(70,9) 13 (50) 21 (87,5) 22 (71) 0,186
Remisién, n (%) 80(98,8) 26(100) 23(95,8) 31(100)
Remisién mantenida 61 (75,3) 23 (88,5) 12 (50)* 26(83,9) 0,003
1 afio, n (%)
Subtipo de Al] 0,483
AlJ oligo 37(457) 14(53.8) 12 (50) 11 (35,5)
AlJ poli 25(30,9) 3(11,5) 7(29.2) 15(484)
Al] artritis-entesitis 7 (8,6) 2(7,7) 2 (8,3) 3(9,7)
AlJ sistémica 10(12,3)  6(23,1) 3(12,5) 1(3.2)
Uveitis aislada 2(2,5) 1(3,8) 0 1(3,2)

*Grupo significativamente distinto a los demas.

Conclusiones: La remisién mantenida se consigue en 3/4 de pacien-
tes, mayor en AlJ sistémica y menor en AlJ artritis-entesitis. Solo los
pacientes con metotrexato en monoterapia tuvieron mayor riesgo
de presentar un brote a lo largo de 12 meses. Al suspender todo tra-
tamiento sistémico, un tercio de pacientes presentaron un brote,
con un tiempo medio de remisién sin medicacién prolongado. Los
pacientes tratados con biol6gicos presentaron con frecuencia un
brote a pesar de mantener metotrexato, con tiempo de remisién
corto.
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MESA ARTROSIS: ;SE TRATA DE UNA ENFERMEDAD
O DE UN PARAGUAS QUE ENGLOBA VARIAS?

C028. DESARROLLO DE UN MODELO PREDICTIVO

PARA EL FENOTIPO DE PROGRESION RAPIDA EN ARTROSIS
DE RODILLA BASADO EN VARIABLES CLINICAS Y GENETICAS.
DATOS DE LA OSTEOARTHRITIS INITIATIVE (OAI)
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Introduccion: La liga europea contra los reumatismos establecié
como prioridad la identificacién de individuos susceptibles de sufrir
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Tabla CO28

Tabla 1. Andlisis de Chi-cuadrado de la frecuencia de distribucién de los alelos de rs12107036 de TP63 entre los grupos de progresion. Primero se analiza en toda la poblacién

y después solo dentro de los individuos del clister mitocondrial UK

Grupo de progresion

Poblacion rs12107036 No rapidos Répidos Total OR 1C95% p-valor
Todos A 813 (48,3%) 226 (43,3%) 1.039 (47,1%) 1,225 1,005-1,493 0,044*
G 869 (51,7%) 296 (56,7%) 1.165 (52,9%)
Total 1.682 (100%) 522 (100%) 2.204 (100%)
Solo UK A 211 (53,4%) 45 (36,3%) 256 (49,3%) 2,013 1,328-3,052 0,001*
G 184 (46,6%) 79 (63,7%) 263 (50,7%)
Total 395 (100%) 124 (100%) 519 (100%)

progresién rapida de la artrosis (PROA). Estudios previos revelaron
la influencia de los haplogrupos mitocondriales en el riesgo de inci-
denciay progresion de la artrosis rodilla y, ademas, que la presencia
del alelo G del polimorfismo (SNP) rs12107036 del gen nuclear TP63
puede aumentar el riesgo de desarrollar PROA de rodilla. Los objeti-
vos de este estudio son: analizar la interaccién entre el SNP
rs12107036 de TP63 y los haplogrupos mitocondriales en el riesgo
de desarrollar la PROA de rodilla; secuenciar el ADN mitocondrial en
busca de potenciales variantes mitocondriales que puedan condi-
cionar el riesgo de PROA de rodilla.

Métodos: Se empled la cohorte de la Osteoarthritis Initiative y,
dependiendo de su evolucién temporal, los pacientes se clasificaron
como: Progresores rapidos (N = 261): sujetos con un KL basal de 0 o
1, y que durante un periodo de seguimiento de 48 meses avanzan
hasta KL 3 o superior; o, sujetos con un KL basal de 2 y que durante
los 48 meses llegan a KL 4 o reemplazamiento articular. Progresores
no rapidos (N = 847): sujetos que presentan las mismas caracteristi-
cas basales que los progresores rapidos, pero con una evolucién mas
lenta. El SNP nuclear se asigné con técnicas de mini-secuenciaciéon
y el ADN mitocondrial fue secuenciado de forma masiva. Se realizé
el andlisis estadistico de los datos, aplicando un analisis chi-cua-
drado de los datos genéticos y calculando el exceso de riesgo debido
a la interaccién (RERI) entre el SNP nuclear y los haplogrupos mito-
condriales. Finalmente se llev6 a cabo un modelo de regresion
basado en ecuaciones de estimacion generalizadas en el que se
incluyeron las variables genéticas y una serie de covariables clinicas.
Los analisis fueron realizados con el software SPSS Statistics v24 y
el paquete epi.R incluido en el software R v3.6.3.

Resultados: El andlisis univariante de chi-cuadrado mostré que el
alelo de riesgo G del SNP rs12107036 estaba significativamente
sobrerrepresentado en los individuos del cluster mitocondrial UK
(p < 0,001, OR = 2,013, tabla 1), aumentando el riesgo de PROA de
rodilla. En el cdlculo del RERI se detecté un exceso de riesgo de
70,3%, del cual el 47,1% es atribuible a la interaccién, lo que implica
que poseer ambos factores genéticos aumenta el riesgo de PROA de
rodilla en 4,7 veces, comparado a tener solo uno de los dos factores.
La secuenciacién masiva del ADN mitocondrial mostré que la
variante 16519C estaba sobrerrepresentada en el grupo de progre-
sores rapidos (p = 0,004, OR = 1,569, tabla 2). El modelo de predic-
cién muestra que la interaccién del SNP rs12107036 con el cluster
KU (p = 0,041, OR = 1,703), y la variante mitocondrial 16519C
(p=0,004, OR = 1,632) se asocian significativamente con la PROA de
rodilla. Como variables clinicas significativas del modelo destacan:
la edad (p = < 0,001, OR = 1,056), IMC (p = < 0,001, OR = 1,065), con-
tralateralidad (p = < 0,001, OR = 1,993), lesi6n previa (p = < 0,001,
OR =1,803) y WOMAC (p = 0,002, OR = 1,090) (tabla 3).

Tabla 2. Analisis de chi-cuadrado de la frecuencia de distribucién de los alelos
de mt16519 de TP63 entre los grupos de progresién

Grupo de progresion

mt16519 No rapidos Rapidos Total OR 1C95% p-valor
T 307 (36,5%) 70(26,8%) 377 (34,2%) 1,569 1,153-2,134 0,004*
C 534 (63,5%) 191(73,2%) 725 (65,8%)
Total 841 (100%) 261 (100%) 1.102 (100%)

Tabla 3. Modelo de prediccién de la progresion rapida de artrosis de rodilla

1C95%
Variable p-valor OR Min Max
Variables clinicas
Edad <0,001* 1,056 1,039 1,075
Sexo (mujer) 0,179 1,235 0,908 1,680
IMC <0,001* 1,065 1,031 1,101
OA contralateral (Si) <0,001* 1,993 1,465 2,710
Lesion previa (Si) <0,001* 1,803 1,320 2,462
WOMAC dolor 0,002* 1,090 1,032 1,152
Variables genéticas
rs12107036G 0,144 1,241 0,929 1,659
mt16519C 0,004* 1,632 1,166 2,284
Cldster mitocondrial
Otros 0,758 0,903 0,473 1,724
TJ 0,333 1,296 0,766 2,192
UK 0,107 0,679 0,423 1,088
HV Referencia
Interacciones rs12107036G*Claster mtDNA
rs12107036 G * Otros 0,483 0,781 0,392 1,556
rs12107036 G * TJ 0,136 0,636 0,351 1,152
rs12107036 G * UK 0,041* 1,703 1,022 2,836
rs12107036 G * HV Referencia

Cluster mt: haplogrupos mitocondriales con un origen filogenético comtn; IMC: indi-
ce de masa corporal; WOMAC: Western Ontario and McMaster Universities Osteoar-
thritis Index; OR: Odds Ratio; IC: intervalo de confianza; *significancia estadistica
declarada en P < 0,05.

Conclusiones: Los resultados de este proyecto muestran la impor-
tancia que puede tener el ADN mitocondrial como biomarcador pre-
dictor del fenotipo de progresion rapida de la artrosis de rodilla, ya
que puede alterar directamente el riesgo desarrollar dicho fenotipo
e, indirectamente, modificar el efecto de polimorfismos nucleares
aumentando el riesgo de sufrir esta progresion.

C029. RISK OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION AMONG NEW
USERS OF CHONDROITIN SULFATE: A NESTED CASE-CONTROL STUDY

R. Mazzucchelli Esteban’, S. Rodriguez-Martin?3, A. Garcia-Vadillo4,
M. Gil°, A. Rodriguez-Miguel?3, D. Barreira-Hernandez?3,
A. Garcia-Lled6% and FJ. de Abajo??

'Rheumatology Unit. Hospital Universitario Fundacién Alcorcon.
2Clinical Pharmacology Unit. University Hospital Principe de Asturias.
Alcald de Henares. *Department of Biomedical Sciences
(Pharmacology). School of Medicine and Health Sciences. University of
Alcald de Henares. “‘Rheumatology Department. Hospital Universitario
La Princesa. Madrid. °Division of Pharmacoepidemiology and
Pharmacovigilance. Spanish Agency of Medicines and Medical Devices
(AEMPS). Madrid. *Department of Cardiology. University Hospital
Principe de Asturias. Alcald de Henares. "Department of Medicine.
University of Alcald de Henares.

Objectives: To test the hypothesis that the use of chondroitin sul-
fate (CS) or glucosamine reduces the risk of acute myocardial infarc-
tion (AMI).
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Methods: Case-control study nested in a primary cohort of patients
aged 40 to 99 years, using the database BIFAP during the 2002-2015
study period. From this cohort, we identified incident cases of AMI
and randomly selected five controls per case, matched by exact age,
gender, and index date. Adjusted odds ratios (AOR) and 95% confi-
dence interval (CI) were computed through a conditional logistic
regression. Only new users of CS or glucosamine were considered.
Results: A total of 23,585 incident cases of AMI and 117,405 controls
were included. Of them, 89 cases (0.38%) and 757 controls (0.64%)
were current users of CS at index date, yielding an AOR of 0.57
(95%CI: 0.46-0.72). The reduced risk among current users was
observed in both short-term (< 365 days, AOR = 0.58; 95%CI: 0.45-
0.75) and long-term users (> 364 days AOR = 0.56; 95%Cl: 0.36-0.87),
in both sexes (men, AOR = 0.52; 95%CI: 0.38-0.70; women,
AOR = 0.65; 95%CI: 0.46-0.91), in individuals over or under 70 years
of age (AOR = 0.54; 95%CI: 0.38-0.77, and AOR = 0.61; 95%CI: 0.45-
0.82, respectively) and in individuals at intermediate (AOR = 0.65;
95%CI: 0.48-0.91) and high cardiovascular risk (AOR = 0.48; 95%Cl:
0.27-0.83), but not in those at low risk (AOR = 1.11; 95%CI: 0.48-
2.56). In contrast, the current use of glucosamine was not associated
with either increased or decreased risk of AMI (AOR = 0.86; 95%Cl:
0.66-1.08).

Conclusions: Our results support a cardioprotective effect of CS,
while glucosamine seems to be neutral. The protection was remark-
able among subgroups at high cardiovascular risk.

MESA IMPACTO DE LA EPIDEMIA POR COVID-19
EN LA REUMATOLOGIA

C030. BAJA TASA DE POSITIVIDAD DE SEROLOGIA FRENTE
SARS-COV2 EN PACIENTES CON ENFERMEDADES REUMATICAS
EN TRATAMIENTO CON RITUXIMAB

A.A. Garcia Fernandez, P. Moran Alvarez, J. Bachiller-Corral
y M. Vazquez Diaz

Reumatologia. Hospital Universitario Ramén y Cajal. Madrid.

Introduccion: Los pacientes con enfermedades reumaticas (ER) en
tratamiento con rituximab (RTX) presentan una menor respuesta
inmune y un mayor riesgo de infecciones graves. No es conocido si
estos pacientes tienen una menor tasa de positividad en los test
serolégicos frente a SARS-CoV-2 (TS).

Objetivos: Analizar la positividad del TS en pacientes con ER en tra-
tamiento con RTX y la posible influencia del RTX para presentar un
resultado negativo.

Métodos: Estudio de cohortes retrospectivo en pacientes con ER en
seguimiento un hospital de tercer nivel en Madrid. Se incluyeron los
pacientes con RTX en el afio previo, con anti-TNF, Firmacos modifi-
cadores de la enfermedad (FAME) y/o corticoterapia al COVID con-
firmado (definido como PCR positivo y/o radiografia de térax
compatibles), sospecha COVID (2 o mas sintomas compatibles) o al
TS (positivo o no). Los pacientes con ER tratados con tratamientos
biol6gicos diferentes a RTX o anti-TNF fueron excluidos. Se definié
TS positivo como la positividad para IgG-SARS-CoV-2 determinado
por inmunoensayo enzimatico o inmunocromatografia. La tasa de
positividad del TS fue analizada en pacientes tratados con RTX
(RTX) comparado con la obtenida para pacientes con ER tratados
con anti-TNF, FAME y/o corticoterapia (N-RTX) en seguimiento en el
mismo hospital. Para comparar datos se utilizaron los test de chi?,
t-Student o U Mann-Whitney. Se realizé una regresion logistica para
valorar la relacién del RTX con la positividad del TS.

Resultados: 152 pacientes con ER sometidos a un TS fueron inclui-
dos. Las caracteristicas basales de los pacientes en encuentran reco-
gidas en la Tabla 1. Dentro del grupo RTX y N-RTX, 8,3% y 33,7%
presentaron TS positivo, respectivamente. Cuatro de los 104 (38,5%)

del grupo N-RTX que no presentaron sintomas tuvieron un TS posi-
tivo. No hubo infecciones asintomaticas en el grupo RTX. Hubo una
menor tasa de positividad del TS en el grupo RTX con COVID confir-
mado previamente, 40%, o sospecha de COVID, 0%, comparado con
el grupo N-RTX, 80% y 83,3% respectivamente (p = 0,045, p = 0,015).
La regresion logistica detecté que el grupo RTX [OR 0,095, IC95%
0,021-0,431, p = 0,002)] y los pacientes mayores [OR 0,97, IC95%
0,942-0,998, p = 0,038)] presentaron de forma independiente una
menor probabilidad de positividad de TS . El sexo masculino [OR
4,85,1C95% 1,694-13,895, p = 0,003)] y el presentar una PCR positiva
previa [OR 19,02, IC95% 5,131-70,5, p < 0,0001)] fueron factores rela-
cionados con una mayor probabilidad de positividad del TS. El trata-
miento con FAME y corticoterapia, el presentar EPOC o afectaciéon
intersticial no mostraron influencia en el resultado del TS.

Caracteristicas demograficas, clinicas y de la enfermedad de los pacientes con RTX
y n-RTX

No
Rituximab rituximab
(RTX) (N-RTX) Total Valor p
Pacientes, n (%) 48/152 (31,6) 104/152 152/152 (100) -
(68,4)
Edad, afios, media (DE) 62,3 (14,9) 58,4 (175) 59,6 (16,8) p=0,190
Mujeres, n (%) 38/112(33,9) 74/112(66,1) 112/152(73,7) p = 0,297
Enfermedad p=0,2
reumatica, n (%)
AR 20/62 (32,3) 42/62(67,7) 62/152 (40,8)
SSj 4/10 (40) 6/10 (60) 10/152 (6,6)
AR SSj 3/3 (100) 0/3 (0) 3/152 (2)
LES 4/12(333)  8/12(66,7) 12/152(7.9)
Vasculitis 7/20 (35) 13/20 (65)  20/152 (13,2)
Ml 1/5 (20) 4/5 (80) 5/15 (3,3)
Al 2/5 (40) 3/5 (60) 5/15 (3,3)
ES 7/22(31,8)  15/22(68,2) 22/152 (14,5)
EA 0/4(0) 4/4 (100) 4/152 (2,6)
APso 0/5 (0) 5/5 (100) 5/152 (3,3)
Otras® 0/4(0) 4/4 (100) 4/152 (2,6)
Comorbilidades, n (%)
Hipertension 18/52 (34,6)  34/52 (65,4) 52/152(34,2) p=0,561
Diabetes 5/15(33,3)  10/15(66,7) 15/152(9,9) p=0,878
Dislipemia 18/48 (37,5)  30/48 (62,5) 48/152(31,6) p=0,286
EPOC/asma 6/10 (60) 4/10 (40) 10/152 (6,6) p = 0,045*
ECV 11/36 (30,6)  25/36 (69,4) 36/152(23,7) p=0,831
EPID, n (%) 17/25 (68) 8/25(32) 25/152 (16,4) p<0,0001*
CCS, n (%) 26/59 (44,1)  33/59(55,9) 59/152(38,8) p=0,008*
CCS, mg/dia, mediana 5 (5-10) 5(3,8-8,8) 5 (5-10) p=0,217
(RIC)
FAME, n (%) 27/100 (27)  73/100(73) 100/152 (65,8) p = 0,092
Tratamiento p <0,0001*
biolégico, n (%)
Ninguno 0/83 (0) 83/83(100)  83/152 (54.6)
Anti-TNF 0/21 (0) 21/21(100)  21/152 (13.8)
Rituximab 48/48 (100)  0/48 (0) 48/152 (31,6)

PCR previa, n (%)

No PCR previa 29/101(28,7) 72/101(71,3) 101/152 (66,4) p=0,191

Negativa 11/23 (47,8) 12/23(52,2) 23/152(15,1) p=0,574
Positiva 8/28 (28,6) 20/28 (71,4) 28/152 (18,4)
Tiempo entre 43,5 62,5 63 (19-90,5)
positividad PCR (10,5-89,3) (18,3-88-3)
y TS, dias, mediana
(RIC)
Sintomas previos, 13/49 (26,5) 36/49(73,5) 49/152(32,2) p=0,356
n (%)
Tiempo entre debut 107 80,5 92 (35,5-155) p=0,181
de los sintomas y TS,  (44-238-5) (32,8-124,3)
dias, media (DE)
COVID, n (%) p=0,183

No sospecha 35/101 (34,7) 66/101
(65,3)
3/21(14,3)  18/21(85,7) 21/152(13,8)

10/30 (33,3)b  20/30(66,7) 30/152 (19,7)

AlJ: artritis idiopatica juvenil; APso: artritis psoridsica; AR: artritis reumatoide; CCS: cor-
ticoides; EA: espondilitis anquilosante; ECV: enfermedad cardiovascular; EPID: enfer-
medad pulmonar intersticial difusa; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica;
ES: esclerosis sistémica; FAME: farmacos modificadores de la enfermedad; LES: lupus
eritematoso sistémico; MII: miopatia inflamatoria idiopatica; RIC: rango intercuartilico;
SSj: sindrome de Sjogren. *Gota y polimialgia reumatica. *2 pacientes con PCR negativa
pero sintomas y radiografia de térax compatibles.

101/152 (66,4)

Sospecha
Confirmada
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Conclusiones: El grupo RTX presenté una menor tasa de positividad
TS. El tratamiento con RTX fue el factor mas predisponente para el
resultado negativo de TS. Debe de tenerse en cuenta el tratamiento
con RTX a la hora de valorar la posible falta de seroconversion (posi-
tividad IgG-SARS-CoV-2) en pacientes con ER tras el COVID o la
vacunacién frente SARS-CoV-2.

CO31. FACTORES ASOCIADOS A HOSPITALIZACION POR COVID-19 EN
PACIENTES CON ENFERMEDADES REUMATICAS INMUNOMEDIADAS

J.M. Alvaro-Gracia!, C. Sinchez-Piedra2, I. Castrejon’,
M.A. Gonzalez-Gay?, I. Rua-Figueroa, ].M. Pego-Reigosa’,
J. Sanchez-Costa?, E. Gonzélez-Davila® y F. Diaz-Gonzalez’

IServicio de Reumatologia. Hospital General Universitario Gregorio
Marafion. [iSGM. Madrid. 2Unidad de Investigacién. Sociedad Esparfiola
de Reumatologia. Madrid. Servicio de Reumatologia. Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. “Servicio de
Reumatologia. Hospital Universitario Doctor Negrin. Las Palmas.
sServicio de Reumatologia. Complexo Hospitalario Universitario de
Vigo. ®Departamento de Matematicas, Estadistica e Investigacion
Operativa. Universidad de La Laguna. “Servicio de Reumatologia.
Hospital Universitario de Canarias. La Laguna.

Objetivos: Evaluar los factores asociados a la hospitalizacién por
COVID-19 en una cohorte de pacientes con enfermedades reumaticas.
Métodos: Estudio observacional, retrospectivo a partir de pacientes
de los estudios BIOBADASER (Registro de acontecimientos adversos
en pacientes en tratamiento con terapia biol6gica y sintéticos dirigi-

Tabla CO31

dos en Espafia), CARMA (Riesgo Cardiovascular en enfermedades
reumaticas) y RELESSER-Pros (Registro de pacientes con lupus en
Espafia). Desde mayo de 2020 hasta abril de 2021, se evalu6 la apa-
ricién de casos de COVID-19 en estos registros pacientes. Se recogie-
ron comorbilidades, variables clinicas, tratamiento y desenlace de la
infeccién. Se llevaron a cabo andlisis bivariantes y multivariantes
mediante regresion logistica binomial.

Resultados: Un total de 7.782 pacientes fueron evaluados, de los cua-
les un 42,5% presentaban diagndstico de espondiloartropatia (EspA) y
un 32,6% de artritis reumatoide (AR). En total, 106 (24,9%) de los
pacientes con COVID-19 requirieron hospitalizacién. Se identificaron
426 (5,5%) pacientes con COVID-19, con una mayor proporcién entre
los pacientes con AR (154 de 2537 pacientes: 6,1%) que aquellos con
otra enfermedad reumadtica (272 de 5245 pacientes: 5,2%). El ingreso
en la unidad de cuidados intensivos (UCI) fue necesario para 21
pacientes (4,9%). En el andlisis multivariante (tabla 2), la edad (OR
1,053; 1C95% 1,024-1,082), el sobrepeso/obesidad (2,222; 1,043-4,733),
la enfermedad hepaética crénica (5,003; 1,036-24,161) y la presencia
de nauseas (OR 4,379; 1,708-11,225), fiebre (6,093; 2,673-13,887),
astenia (2,263; 1,092-4,687) y disnea (11,515; 5,453-24,316) mostra-
ron relacién con la hospitalizacién por COVID-19. Los factores asocia-
dos con una probabilidad significativamente menor de hospitalizacién
fueron la presencia de dolor de garganta (OR: 0,210; IC95%: 0,074-
0,595) y artralgia (0,183; 0,068-0,497). Ni el tipo de enfermedad reu-
matica, ni la naturaleza del tratamiento se asoci6 significativamente
con la hospitalizacién, a excepcién de los pacientes tratados con inhi-
bidores del TNF que mostraron un efecto protector (0,320; 0,125-
0,821) y los pacientes tratados con anti-CD20 que mostraron una
tendencia a la hospitalizacién (4,849; 0,863-27,249).

Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes COVID-19 confirmados y sospechas, incluidos en el estudio seglin enfermedad reumatica

Variable AR (N = 154) EspA (N = 165) LES (N =61) Otras (N = 46) Total (N = 426)
Edad en el momento de la infeccién (afios), mediana (RIQ) 59,5 (48,1-67,5) 52,8 (44,6-60,9) 48,5 (40,4-57,9) 57,0 (31,1-64,6) 55,1 (44,6-63,3)
Sexo (hombre), n (%) 29 (19%) 87 (53%) 6 (10%) 11 (24%) 133 (31%)
Tabaquismo, n (%)
Fumador activo 15 (10) 23 (14) 10 (16) 3(7) 51(12)
Exfumador 35(23) 38 (23) 25 (41) 6(13) 104 (24)
No fumador 104 (67) 104 (63) 26 (43) 37 (89) 271 (64)
Sobrepeso/obesidad, n (%) 107 (70) 117 (71) 37 (61) 23 (50) 284 (67)
Duracién de la enfermedad reumadtica (afios), mediana (RIQ) 10,7 (6,1-15,2) 9,2 (4,4-17,6) 16,2 (11,7-21,9) 11,1 (2,7-14,8) 11,0 (5,8-17,4)
COVID-19 diagnéstico, n (%)
Casos confirmados 113 (73) 111 (67) 38 (62) 32(70) 294 (69)
Casos sospechosos 41(27) 54 (33) 23 (38) 14 (30) 132 (31)
COVID-19 desenlaces, n (%)
Recuperado sin secuelas 136 (88) 156 (94) 54 (88) 40 (87) 386 (91)
Recuperado con secuelas 9(6) 6 (4) 3(5) 3(7) 21 (5)
Fallecido 9(6) 3(2) 4(7) 3(7) 19 (4)
Hospitalizacion, n (%) 54 (35) 30(18) 13 (21) 9(20) 106 (25)
UCI, n (%) 12 (8) 4(2) 4(7) 1(2) 21(5)
Ultima medida de DAS-28, media + DE 36+17 27+13 - - 32+16
Tratamiento para la enfermedad reumatica (ultimo previo a diagnéstico de COVID-19)
FAMED, n (%)
Anti-TNF 54 (35) 105 (64) - 16 (35) 175 (41)
Inhibidores IL-17 - 18 (11) - - 18 (4)
Inhibidor IL-1 2(1) - - 2(0,5)
Anti-células B 9 (6) - 12 (20) (7) 24 (6)
Anti-CD20 9(6) - 3(5) 3(7) 15 (3,5)
Anti-BAFF - - 9(15) - 9(2)
Inhibidores IL-6 16 (10) - - 5(11) 21(5)
Otros (Inhibidor célula-T, IL-12/23 inhibidor) 13 (8) 8(5) 1(2) 5 (11) 27 (6)
FAMEd, n (%)
Apremilast (inhibidor PDE4) - 7 (4) - - 7(2)
Baricitinib 15 (10) 1(0,6) - - 16 (4)
Tofacitinib 22 (14) - - 22 (5)
FAMEcs, n (%)
Metotrexato 56 (36) 29 (18) 3(5) 9(20) 97 (23)
Cloroquina 11 (7) - 32 (53) 3(7) 46 (11)
Otro 27 (17) 15 (9) 9(15) 3(7) 54 (13)
Glucocorticoides, n (%) 81 (53) 21 (13) 31 (51) 18 (39) 151 (35)
Comorbilidades
Indice de Charlson, media y DE 2,2+18 1,7+1,0 23+19 2,5+2.2 21+16

AR: artritis reumatoide. EspA: espondiloartropatias. LES: lupus eritematoso sistémico. RIQ: rango intercuartilico. DE: desviacién estandar. UCI: unidad de cuidados intensivos.

FAME: farmacos modificadores de la enfermedad. AntiTNF: Inhibidores TNF-a.
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Tabla 2. Andlisis multivariante. Resultados del modelo de regresion logistica
binomial

0dds
Variables p ratio 1C95%

Demograficas

Edad en el momento de la infeccién < 0,001 1,053
Sexo (mujer) 0,043 2,310

1,024 a 1,082
1,025 a 5,207

Comorbilidades

EPOC (No) 0,054 6,639
Sobrepeso/Obesidad (No) 0,039 2,222
Enfermedad hepatica crénica (No) 0,045 5,003

0,968 a 45,542
1,043 a 4,733
1,036 a 24,161

COVID-19 sintomas

Fiebre (No) < 0,001 6,093 2,673 a13,887
Tos (No) 0,089 1,896 0,908 a 3,959
Dolor de garganta (No) 0,003 0,210 0,074 a 0,595
Disnea (No) < 0,001 11,515 5,453 a 24,316
Artralgia (No) 0,001 0,183 0,068 a 0,497
Nauseas (No) 0,002 4,379 1,708 a 11,225
Astenia (No) 0,028 2,263 1,092 a 4,687
Factores relacionados con la enfermedad reumatica

Diagnéstico (AR) 0,449

EspA 0,508 0,719 0,270a 1,912
LES 0,176 0,401 0,107 a 1,509
Otras 0,257 0,465 0,124 a1,744
Tratamiento de la enfermedad reumatica

Treatment (FAMEcs) 0,069

FAMEDb/ts 0,153 0,549 0,242 a 1,249
FAMEts 0,830 0,869 0,241 a 3,130
AntiTNF 0,018 0,320 0,125a0,821
Inhibidores IL-17 0,399 0,472 0,082 a 2,701
Anti-CD20 0,073 4,849 0,863 a27,249
Anti-BAFF 0,796 0,529 0,004 a 66,128
Inhibidores IL-6 0,294 0,400 0,072 a 2,217
Otros 0,679 0,741 0,180 a 3,057
Glucocorticoides (No) 0,164 1,692 0,807 a 3,546

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; FAME: farmacos modificadores de
la enfermedad.

Conclusiones: Una mezcla de factores que incluyeron la edad, algu-
nas comorbilidades y sintomas de COVID-19 como nauseas, fiebre y
disnea se asociaron a un peor prondstico de la infeccién. Factores
asociados a la enfermedad reumatica, como diagndstico y duracién
de la enfermedad, no se asociaron a un mayor riesgo de hospitaliza-
cién.

MESA SJOGREN, ESCLEROSIS SISTEMICA Y MIOPATIAS
INFLAMATORIAS

C032. PERFIL CLINICO, DE ACTIVIDAD, DANO Y DISCAPACIDAD
DE UNA COHORTE DE PACIENTES CON MIOPATIAS INFLAMATORIAS
IDIOPATICAS: RESULTADOS PRELIMINARES DE MYO-SPAIN

T. Cobo Ibafiez!, C. Sdnchez-Piedra?, A. Pros?, J.L. Tandaipan Jaime?,
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Llobregat. Barcelona. ®Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz.
Madrid. "Hospital Universitario Ramén y Cajal. Madrid. ?Hospital
Germans Trias i Pujol. Badalona. ®Hospital Universitario de Basurto.
Bilbao. “Hospital General de Granollers. *Hospital Virgen del Rocio.
Sevilla. "®Hospital Universitario de Canarias. Santa Cruz de Tenerife.
"Hospital General Universitario de Elda. "*Hospital Universitario
Donostia. San Sebastidn. Complejo Hospitalario Universitario de
Badajoz. *°Complejo Hospitalario Universitario A Corufia. ?’Hospital
Universitario Puerta de Hierro. Madrid. >?Hospita Universitario Son
Llatzer. Mallorca. #*Complejo Hospitalario Universitario de Vigo
(Meixoeiro). Vigo. **Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor
Negrin. Las Palmas. >Hospital Universitario Reina Sofia. Cérdoba.
%Hospital Universitario de Salamanca. ’Hospital Universitario Principe
de Asturias. Alcald de Henares. ?Hospital Universitario HM
Sanchinarro. Madrid. ?Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid.
3Hospital Universitario Vall d’'Hebron. Barcelona. 3'Hospital Clinico
Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. **Complejo Hospitalario
Universitario de Santiago de Compostela.

Objetivos: Describir las caracteristicas clinicas, de actividad, fuerza,
dafio y discapacidad en la cohorte MYO-SPAIN.

Métodos: Estudio transversal de la visita basal de una cohorte de
pacientes (ptes) con miopatias inflamatorias idiopaticas (MII) aten-
didos en 32 servicios de Reumatologia de Espafia. Se incluyeron ptes
en seguimiento habitual. Se definié caso incidente como diagnéstico
de < 12 meses al inicio del estudio. Se determind y comparé segin
grupos diagnosticos la prevalencia de manifestaciones de inicio de
la enfermedad, de actividad, dafio, comorbilidad, y anticuerpos. Se
analiz6 y compar6 segin grupos diagndsticos indices de actividad,
fuerza, dafio y discapacidad. Se utilizaron medias, desviaciones
estandar y frecuencias para describir las variables de interés.
Resultados: Se incluyeron 364 ptes: 309 (85,12%) caucasicos y 256
(70,33%) mujeres. La distribuciéon segin grupo diagndstico fue: 50
(13,74%) polimiositis (PM); 96 (26,37%) dermatomiositis (DM); 4
(1,1%) miositis por cuerpos de inclusién (MCI); 13 (3,57%) miopatia
necrotizante inmunomediada (MNIM); 29 (7,97%) DM clinicamente
amiopatica (DMCA); 110 (30,22%) sindrome antisintetasa (SAS); 48
(13,19%) sindrome de solapamiento (SSO); y 14 (3,95%) no clasifica-
ble. El porcentaje de ptes incidentes fue de 22,8%. El 95,33% de los
ptes iniciaron la enfermedad con 49,6 + 17 afios con diferencias
seglin grupos (p < 0,05), trascurriendo 1,12 + 1, 86 afios desde el 1°
sintoma al diagnéstico. El 80,5% de los ptes cumplian criterios de
clasificacion y el 26,74% asociaban otra enfermedad autoinmune. El
inicio de la enfermedad fue subagudo (44,82%), insidioso (36,13%) y
agudo (19,05%). La prevalencia de las siguientes manifestaciones de
inicio y de actividad fue diferente (p < 0,05) entre grupos: 53,95%
manifestaciones sistémicas (64,13% DM-0% MCI); 41,06% erupcion
tipica de DM (93,1% DMCA-0% MCI); 36,8% disfagia (65,22% SSO-
14,81% DMCA); y 50,16% EPID (88,66% SAS-20% MNI). La prevalencia
de las siguientes manifestaciones de dafio y comorbilidades fue
diferente (p < 0,05) seglin grupos: 6,29% calcinosis (14,46% DM-0%
PM, MCI, MNIM y SAS); 10,77% diabetes mellitus (30% MNIM-2,33%
SS0); 17,56% cancer (30,56% DM-0% MCI); y 39,53% tabaquismo
(100% MCI-17,86% DMCA). En los 201 (79,76%) ptes que presentaron
anticuerpos especificos hubo diferencias de prevalencia para cada
uno de ellos entre grupos (p < 0,05): 115 (36,39%) antisintetasa; 27
(10,8%) anti-MDAS5; 23 (8,21%) anti-MI2; 7 anti- SAE (3,55%); 22
(9,13%) anti-TF1vy; 4 (2%) anti-NXP2; 4 (3,17%) anti-HMG-CoA reduc-
tasa; y 9(3,53%) anti-SRP. 145 ptes (57,7%) tenian anticuerpos asocia-
dos con diferencias en la prevalencia de anti-Ro52 y PM-SCL75
segin grupos (p < 0,05). Los datos sobre actividad, fuerza, dafio y
discapacidad se muestran en la tabla. Destacan las diferencias entre
grupos (p < 0,05) en el indice MYOACT de actividad muscular, el de
fuerza MMTS, los de dafio MDI global y muscular y el HAQ.



28 XLVII Congreso Nacional de la Sociedad Espaiiola de Reumatologia

Tabla CO32
Actividad, fuerza, dafio y discapacidad segtin grupo diagndstico de MII

Miositis Miopatia Dermatomiositis

por cuerpos necrotizante clinicamente Sindrome de  Sindrome No
Variables Todos Polimiositis Dermatomiositis de inclusién inmunomediada amiopdtica solapamiento anti-sintetasa clasificable Valor P
N 364 50 (13,74%) 96 (26,37%) 4 (1,10%) 13 (3,57%) 29 (7,97%) 48 (13,19%) 110 (30,22%) 14 (3,85%)
Actividad, media (DE)
MYOACT global, 2,84 (2,40) 3,14(2,52) 2,85(2,63) 4,45 (4,07)  2,81(2,78) 2,5(2,21) 3,17 (2,38) 2,59 (2,09) 2,46 (2,22) 0,656
0-10 cm
MYOACT 2,41(2,28) 1,73(2,05) 2,67(2,7) 2 (2,16) 2,21 (2,24) 2,72 (2,55) 2,45 (2,06) 2,51 (2,04) 2,06 (1,7) 0,531
extra-muscular,
0-10 cm
MYOACT 1,83(2,50) 2,46 (2,7) 2,1(2,64) 4,65(3,87) 3,42(2,9) 0,31 (0,76) 1,87 (2,47) 1,32(2,24) 1,39(1,81) <0,001
muscular,
0-10 cm
VGM actividad, 2,78 (2,38) 2,95(2,23) 2,91(2,72) 533(4,33) 3,17(2,83) 2,36 (2,24) 2,8(2,21) 2,55 (2,09) 2,54(2,15) 0,418
0-10 cm
VGP actividad, 3,91(2,73) 4,64(2,55) 3,88(2,96) 5,2 (3,76) 4,09 (3,18) 3,01 (2,68) 3,76 (2,48) 3,79 (2,55) 3,89(3,22) 0,381
0-10 cm
MMTS, 0-80 73,35 71,56 70,55 (15,44) 63 (14,49) 70,67 (11,28) 79,27 (1,99) 73(9,78) 75,72 (7,81) 77,23 (3,72) 0,001

(11,23) (10,74)

Dafio, media (DE)
MDI global, 0,7 (1,50) 1,02 (1,91) 0,69 (1,56) 1,25 (2,5) 0,7 (1,64) 0,16 (0,69) 1,28 (1,63) 0,41 (1,11) 0(0) 0,021
0-10 cm
MDI muscular, 1,64(2,33) 2,33(2,74) 1,71(2,4) 3,35(1,93)  2,31(2,33) 0,38 (1,16) 2,21 (2,64) 1,13 (1,87) 0,73 (1,68) 0,004
0-10 cm
VGM dafio, 2,69(2,29) 2,86(2,21) 2,86(2,61) 4,05 (3,1) 2,7(2,42) 1,45 (1,97) 3,11 (2,15) 2,61(2,02) 1,92 (2,23) 0,083
0-10 cm
VGP dafio, 3,91(2,83) 4,17(2,75) 4,11 (3,09) 4,7 (2,82) 3,65 (3,07) 2,42 (2,9) 4,38 (2,68) 3,79 (2,48) 3,74 (3,25) 0,213
0-10 cm
DISCAPACIDAD, media (DE)
HAQ 0,864 0,986 0,917 (0,901) 1,440 1,252 (0,743) 0,562 (0,628) 1,023 (0,809) 0,694 (0,635) 0,812 0,023

(3 decimales),
media o mediana

(0,788) (0,835) (1,041)

(0,621)

Conclusiones: En la cohorte MYO-SPAIN hay un predominio de ptes
adultos con DM y SAS. El tiempo entre el 1° sintoma y el diagnéstico
sugiere dificultad diagnéstica. Las manifestaciones de actividad
predominan en la DM, el SAS y el SSO, mientras que las de dafio y
comorbilidad predominan en la DM, la MNIM y la MCI. Destaca la
distribucién diferente de cada anticuerpo especifico en cada grupo.
En el SSO hay mayor dafio global, mientras que en las MCI hay
mayor debilidad, actividad muscular, dafio muscular y discapacidad
que en el resto.

C033. ENFERMEDAD PULMONAR INTERSTICIAL EN PACIENTES
CON ESCLEROSIS SISTEMICA: ANALISIS DE SUPERVIVENCIA
HASTA EL DIAGNOSTICO Y PERFIL DE ANTICUERPOS

A.S. Briones Figueroa, V. Garcia Garcia, L. Calvo Sanz,
I. del Bosque Granero, A. Garcia Ferndndez y C. de la Puente Bujidos

Servicio de Reumatologia. Hospital Universitario Ramén y Cajal.
Madrid.

Introduccién: La enfermedad pulmonar intersticial (EPI) es la causa
mas frecuente de muerte en los pacientes con esclerosis sistémica
(ES), siendo mayor el riesgo de aparicion en los primeros afios desde
el diagnéstico. Nuestro objetivo es analizar el momento de aparicién
de EPI en pacientes con ES y su asociacion con diferentes anticuer-
pos.

Métodos: Estudio observacional retrospectivo, en pacientes diag-
nosticados de ES segtn criterios EULAR/ACR 2013 en seguimiento
por Reumatologia del Hospital Ramén y Cajal entre 1985 y 2020. Se
recogieron variables clinicas y demograficas, perfil de anticuerpos
y presencia de afectacién pulmonar confirmada mediante tomogra-
fia computarizada de alta resolucién. Se identificaron pacientes con

EPI clinicamente significativa (EPI-CS) definida como FVC < 70% o
un descenso > 10% durante la evolucién. Se realizé un analisis des-
criptivo, comparativo y de supervivencia para determinar el tiempo
hasta la aparicién de EPI y factores asociados, mediante curvas de
Kaplan-Meier y log-rank.

Resultados: Se incluyeron 174 pacientes con ES, el 89,1% eran muje-
res, con media de edad de 55,01 + 16,96 afios. El 32,2% (56 pacientes)
desarrollaron EPI, de los cuales el 42,9% la presentaban al diagnés-
tico de ES. El 30,4% tenia patrén de neumonia intersticial no especi-
fica y 53,6% de neumonia intersticial usual. Veintiin pacientes
(37,5%) presentaron EPI-CS. Las caracteristicas de la muestra y de los
pacientes con EPI se detallan en la Tabla 1. Los pacientes que desa-
rrollaron EPI presentaron mayor mortalidad que aquellos sin esta
complicacién (30,4% vs. 12,2%; p = 0,004). La EPI fue mas frecuente
en sujetos con ES cutanea difusa (60,5% vs. 21,6%; p < 0,001), afecta-
cién muscular (57,9% vs. 29,5%; p = 0,046), anticuerpos antitopoiso-
merasa (ATA) (67,6% vs. 23,1%; p < 0,001) y otros ANA (UIRNP,
antiTh/To, antiKu, antiRo, antiLa, antiPL12, antiSm, antiRo52, patrén
nucleolar) (44,9% vs. 27,9%; p = 0,032); en tanto que aquellos con
anticentrémero (ACA) presentaron menor prevalencia (13,7% vs.
56,6%; p < 0,001). En el andlisis multivariante, los ATA se mantuvie-
ron como factores predisponentes para EPI, mientras los ACA como
factor protector (tabla 2). La EPI se desarrollé con mas frecuencia en
los primeros 5 afios desde el diagnéstico de ES (fig. 1A). En el analisis
seglin anticuerpos, los pacientes con ATA (77,38 vs. 182,25 meses;
p <0,001) y otros ANA (122,27 vs. 170,43 meses; p = 0,01) presenta-
ron EPI de forma mas temprana; mientras que los pacientes con ACA
(208,89 vs. 89,03 meses; p < 0,001) lo hicieron de forma mas tardia.
Los pacientes con ATA y otros ANAs desarrollaron EPI con mayor
frecuencia en los primeros 5 afios de evolucion de la ES (fig. 1By 1D),
mientras que los sujetos con ACA presentaron el pico de incidencia
entre los 5y 10 afios (fig. 1C).
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Tabla 1. Caracteristicas basales de los pacientes estudiados

Enfermedad
General pulmonar
(n=174) intersticial (n = 56)

Mujeres, n (%) 155 (89,1%) 47 (83,9%)
Edad al diagnéstico (afios), media + DE 55,01 + 16,96 57,09 + 18,96
Diagnéstico, n (%)

ES cutanea limitada 117 (67,2%) 25 (44,6%)

ES cutdnea difusa 43 (24,7%) 26 (46,4%)

Overlap 5(2,9%) 3 (5,4%)
Tabaquismo, n (%)

Fumador activo 13 (7,5%) 0 (0%)

Exfumador 41 (23,6%) 10 (17,9%)
Fenémeno de Raynaud, n (%) 167 (96%) 53 (94,6%)
Calcinosis, n (%) 34 (19,5%) 12 (21,4%)
Ulceras digitales, n (%) 74 (42,5%) 30 (53,6%)
Artralgias/artritis, n (%) 92 (52,9%) 30 (53,6%)
Afectacién muscular, n(%) 19 (11,2%) 11 (20%)
Telangiectasias, n (%) 123 (70,7%) 32 (57,1%)
Mortalidad, n (%) 31(17,8%) 17 (30,4%)
Autoanticuerpos, n (%)

Anticentrémero 97 (55,8%) 13 (23,2%)

Antitopoisomerasa | 38(21,8%) 26 (46,4%)

Anti-RNA polimerasa 2 (1,1%) 0

Anti-U3 RNP 1(0,6%) 0

Anti-PM/Scl 4(2,3%) 2(3,6%)
Otros ANAs 50 (28,7%) 22 (39,3%)
ANA+ sin especificidad 13 (7,5%) 4(71%)
Alteraciones en capilaroscopia, n (%) 136 (78,2%) 36 (64,3%)
Hipertension pulmonar tipo 1y 3, n (%) 28 (16%) 13 (23,2%)

DE: desviacién estandar.

Tabla 2. Analisis multivariante para factores asociados con la aparicién de EPI

0dds ratio 1C95% Valor p
ES cutdnea difusa 1,91 0,72-5,07 0,19
Afectacién muscular 3,24 0,94-11,11 0,06
ACA 0,34 0,12-0,95 0,04
ATA 3,32 1,10-9,99 0,03
Otros ANA 2,38 0,99-5,66 0,05
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Conclusiones: La EPI es una complicacién frecuente en pacientes
con ES y conlleva mayor mortalidad. Si bien la mayoria de casos
ocurre en los primeros 5 afios, existe un porcentaje de pacientes que
presentan EPI en etapas tardias, por lo que el cribado no puede limi-
tarse a los primeros afios de seguimiento. Los pacientes con ATA 'y
otros ANAs presentaron EPI con mayor frecuencia y en los primeros
afios de evolucién. Los pacientes con ACA desarrollaron EPI con
menor frecuencia y de forma mas tardia.

MESA ENFERMERIA

CO34. REFLEXIONES Y PERSPECTIVAS DE FUTURO SOBRE EL ROL
ENFERMERO EN EL MANE]JO DEL PACIENTE CON LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO

L. Cano Garcia', C. Orcajo Blanco?, R.M. Serrano Lora?,

M.C. Herrero Manso?, E. Ordofiez Ortigosa®, A. Pons Bas®,

L. Uriondo Martinez’, C. San Roman Gutiérrez?, B. Velasco-Laorga?,
FJ. Hidalgo Bermejo?® y S. Garcia Diaz®

"Hospital Regional Universitario de Mdlaga. Hospital Universitario de
Burgos. Hospital Universitari Germans Trias i Pujol. Badalona.
4Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid. *Complejo Hospitalario
de Navarra. Pamplona. SHospital Marina Baixa. Alicante. “Complejo
Hospitalario A Corufia. ®Departamento Médico. GSK. Madrid. °Complex
Hospitalari Moisés Broggi. Sant Joan Despi.

Introduccion: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enferme-
dad autoinmune crénica de caracter sistémico con un manejo alta-
mente complejo. Las enfermeras tienen un rol fundamental a lo
largo de todo el seguimiento del paciente con LES, siendo cada vez
mads reconocida su labor en areas como la docencia, el diagndstico o
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C033 Figura. Grdfico de funcion de riesgo para el desarrollo de EPI en la muestra general (A) y segtin la positividad de anticuerpos ATA (B), ACA (C) y otros ANA (D).



30 XLVII Congreso Nacional de la Sociedad Espaiiola de Reumatologia

la investigacion. Pese a la demostrada versatilidad de la enfermera,
no existen en Espafia recomendaciones ni guias de practica clinica
especificas para LES que unifiquen su practica clinica asistencial.
Objetivos: En este contexto, un grupo de 8 enfermeras de diferentes
centros espafioles y amplia experiencia en el manejo del LES se pro-
pusieron trabajar conjuntamente con el objetivo de crear un docu-
mento que reflejara los diferentes roles de la enfermera y permitiese,
al mismo tiempo, poner de manifiesto la necesidad de estandarizar
procedimientos a nivel nacional que garanticen una asistencia inte-
gral y de calidad.

Métodos: Ademas de la experiencia profesional de las expertas, se
realiz6 una revision no sistematica de la literatura publicada desde
2011 hasta diciembre de 2020 en PubMed para analizar la evidencia
publicada en relacién a Enfermeria y LES.
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Resultados: El trabajo realizado por el grupo de expertas pretende
ilustrar el papel activo de la enfermera durante todo el proceso asis-
tencial del paciente con LES: diagnéstico, educacion, inicio del tra-
tamiento y seguimiento (fig.); asi como poner de manifiesto su rol
como nexo entre éste y el equipo multidisciplinar que lo trata.
Durante el proceso de diagnéstico médico la enfermera colabora en
la realizacion de pruebas y la exploracion fisica, ademas de gestio-
nar su propia historia clinica. Por otro lado, trata de identificar pro-
blemas y situaciones de riesgo con el objetivo de implementar
medidas preventivas. Una de las tareas fundamentales de la enfer-
mera es la educacién del paciente sobre su patologia y tratamiento.
Las enfermeras tratan de proporcionar al paciente herramientas,
conocimientos y habilidades que fomenten un mejor control de la
enfermedad. De este modo, se centran en educar al paciente en

habitos de vida saludables y valorar las necesidades de atencién psi-
coemocional intentando conseguir que éstas sean atendidas por los
profesionales adecuados. En cuanto al tratamiento, las enfermeras
deben concienciar al paciente sobre su importancia, proporcio-
nando informacién contrastada y resolviendo dudas. Durante el
seguimiento, las enfermeras monitorizan la adherencia al trata-
miento y colaboran en controlar tanto la actividad de la enfermedad
como la aparicién de efectos adversos y comorbilidades.

Acciones fundamentales de las enfermeras en cada una de las fases del
proceso asistencial del paciente con LES.

Conclusiones: Es necesario crear un plan educativo estructurado y
elaborado por enfermeras que permita transmitir la informacion en
base a la evidencia cientifica, adaptado a las necesidades y la etapa
clinica en la que se encuentre el paciente. Asi, se plantea el reto
futuro de trabajar para definir unas recomendaciones en el manejo
del paciente con LES, que detallen las acciones a realizar por las
enfermeras.

Financiacién: GSK.

C035. GRADO DE SATISFACCION EN EL USO DEL MDHAQ
DE UNA CONSULTA MONOGRAFICA PARA PACIENTES
CON PATOLOGIA INFLAMATORIA EN TRATAMIENTO

CON FARMACOS BIOLOGICOS

A. Lopez Esteban, P. Morales de los Rios Luna, A. Lépez Calleja,
T. del Rio Blazquez, B. Villarrubia Martin, S. Sinchez Vazquez
y C. Lobo Rodriguez

Servicio de Reumatologia. Hospital General Universitario Gregorio
Marafién. Madrid.

Introduccién: La consulta de Enfermeria es un apoyo fundamental
para la monitorizacién de los pacientes con enfermedades inflama-
torias mediadas por la inmunidad (EIMI) en terapias biolégicas, en
especial para la administracion de cuestionarios de autoevaluacion.
El multidimensional Health Assessment Questionnaire (MDHAQ) es
un cuestionario cumplimentado por el propio paciente, que permite
el calculo de RAPID3 (Routine Assessment of Patient Index Date),
indice compuesto basado en tres medidas: capacidad funcional,
dolor y estimacién global. El MDHAQ, podria ser de ayuda en el
seguimiento a distancia del paciente.

Objetivos: Valorar la utilidad del MDHAQ en el uso de la telemedi-
cina en una cohorte de pacientes en tratamiento con biolégicos, asi
como las preferencias de estos en la incorporacién de estas medidas.
Métodos: Estudio descriptivo transversal. Las variables demografi-
cas de los pacientes fueron: edad, sexo, nivel educativo y diagnés-
tico. La valoracion de la enfermedad se realiz6 a través del MDHAQ,
para conocer la opinién de los pacientes sobre el MDHAQ compa-
rado con BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Function Index) BAS-
DAI (Bath Ankylosing Spondylitis Activity Index) PsAID (Psoriatic
Arthritis Impact of Disease) en el control de su enfermedad, la difi-
cultad para su cumplimentacién y la medida en la que cubre las
necesidades para la consulta telematica, en caso de enfermedad
estable, asi como la preferencia de los pacientes para su segui-
miento.

Resultados: Se incluyeron 204 pacientes. Las caracteristicas demo-
graficas, diagnésticos y tratamientos se reflejan en la tabla. El 88%
se encontraron muy satisfechos con la atencién recibida. Respecto a
su estado de salud el 79,7% la calificaban como buena o muy buena
y el 23% se sintieron peor en el Gltimo afio. La actividad de la enfer-
medad segiin RAPID3 se refleja en la figura. E1 90% de los pacientes
consideraron el MDHAQ similar o mas sencillo de cumplimentar
que los que realizaban habitualmente, y el 56% pensaban que era
atil para la monitorizacién de su enfermedad telematicamente. El
67% preferian las consultas telefonicas, el 37% pactadas con el pro-
fesional sanitario.
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Caracteristicas demograficas, diagnésticos y tratamientos de los pacientes incluidos
(N =204)

Caracteristicas Valores N =204
Edad (Afios) (rango, DE) 51 (21-76, 11,7)
Mujeres n (%) 116 (58)
Nivel educativo n (%)
Primarios 56 (27)
Medios 70 (34,6)
Superior 76 (37)
Diagnéstico n (%)
Artritis reumatoide 68 (34)
Espondilitis anquilosante 73 (36)
Artritis psoridsica 37 (19)
Lupus eritematoso sistémico 14 (7)
Otros 8 (4)
Tratamientos n (%)
Intravenosos 106 (52)
Subcutdneos 93 (46)
Orales 5 1)

Actividad de la enfermedad

EVA Dolor
EVA Fatiga 4/10

4/10
Capacidad
‘— funcional
RAPID 3 2/10
total
9/30 EVA Global
4/10

EVA: Escala Visual Analdgica (0-10). RAPID3: Routine Assessment of Patient Index Date
(0-30).

Conclusiones: 1. Los pacientes no encontraron dificultad para la
cumplimentacién del MDHAQ, cubriendo todas las necesidades de
su enfermedad. 2. Aunque la telemedicina no puede sustituir todas
las visitas presenciales, pueden ser Gtiles teniendo en cuenta las
preferencias de los pacientes, en especial en los pacientes estables.

Viernes, 22 de octubre de 2021

MESA ESPONDILOARTRITIS: IMAGEN
Y COMORBILIDADES

C036. RESPUESTA ENTESICA Y PERIENTESICA AL EJERCICIO FiSICO
EN PACIENTES CON ESPONDILOARTRITIS EN SITUACION

DE REMISION CLINICA COMPARADO CON CONTROLES SANOS:
ESTUDIO ANTES-DESPUES EN LOS TENDONES ROTULIANO

Y AQUILEO

C.A. Guillén Astete?, M.E. Tejero-Carmona’, M. Pérez-Sola’,
M. Carreiras-Cuifia' y N. Garcia-Montes?

"Facultad de Medicina-CEU Universidad San Pablo. *Hospital
Universitario Ramon y Cajal. Madrid.

Introduccion: Las entesis son las dianas histopatolégicas mas
importantes de las espondiloartritis (EspA). Recientes estudios han
demostrado que en voluntarios sanos, el fibrocartilago entésico es
capaz de adaptarse a los estimulos mecanicos. Esta adaptacién
puede provocar aumento del grosor de la entesis, aumento de los
dep6sitos de calcio o incluso neovascularizacién. En periodos de
remision, las entesis de pacientes con EspAs no deberian mostrar
cambios inflamatorios sin embargo ante el estrés mecanico podrian
tener un comportamiento diferente al de sujetos sanos, lo cual se
podria traducir en una persistente actividad inflamatoria latente. El

objetivo del presente estudio es determinar las diferencias en la res-
puesta entésica y perientésica al ejercicio fisico de los tendones
rotuliano y aquileo entre pacientes con EspAs y sujetos sanos.
Métodos: Se reclutaron pacientes consecutivos con diagnéstico de
EspAs en situacion de remision clinica (ASDAS < 1,3 o DAPSA < 4,0)
procedentes de cuatro consultas de reumatologia y controles volun-
tarios sanos de la facultad de Medicina (CEU San Pablo) y familiares
emparejados en sexo, edad + 4 afios y en categoria de IMC. Se realizé
un estudio antropométrico a todos los sujetos. A todos se les invitd
arealizar un ejercicio fisico consistente en 100 peldafios y 50 senta-
dillas a lo largo de 60 minutos. Antes y después del ejercicio fisico se
midio la altura maxima de la bursa infrarotuliana (aBIR), altura de la
entesis rotuliana distal (aRD), altura de la bursa retroaquilea (aBRA),
altura de la efusion de la BRA (aeBRA), grosor de la entesis aquilea
(aA) y la presencia de sefial PD en la entesis aquilea y rotuliana. Se
compararon las variaciones de alturas de bursas y prevalencia de
sefial PD antes y después entre pacientes y controles.

Resultados: Se reclutaron 24 pacientes y 24 controles sanos (edad
43,2 + 5,43 afios, 8 mujeres por grupo; tiempo desde diagnéstico
8,02 £ 2,16 afios. Los controles tuvieron mayor masa magra (43,38 +
6,40 vs. 37,25 £ 5,58, p = 0,008) y los pacientes, mayor grosor de la
entesis aquilea (8,46 * 1,21 vs. 7,42 £ 0,45, p = 0,001). La tabla 1
resume las caracteristicas de los grupos. En todos los casos, la altura
de laaRD y aBRA y el indice de ocupacién de la BRA aumentaron de
forma significativa, como muestra la tabla 2. El cambio en la aBRA
fue significativamente mayor en pacientes que en controles (+1,17 =
0,25 vs. +0,25 + 0,17, p < 0,001), asi como en el indice de ocupacién
de la BRA (28,17 + 7,47 vs. 16,08 £ 5,71, p = 0,037). La tabla 3 expone
todos los cambios en las medidas, observadas en los dos grupos. La
proporcion de sefial PD posejercicio en pacientes y controles en el
tendén rotuliano fue 11/28 (39,3%) vs. 3/28 (12,5%), p =.086 y en el
tendé6n de Aquiles fue 12 (50%) vs. 2 (8,3%), p = 0,0009.

Variable Grupo Media DE p
ESPA 46,25 6,06

Edad (afios) 0,951
Control 46,38 5,46
ESPA 168,92 578

Talla (cm) 0,755
Control 169,75 8,21
ESPA 76,00 10,27

Peso (kg) 0,221
Control 81,58 13,68
ESPA 37,25 5,58

Masa magra (%) 0,008*
Control 43,38 6,40
ESPA 33,25 10,09

Fuerza flexora de mano (kg) 0,715
Control 34,42 8,38
ESPA 359,42 62,46

Grosor tendén rotuliano (mm) 0,169
Control 391,54 65,71
ESPA 742 0,45

Grosor tendén de Aguiles (mm) 0,001*
Control 8,46 1,21

Tabla 1. Caracteristicas demograficas y antropométricas de los grupos estudiados.

Variable Grupo_ Momento  Media  DE 3
ESPA Antes 1,97 0,40 0,001
. Después 2,20 0,39
Altura bursa rotuliana (mm)
Control Antes Lee a4 <0,001
Después 2,06 0,48 !
ESPA Antes 4,32 1,04 0,001
. Después 5,49 1,53
Altura bursa Aquiles (mm)
Control Antag 427 068 <0,001
Después 4,51 0,72 :
Antes 0,31 0,24
ESPA ! ; 0,001
Altura derrame bursa Después 1,91 0,90 K
Agquiles (mm) Antes 0,27 0,16
Conirol Después 1,00 0,19 <0,001
Antes 7,00 5,31
indice ocupacién de la ESER Después 35,17 13,80 =0,001
bursa Aquiles (%) Antes 8,29 3,22
Control Después 22,38 445 .

Tabla 2. Medidas ecogrificas antes y después del ej io fisico en los dos grupos.
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Diferencias
Grupo Media DS ]
Después-Antes
) EspA 0,23 0,14
Altura bursa rotuliana (mm) 0,204
Control 0,17 0,09
) EspA 1,17 0,65
Altura bursa Aquiles (mm) <0,001
Control 0,25 0,17
Altura derrame bursa EspA 1,60 1,00 0.014
Aquiles (mm) Contral 0,73 0,22 '
‘Indice Ocupacion de la EspA 28,17 17.47 —
bursa Aquiles (%) Control 16,08 5,71 '

Tabla 3. Magnitud comparativa de los cambios observados entre pacientes y controles en las medidas despies y antes del

ejercicio.

CO36 Figura 3

Conclusiones: La actividad fisica del tren inferior condiciona dis-
tension de las bursas perientésicas de tendones de alta carga. Esta
distensién es mas acusada en pacientes que en controles. Los
pacientes, alin en remisién presentan una respuesta hiperémica al
ejercicio fisico que denota persistencia de actividad inflamatoria no
detectable en el reposo.

C037. EFECTIVIDAD DE SECUKINUMAB EN PACIENTES CON
ESPONDILOARTRITIS AXIAL EN LA PRACTICA CLINICA HABITUAL:
REGISTRO ESPANOL BIOBADASER

M.]. Moreno-Ramos’, C. Sanchez-Piedra?, R. Caliz-Caliz?, J. Calvo?,

Y. Pérez-Veras, L. Montaiio®, O. Martinez-Gonzélez?,

J. Maria Blanco-Madrigal®, C. Pérez-Garcia®, ]. Campos', C. Campos',
L. Linares’, M. José Moreno-Martinez'?, F. Sdnchez-Alonso?,

C. Sastré® e I. Castrejon™

'Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca. El Palmar. *Sociedad
Espaiiola de Reumatologia. Madrid. *Hospital Universitario Virgen de las
Nieves. Granada. “Hospital Universitario Reina Sofia. Cordoba. SHospital
Universitario de Gran Canaria Doctor Negrin. Las Palmas de Gran
Canaria. SHospital Universitario Principe de Asturias. Alcald de Henares.
“Hospital Universitario de Salamanca. *Hospital Universitario de Basurto.
Bilbao. °Hospital del Mar. Barcelona. Hospital Universitario Puerta de
Hierro Majadahonda. "Hospital General Universitari de Valencia.
2Hospital Rafael Méndez. Lorca. ®Novartis Farmacéutica S.A. Barcelona.
¥Hospital General Universitario Gregorio Marafion. Madrid.

Introduccion y objetivos: Secukinumab es un anticuerpo monoclo-
nal anti-interleucina 17A aprobado para el tratamiento de la espon-
diloartritis axial (EspAax) activa sin respuesta adecuada a
antiinflamatorios no esteroideos o tratamiento convencional en
base a los resultados del programa MEASURE y del ensayo PRE-
VENT.! Estudios observacionales también han investigado su admi-
nistracién en la practica clinica®®. Este estudio pretende ampliar la
informacion sobre el uso de secukinumab en la practica diaria, pro-
porcionando los primeros datos sobre su efectividad en pacientes
con EspAax procedentes del registro espafiol BIOBADASER.
Métodos: Estudio observacional retrospectivo llevado a cabo en
Espafia sobre una cohorte de pacientes con EspAax tratados con secu-
kinumab e incluidos en el registro BIOBADASER. La efectividad se
analiz6 en base a Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score
(ASDAS), Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDALI),
valoracién global de la enfermedad segtin la escala visual analégica
(EVA) y niveles de la proteina C reactiva (PCR). Los andlisis se realiza-
ron tanto en el espectro global de la EspAax como, por separado, en
pacientes con espondilitis anquilosante (EA) y con EspAax no radio-
grafica (EspAax-nr). Ademas, se realizé un subanalisis en funcion de
la administracién de secukinumab en primera o segunda linea.

Tabla 1. Efectividad del tratamiento con secukinumab en pacientes
con espondiloartritis axial

Basal 1 afio 2 afios 3 afios

ASDAS

Puntuacién media (DE) 3412 21(1,00 22(09 22(09)
Espondilitis anquilosante 3,4(1,1) 2,1(1,0) 2,2(0,9) 2,3(1,0)
Espondiloartritis axial no 35(2,2) 22(1,3) 23(1,00 14()
radiografica

Enfermedad inactiva (< 1,3), n (%) 1(1,3) 14 (22,6) 6 (19,4) 4(16,7)
Espondilitis anquilosante 1(1,4) 13 (22,0) 6 (20,7) 4(17,4)
Espondiloartritis axial no 0(0,0) 1(33,3) -5 0(0,0)
radiografica

Baja actividad de la enfermedad 5(6,3) 17(274) 10(32,3) 9(375)

(21,3;<2,1),n(%)
Espondilitis anquilosante 4(5,6) 17 (28,8) 9 (31,0) 8 (34,8)
Espondiloartritis axial no 1(12,5) -(9) 1(50,0) 1(100)
radiografica

Alta actividad de la enfermedad 40(50,6) 25(40,3) 14(45,2) 8(33,3)

(22,1;£3,5),n (%)
Espondilitis anquilosante 34(47,9) 23(39,00 13(44,8) 8(34,8)
Espondiloartritis axial no 6 (75,00 2(66,7) 1(50,0) 0(0,0)
radiografica

Muy alta actividad de la 33(41,8) 6(9,7) 1(3,2) 3(12,5)

enfermedad (> 3,5), n (%)
Espondilitis anquilosante 32 (45,1) 6(10,2) 1(3,5) 3(13,0)
Espondiloartritis axial no 1(12,5) -(-) -(-) 0(0,0)
radiografica

BASDAI

Puntuacién media (DE) 59(2,2) 39(24) 4,0(26) 33(21)
Espondilitis anquilosante 59(23) 39(24) 41(26) 33(21)
Espondiloartritis axial no 6,2 (1,6) 5,0(2,0) 34(24) 2,0()
radiografica

Remision (< 2), n (%) 17(59) 36(23,7) 24(31,2) 13(32,5)
Espondilitis anquilosante 17(6,5) 35(24,3) 23(31,1) 12(30,8)
Espondiloartritis axial no 0(0,0) 1(12,5) 1(33,3) 1(100)
radiografica

Baja actividad (> 2; < 4), n (%) 30(10,5) 40(26,3) 13(16,9) 10(25,0)
Espondilitis anquilosante 28(10,7) 39(271) 12(16,2) 10(25,6)
Espondiloartritis axial no 2(8,0) 1(12,5) 1(33,3) 0(0,0)
radiografica

Alta actividad (> 4), n (%) 240 (83,6) 76(50,0) 40(52,0)0 17(42,5)
Espondilitis anquilosante 217 (82,8) 70(48,6) 39(52,7) 17(43,6)
Espondiloartritis axial no 23(92,0) 6(75,0) 1(33,3) 0(0,0)
radiografica

VA, media (DE) 6,1(2,8) 45(2,7) 2530 33(2,0
Espondilitis anquilosante 6,1(2,8) 45(2,7) 25(3,0 33,0
Espondiloartritis axial no 56(2,5) 4,7(3,5) -(-) -(-)
radiografica

PCR (mg/1), media (DE) 84(19,7) 27(51) 40(62) 27(3.2)
Espondilitis anquilosante 8,1(178) 2,7(53) 41(63) 2,7(3,2)
Espondiloartritis axial no 11,4 (32,8) 1,8(2,1) 1,0 (-) -(5)

radiografica

ASDAS: Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score; BASDAL: Bath Ankylosing Spondyli-
tis Disease Activity Index; DE: desviacion estandar; EVA: escala visual analégica; PCR:
proteina C reactiva.
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Tabla 2. Efectividad del tratamiento con secukinumab en primera linea en pacientes con espondiloartritis axial

Basal 1 afio 2 afios 3 afios
ASDAS
Puntuaciéon media (DE) 3,3(0,9) 1,7 (0,9) 1,9 (1,0) 1,8 (0,6)
Espondilitis anquilosante 3,4(0,9) 1,9 (1,0) 1,9 (1,0) 3,2(0,9)
Espondiloartritis axial no radiografica 2,1(-) 1,6 (1,1) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0)
Enfermedad inactiva (< 1,3), n (%) 0(0,0) 8 (33,3) 4(33,3) 2 (25,0)
Espondilitis anquilosante 0(0,0) 7 (31,8) 4(33,3) 2 (25,0)
Espondiloartritis axial no radiografica -() 1(50,0) 0(0,0) 0(0,0)
Baja actividad de la enfermedad (> 1,3; < 2,1), n (%) 1(5,6) 8(33,3) 3(25,0) 4 (50,0)
Espondilitis anquilosante 1(5,9) 8(36,4) 3(25,0) 4 (50,0)
Espondiloartritis axial no radiografica -() 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Alta actividad de la enfermedad (> 2,1; < 3,5), n (%) 8(44,4) 7 (29,2) 5(41,7) 2 (25,0)
Espondilitis anquilosante 7 (41,2) 6 (27,3) 5(41,7) 2 (25,0)
Espondiloartritis axial no radiografica 1 (100) 1(50,0) 0(0,0) 0(0,0)
Muy alta actividad de la enfermedad (> 3,5), n (%) 9 (50,0) 1(4,2) 0(0,0) 0(0,0)
Espondilitis anquilosante 9(52,9) 1(4,6) 0(0,0) 0(0,0)
Espondiloartritis axial no radiografica -() 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
BASDAI
Puntuacién media (DE) 57(2,1) 3,2(2,2) 3,9 (2,5) 3,5(2,1)
Espondilitis anquilosante 3,2(2,2) 3,9(2,5) 3,9(2,5) 5,3 (2,5)
Espondiloartritis axial no radiografica 5,8(1,3) 3,9(3,8) -() 0,0 (0,0)
Remisién (< 2), n (%) 5(5,6) 18 (36,7) 8(36,4) 4(30,8)
Espondilitis anquilosante 5(6,2) 17 (36,2) 8 (36,4) 4(30,8)
Espondiloartritis axial no radiografica -() 1(50,0) 0(0,0) 0(0,0)
Baja actividad (> 2; < 4), n (%) 13 (14,6) 13 (26,5) 3(13,6) 2(15,4)
Espondilitis anquilosante 12 (14,8) 13 (27,7) 3(13,6) 2 (15,4)
Espondiloartritis axial no radiografica 1(12,5) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Alta actividad (> 4), n (%) 71 (79,8) 18 (36,7) 11 (50,0) 7 (53,9)
Espondilitis anquilosante 64 (79,0) 17 (36,2) 11 (50,0) 7 (53,9)
Espondiloartritis axial no radiografica 7 (87,5) 1(50,0) 0(0,0) 0(0,0)
EVA, media (DE) 6,4 (2,7) 3,3(2,6) 2,8(4,2) 3,0 (2,5)
Espondilitis anquilosante 6,7 (2,7) 3,4(2,6) 3,0 (2,5) 5,9 (2,8)
Espondiloartritis axial no radiografica 5,0(2,5) 1,0 () 0,0 (0,0) 0,0 (0,0)
PCR (mg/1), media (DE) 5,0 (6,5) 1,9(2,8) 0,8 (0,9) 2,9(2,8)
Espondilitis anquilosante 5,3 (6,6) 1,9(2,8) 2,9(2,8) 8,1(13,3)
Espondiloartritis axial no radiografica 1,3(1,7) -(5) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0)

ASDAS: Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score; BASDAI: Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index; DE: desviacién estandar; EVA: escala visual analégica; PCR: protei-
na C reactiva.

Tabla 3. Efectividad del tratamiento con secukinumab en segunda linea en pacientes con espondiloartritis axial

Basal 1 afio 2 afios 3 afios
ASDAS
Puntuacién media (DE) 3,1(0,9) 2,6 (1,0) 1,9(0,3) 1,9(0,9)
Espondilitis anquilosante 3,4(0,9) 2,6 (1,0) 1,9 (0,4) 1,9 (0,9)
Espondiloartritis axial no radiografica 2,8(0,8) -(5) 1,6 () -(5)
Enfermedad inactiva (< 1,3), n (%) 0(0,0) 2 (15,4) 0(0,0) 1(33,3)
Espondilitis anquilosante 0(0,0) 2 (15,4) 0(0,0) 1(33,3)
Espondiloartritis axial no radiografica -(9) -(-) 0(0,0) -(-)
Baja actividad de la enfermedad (> 1,3; < 2,1), n (%) 2(10,0) 2 (15,4) 5(83,3) 1(33,3)
Espondilitis anquilosante 1(6,7) 2 (15,4) 4(80,0) 1(33,3)
Espondiloartritis axial no radiografica 1(20,0) -(5) 1(100) -(5)
Alta actividad de la enfermedad (> 2,1; < 3,5), n (%) 11 (55,0) 6 (46,2) 1(16,7) 1(33,3)
Espondilitis anquilosante 8 (53,3) 6 (46,2) 1(20,0) 1(33,3)
Espondiloartritis axial no radiografica 3(60,0) -() 0(0,0) -(-)
Muy alta actividad de la enfermedad (> 3,5), n (%) 7 (35,0) 3(23,1) 0(0,0) 0(0,0)
Espondilitis anquilosante 6 (40,0) 3(23,1) 0(0,0) 0(0,0)
Espondiloartritis axial no radiografica 1(20,0) -(-) 0(0,0) -(-)
BASDAI
Puntuacién media (DE) 5,3 (2,5) 4,4 (2,4) 4,4 (3,0) 2,6 (1,3)
Espondilitis anquilosante 5,3 (2,5) 4,3(2,4) 4,5(3,1) 2,6 (1,3)
Espondiloartritis axial no radiografica 5,6 (1,6) 5,9(0,7) 3,0(-) -(-)
Remision (< 2), n (%) 7(9.2) 4(10,3) 4(25,0) 2(25,0)
Espondilitis anquilosante 7(10,3) 4(11,1) 4(26,7) 2(25,0)
Espondiloartritis axial no radiografica -(- 0(0,0) 0(0,0) -(-)
Baja actividad (> 2; < 4), n (%) 11 (14,5) 15 (38,5) 6 (37,5) 5 (62,5)
Espondilitis anquilosante 10 (14,7) 15 (41,7) 5(33,3) 5(62,5)
Espondiloartritis axial no radiografica 1(12,5) 0(0,0) 1(100) -(5)
Alta actividad (> 4), n (%) 58 (76,3) 20(51,3) 6 (37,5) 1(12,5)
Espondilitis anquilosante 51(75,0) 17 (47,2) 6 (40,0) 1(12,5)
Espondiloartritis axial no radiografica 7 (87,5) 3 (100) 0(0,0) -(-
EVA, media (DE) 6,1(2,7) 6,4 (1,6) 0,5(0,7) 17(1,2)
Espondilitis anquilosante 5,9 (2,8) 6,2 (1,6) 0,5(0,7) 1,7 (1,2)
Espondiloartritis axial no radiografica 8,0 (-) 8,0 () -(-) -(5)
PCR (mg/1), media (DE) 6,8 (12,4) 17 (2,8) 6,0 (6,4) 27 (2,6)
Espondilitis anquilosante 8,1(13,3) 1,9 (3,0) 6,0 (6,4) 2,7 (2,6)
Espondiloartritis axial no radiografica 0,5(0,4) 0,4 (0,3) -5 -(-)

ASDAS: Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score; BASDAI: Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index; DE: desviacién estandar; EVA: escala visual analégica; PCR: protei-
na C reactiva.
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Resultados: Se incluyé un total de 282 pacientes con ExpAax en el
analisis (EA n = 256; EspAax-nr n = 26), secukinumab fue prescrito
como biolégico en primera y segunda linea en 89 (EA n = 81; EspAax-
nrn=38)y 76 (EAn=68; EspAax-nr n = 8) pacientes, respectivamente.
Las puntuaciones ASDAS basales descendieron a lo largo del segui-
miento tanto considerando el espectro global de la EspAax como en
pacientes con EA y EspAax-nr, alcanzando valores medios de 2,2, 2,3
y 1,4 en el tercer afio, respectivamente (tabla 1). La proporcion de
pacientes con actividad de la enfermedad alta o muy alta (ASDAS
> 2,1) disminuy0 afio tras afio, mientras que aumenté la proporcién de
pacientes con enfermedad inactiva o de baja actividad (ASDAS < 2,1).
También se observo una disminucién de las puntuaciones BASDAI, asi
como un porcentaje creciente de pacientes en remision (BASDAI < 2)
y descenso del porcentaje de pacientes con alta actividad (BASDAI
> 4), puntuaciones de la EVA y niveles de PCR. El subanalisis realizado
sobre la administracion de secukinumab como primera (tabla 2) o
segunda linea (tabla 3) mostré el aumento de pacientes con EA inac-
tiva o con baja actividad de la enfermedad (ASDAS < 2,1) y el descenso
de pacientes con alta o muy alta actividad (ASDAS > 2,1). En el caso de
la EspAax-nr, secukinumab como tratamiento de primera linea llevd
a que no hubiera pacientes con actividad alta o muy alta (ASDAS > 2,1)
al afio. Estos resultados deben interpretarse de forma cautelosa, dada
la limitada informacién disponible en estos pacientes.
Conclusiones: Los datos del registro BIOBADASER confirman la
efectividad de secukinumab como tratamiento de la EspAax en la
practica clinica diaria, especialmente como tratamiento de primera
linea pero también con un beneficio evidente en segunda linea.
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Introduccién: El Programa ESPeranza de la Sociedad Espaiiola de
Reumatologia se desarrollé entre los afios 2009 y 2015. Tuvo como
objetivo facilitar el diagnéstico precoz de pacientes con Espondi-
loartritis (EspA). El principal objetivo de este trabajo es analizar la
evolucion clinica, indices de actividad de la enfermedad y aspectos
de tratamiento en los pacientes incluidos con formas axiales
(EspAax) y periféricas (EspAp) tras 6 afios de seguimiento.
Métodos: Se incluyé a los pacientes de la cohorte Esperanza que
cumplieron criterios ASAS para EspAax y EspAp y de los que se dis-
ponian datos a 6 afios de seguimiento. Fueron clasificados acorde al
sintoma predominante y en caso de presentar EspAax y EspAp fue-
ron clasificados como EspAax. Se evaluaron datos clinicos, de activi-
dad y aspectos de tratamiento en el momento basal y a los 6 afios de
seguimiento.

Resultados: Se disponia de los datos a 6 afios de 178 (83,5%) pacien-
tes que cumplieron criterios ASAS en la visita final: 133 (74,7%) de
EspAax y 45 de EspAp (25,3%). Un 66,3% (118) fueron varones, (50,6%
con EspAax y 62,2%, EspAp (p = 0,4). Los pacientes con EspAax eran
mas frecuentemente HLA B27 positivo frente a los pacientes con
EspAp (90,5% vs. 9,5%, p < 0,001). En la visita final, tanto los pacien-
tes con EspAax como EspAp presentaron una mejoria en sintomas
clinicos, actividad de la enfermedad (PCR, BASDAI, BASDAS y VG) y
calidad de vida (ASQoL). Se observé un empeoramiento de la movi-
lidad (BASMI) en ambos grupos. La prevalencia de uveitis, psoriasis
y Ell en la visita basal fue de 10,7%, 18% y 5,6%, respectivamente. En
la visita a los 6 afios, la prevalencia acumulada (PA) fue de un 14%
para uveitis (16,5% en EspAax y 6,7% en EspAp), 22,5% para psoriasis
(12,8% en EspAax and 51,1% en EspAp) y 7,9% para EII (5,3% en EspAax
and 15,6% en EspAp). La tabla 1 muestra los datos clinicos, indices de
actividad y calidad de vida de las visitas basal y de seguimiento a los
6 aflos en pacientes con EspAax y ESpAp. La mayor parte de pacien-
tes recibieron AINE en la visita basal y mas pacientes en el grupo de
EspAax mantuvieron este tratamiento en la visita a 6 afios en com-
paracién con el grupo con EspAp (96,9% vs. 87,5%, p = 0,02). En la
visita final, un mayor porcentaje de pacientes con EspAp recibieron
FAMEs clasicos (81% frente a 35,7%, p < 0,001). Sesenta (44,4%)
pacientes recibieron terapia biolégica durante su evolucién y no
hubo diferencias por grupos en su prescripcién: 43% en EspAax y
49% en EspAp (p = 0,6).

Conclusiones: El diagnéstico precoz y seguimiento de EspA logra
una mejoria significativa en medidas de actividad de la enfermedad
y calidad de vida en pacientes con EspAax y EspAp tras 6 afios de
seguimiento y una baja progresién radiografica'. Se observa un
ligero empeoramiento del BASMI que requiere seguimiento.
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Introduccion y objetivos: Tanto la hiperuricemia (HU) como el
depésito de cristales de urato monosddico se asocian con inflama-
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Visita basal

Visita 6 afos

1 2 P 3 4

EspAax EspAp valor EspAax EspAp P valor P valor P valor
Caracteristicas n=133 n =45 1-2 n=133 n =45 3-4 1-3 2-4
Edad (afios), media + DE 332+75 353+7 0,09 39,6 +9,6 40,9+6,9 0,11 < 0,001 < 0,001
Dolor lumbar, n (%) 125 (94%) 21 (46,7%) < 0,001 40 (30%) 6(13,3%) 0,08 < 0,001 0,002
Rigidez matutina, n (%) 106 (80%) 18 (40%) < 0,001 20 (15%) 5(11,1%) 0,75 < 0,001 < 0,001
Mejoria ejercicio, n (%) 93 (70%) 10 (22%) < 0,001 9 (14%) 3(6,7%) 0,38 < 0,001 < 0,001
Despertar nocturno, n (%) 88 (66,2%) 12 (26,7%) < 0,001 11 (8,3%) 3(6,7%) 0,94 < 0,001 < 0,001
Artritis, n (%) 32(24,1%) 40 (89%) < 0,001 8 (6%) 10 (22,2%) <0,01 < 0,001 0,061
Entesitis, n (%) 46 (34,6%) 23 (51,1%) 0,11 10 (7,5%) 1(2,2%) 0,39 < 0,001 < 0,001
Dactilitis, n (%) 13 (9,8%) 15(33,3%) 0,01 1(0,8%) 2 (4,4%) 0,24 < 0,001 < 0,001
PA de uveitis, n (%) 17 (12,8%) 2 (4,4%) 0,28 22(16,5%) 3(6,7%) 0,5 < 0,001 < 0,001
PA de Psoriasis, n (%) 11 (8,3%) 21(46,7%) < 0,001 17(12,8%) 23(51,1%) 0,02 < 0,001 < 0,001
PA de EII, n (%) 4 (3%) 6(13,3%) 0,03 7 (5,3%) 7 (15,6%) 0,69 < 0,001 < 0,001
NAT (0-68), media + DE 0209 21+28 < 0,001 02+1,1 05+1,1 0,11 0,62 < 0,001
PCR (mg/L), media + DE 8,3+11,6 89+127 0,77 3,6 £4,9 5177 0,26 < 0,001 0,045
BASDAI (0-10), media + DE 4+£2.2 42+24 0,59 24+21 2321 0,67 < 0,001 0,001
BASFI (0-10), media + DE 24+22 24+24 0,94 2122 1,619 0,2 0,17 0,289
BASDAS, media + DE 2311 25+13 0,26 1614 1,609 0,69 < 0,001 0,001
BASMI, media + DE 14+13 1,2+0,9 0,43 19+1 1,6+0,7 0,19 < 0,001 0,002
VG (0-10) médico, media +DE 31+24 29+24 0,61 1,8+1,8 1,8+16 0,92 < 0,001 0,04
VG (0-10) paciente,media +DE 41 +£27 48+3 0,23 2,8+23 24+22 0,32 < 0,001 0,03
ASQoL, media + DE 59+47 6,4+5,6 0,6 29+3,8 39+49 0,38 < 0,001 0,008

EspAax, espondiloartritis axial; EspAp, espondiloartritis periférica; DE, desviacion estandar; PA, prevalencia acumulada; Ell, enfermedad inflamatoria intestinal; PCR, proteina C
reactiva; NAT: N? articulaciones tumefactas; VG: Valoracién global (0-10); BASDAI: Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index; BASFI: Bath Ankylosing Spondylitis Functio-
nal Index; ASQoL: Ankylosing Spondylitis quality of life; BASDAS: BASDAI-based ASDAS (similar a ASDAS-PCR, pero emplea solo BASDAI y PCR).

cion persistente. En modelos in vitro el urato soluble es capaz de
primar a las células del sistema inmune innato y favorecer la activa-
cion de la via del inflamasoma NLRP3 y la sintesis de interleucina
1-beta. Este fenémeno, de ser confirmado in vivo, podria ayudar a
explicar el riesgo cardiovascular asociado a la gota. El objetivo del
presente estudio fue comparar el grado de inflamacién en placas de
ateroma humanas segtn el estado de uricemia de los pacientes.
Métodos: Se han reclutado, de forma consecutiva y prospectiva,
pacientes con enfermedad arterial periférica grave candidatos a
amputacién en miembros inferiores. Se han recogido sus caracteris-
ticas clinicas y analiticas, y se ha clasificado como HU niveles séri-
cos de urato > 7 mg/dL, y como normouricemia (NU) inferiores a ese
dintel. Se excluy6 a pacientes en tratamiento con colchicina.
Durante el procedimiento quirtirgico, se obtuvo un segmento arte-
rial de unos 5 cm del miembro amputado, que fue fijado con alcohol
absoluto 100°. Mediante hematoxilina-eosina (H-E) se ha estudiado
el grado de calcificacién arterial, de extension del nicleo lipidico y
el tipo de placa (I-VI) segiin escala de la AHA. La presencia de
macréfagos (CD68) y neutroéfilos (elastasa), asi como la expresion de
componentes del inflamasoma (NLRP3, ASC, caspasa-1y gasder-
mina-D), se marcaron empleando anticuerpos comerciales (Merck)
para inmunohistoquimica (IHQ). Las muestras fueron revisadas por
dos patélogos de forma simultanea y ciega a los datos clinicos. La
tinciéon IHQ se categorizé como ausente/baja (ausencia o grupos
de < 10 células) o moderada/intensa (grupos celulares con > 10 célu-
las o abundantes células positivas) [PMID 30629987]. Las compara-
ciones se han analizado mediante test exacto de Fisher y x2.
Resultados: De 27 candidatos iniciales, dos se excluyeron, uno por
recibir colchicina y el otro por un procesado de IHQ incompleto.
Finalmente, se han incluido 25 pacientes, con mediana de edad de
72,0 afos (RIC 62,0-78,0), siendo un 64,0% hombres. Diez pacientes
(40%) presentaron HU -dos con gota- con una mediana de urato de
7,6mg/dl (RIC 7,2-8,7), y 15 pacientes (60%) NU, con mediana de
urato de 4,4 (RIC 3,4-5,0). Ningin paciente recibia firmacos hipou-
ricemiantes. Obtuvimos 28 muestras arteriales (16 de NU, 12 de
HU), sobre todo de arterias popliteas (50,0% en NU, 83,3% en HU). El
tipo de lesion mas comun fue tipo V (fibroateroma) en ambos casos

(43,8% en NU y 50,0% en HU). La tabla muestra los hallazgos histopa-
tol6gicos mediante H-E e IHQ, y su comparacién por grupos. Se
apreci6 calcificacién y extension lipidica similares. No hubo diferen-
cias en la extension del infiltrado de macréfagos, y la presencia de
neutréfilos fue escasa en las muestras. Destaca, en relacién con la
via del inflamasoma, que el contenido de NLRP3 y gasdermina-D en
la placa fue significativamente mayor en los pacientes con HU. El de
ASC fue también numéricamente superior, mientras que la expre-
sién de caspasa-1 fue escasa en ambos grupos.

Total Normouricemia Hiperuricemia
[n=28] [n=16] [n=12] p
Calcificacion ~ Ausente 9(32,1) 5(31,3) 4(33,3) 1,000
Presente 19(67,9) 11(68,8) 8 (66,7)
Extension del < 10% 18 (64,3) 12 (75,0) 6(50,0) 0,243
ntcleo lipidico > 10% 10(35,7) 4(25,0) 6 (50,0)
Macroéfagos Ausente/baja 15 (55,6) 9(60,0) 6 (50,0) 0,603
CD68+ [n=27] Moderada/ 12 (44,4) 6(40,0) 6 (50,0)
intensa
Neutroéfilos Ausente/baja 27 (96,4) 16 (100) 11 (91,7) 0,240
(elastasa) Moderada/ 1(3,6) 0(0) 1(8,3)
intensa
NLRP3 Ausente/baja  20(71,4) 14(87,5) 6(50,0) 0,044
Moderada/ 8(28,6) 2(12,5) 6(50,0)
intensa
ASC Ausente/baja 26 (92,9) 16 (100) 10(83,3) 0,175
Moderada/ 2(7,1) 0 (0) 2(16,7)
intensa
Caspasa-1 Ausente/baja 28 (100) 16 (100) 2 (100) NC
Moderada/ 0(0) 0(0) 0(0)
intensa
Gasdermina-D Ausente/baja 19 (67,9) 14 (87,5) 5(41,7) 0,017
Moderada/ 9(32,1) 2(12,5) 7 (58,3
intensa

Conclusiones: La HU se ha asociado en este estudio con una mayor
expresion de NLRP3 y de gasdermina-D en placas de ateroma de
pacientes con enfermedad arterial periférica. Este hallazgo, de con-
firmarse, puede contribuir a entender la relacion entre HU, gota 'y
arteriosclerosis.
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Introduccién: Durante el inicio de la terapia hipouricemiante,
existe la posibilidad de que un paciente en periodo intercritico de
gota, desarrolle un brote. Como recomendacién general se ha esta-
blecido iniciar la terapia hipouricemiante cuando no exista eviden-
cia clinica de artritis y administrando tratamientos profilacticos con
antinflamatorios. El propdsito del presente estudio es determinar si
la sinovitis subclinica es capaz de predecir el desarrollo de brotes
durante la terapia hipouricemiante.

Métodos: Diseiio longitudinal retrospectivo. Se revisaron las historias
clinicas de pacientes con diagnéstico nuevo de gota, desde 2014 hasta
2021, en quienes se haya dispuesto de un estudio ecografico del terri-
torio donde se detectd el brote, antes del inicio de la terapia hipourice-
miante una vez que clinicamente se haya entendido que el paciente
estaba en periodo intercritico. Los registros de pacientes procedieron
de tres consultas de reumatologia. Se definié como brote al episodio
clinicamente documentado de artritis ocurrido entre el momento del
inicio de la terapia hipouricemiante y los primeros 30 dias.
Resultados: Se incluyeron 118 registros que cumplieron los criterios
de inclusion. Se registraron 29 brotes. La distribucion de sexo mascu-
lino, antecedentes de riesgo cardiovascular, proporcién de usuarios
de alopurinol/febuxostat y sedentarismo fueron similares en el grupo
de pacientes que brotaron y que no brotaron. Tampoco se identifica-
ron diferencias estadisticamente significativas entre la uricemia plas-
matica (9,8 DE 1,0y 9,7 DE 1,2 mg/dL), tiempo entre el Gltimo brote y
el inicio del tratamiento hipouricemiante (34,3 DE 3,4y 36,3 DE 5,6
dias). EI RR de desarrollar un brote en pacientes con sinovitis 2+ res-
pecto del resto de pacientes fue 4,143 (1C95% 2,173 - 7,898). En el
grupo de pacientes que experimentaron un brote, 23 (19%) presentd
sinovitis ecografica grado 2+ y sefial PD en 18 (15%). En el grupo de
pacientes que no experimentaron un brote, 14 (12%) tuvieron sinovi-
tis grado 2+ y 3 (3%) tuvo sefial PD. El RR de desarrollar un brote en
pacientes con sefial PD positiva fue 48,909 (IC95% 11,873-185,338). La
edad, el sexo, el uso de colchicina, AINEs convencionales y corticoides
no se asociaron a un menor riesgo de brote.

Conclusiones: La sinovitis subclinica y la sefial PD son potentes pre-
dictores del desarrollo de brotes intercriticos en pacientes que ini-
ciaran terapia hipouricemiante. Aunque el disefio no ha contemplado
la interaccion entre diferentes variables, este estudio sugiere que
serd de interés realizar una ecografia articular a los pacientes clini-
camente asintomaticos que vayan a iniciar un tratamiento hipouri-
cemiante, hasta contar con modelos de regresién que demanden
cohortes mas grandes.

MESA OSTEOPOROSIS

C041. CAMBIOS SECULARES EN LA INCIDENCIA Y SEVERIDAD
AL DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD OSEA DE PAGET,
EN UN AREA DE BAJA PREVALENCIA

A. Conesa Mateos', EX. Nogués Solan?3, M.A. Belmonte Serrano’
y N. Garcia Giralt>?

"Hospital General Universitario de Castellon. Hospital del Mar-Parc de
Salut Mar. Barcelona. *IMIM-Instituto Hospital del Mar de
Investigaciones Médicas. Barcelona.

Introduccion: La enfermedad 6sea de Paget (EOP) se caracteriza por
ser un trastorno crénico y focal del remodelado 6seo, mostrando una

gran variabilidad en su distribucién en funcién de la edad, género, etnia
y area geografica, a pesar que ha sido descrita en casi todos los conti-
nentes, se ha observado que su prevalencia y su distribucién geografica
es heterogénea, con grandes diferencias entre regiones vecinas. Recien-
tes estudios realizados en determinadas areas geograficas parecen
denotar cambios seculares en cuanto a la prevalencia, incidencia y
severidad al diagnéstico de la EOP, mostrando una disminucion en las
altimas décadas. En la actualidad, no disponemos de estudios realiza-
dos en regiones de baja prevalencia que aporten informacién sobre
estas tendencias y la influencia del género en dichos cambios.
Objetivos: El objetivo fue evaluar cambios en la evolucién del porcen-
taje de nuevos diagndsticos de EOP durante el periodo del estudio
(1970-2009) y describir en dichos pacientes diferencias en cuanto a la
gravedad al diagnéstico. Y determinar la existencia de factores inde-
pendientes predictivos de severidad en el momento del diagnéstico.
Métodos: Estudio descriptivo ambispectivo observacional de
pacientes procedentes del Hospital del Mar-Parc de Salut Mar (Bar-
celona), un area de baja prevalencia. Se incluyeron un total de 393
pacientes, diagnosticados y/o en seguimiento durante el periodo
comprendido entre enero de 1970 a diciembre de 2009. El anélisis
estadistico se realizé mediante paquete SPSS para Windows (v23).
Resultados: Nuestro trabajo de investigacion se caracteriza por ser
el primer estudio realizado en Europa con el periodo de seguimiento
mas largo (39 afios), incluyendo el siglo XXI en el estudio, entre
enero de 1970 y diciembre de 2009, emplazado en un area urbana
de baja prevalencia, como es Barcelona. En él destaca un descenso
progresivo del porcentaje de nuevos diagnésticos de EOP en relaciéon
a la poblacién de referencia, entre 1994 y 2009, mas marcado en el
grupo de > 65 afios. En cuanto a la distribucién por género, se ha
observado un comportamiento superponible a las tendencias evi-
denciadas en la poblacién global de EOP. Asimismo, se ha constatado
que los pacientes afectos de EOP presentan una disminucién en la
actividad biolégica de la enfermedad, una menor extension de la
enfermedad y una mayor edad de presentacién en el momento del
diagnéstico, en funcién del afio de nacimiento y afio del diagndstico.
En contraposicién, se ha observado mayor severidad en el momento
del diagnéstico en los pacientes con edades al diagndstico de < 45
afios y > 75 afios. En relacién al género, se ha detectado un fenotipo
diferencial al diagndstico, mostrando una mayor tendencia de afec-
tacion monostética, menor extension y actividad de la enfermedad,
asi como una mayor edad al diagnéstico en el sexo femenino. Se han
identificado 5 factores independientes de mal pronéstico al diag-
néstico, que van a favorecer peores desenlaces, como la presencia de
complicaciones durante el curso de la enfermedad.

Conclusiones: Por lo que podemos concluir, que en el momento de
diagnéstico de EOP, la expresion de la enfermedad es menos grave y
acontece de forma mas tardia.

C042. PREVENCION SECUNDARIA DE FRACTURAS VERTEBRALES
EN PRACTICA CLINICA REAL
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M. de la Rubia Navarro, I. Martinez Cordellat, C. N4jera Herranz,
R. Negueroles Albuixech, F.M. Ortiz Sanjuan, E. Vicens Bernabeu,
C. Alcaiiiz Escandell, I. Canovas Olmos, J.J. Fragio Gil,

L. Gonzalez Puig, ]. Ivorra Cortés y J.A. Roman Ivorra

Servicio de Reumatologia. Hospital Universitario y Politécnico La Fe.
Valencia.

Introduccion: El antecedente de fractura vertebral aumenta el
riesgo de nuevas fracturas y la mortalidad. Actualmente dispone-
mos diferentes opciones terapéuticas para la prevencion secundaria
de fractura vertebral, como bisfosfonatos, denosumab o teripara-
tida, pero existe poca evidencia acerca de su eficacia en prevenciéon
secundaria en la vida real.
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Objetivos: Evaluar la aparicién de nuevas fracturas vertebrales en
funcién del tratamiento elegido para la prevencién secundaria.
Métodos: Estudio descriptivo longitudinal retrospectivo de pacien-
tes que presentaron su primera fractura vertebral entre 2010y 2017
y comprobamos la aparicién ulterior de nuevas fracturas vertebra-
les. Se seleccionan los pacientes que habian completado un minimo
de 3 afios de prevencién secundaria con farmacos antirresortivos o
un esquema secuencial (tratamiento anabdlico seguido de, al menos,
1 afio con antirresortivos), y se excluyeron aquellos con nuevas frac-
turas en los primeros 6 meses de tratamiento.

Resultados: Se seleccionan 400 pacientes (84% mujeres) de un total
de 1.018. La media de edad de la primera fractura vertebral fue de
69,7 afios, con localizacién dorsal de dicha fractura en el 38,5% de
los pacientes, lumbar en un 33,75% y dorsolumbar en un 27,75%. Se
clasificaron las diferentes estrategias de prevencion secundaria en
funcién de las diferentes opciones terapéuticas (tabla). No se
observa una asociacion entre la aparicién de nuevas fracturas verte-
brales (corregida por sexo) frente a la edad de la primera fractura o
la localizacién de la misma. Mediante un modelo Bayesiano de
regresion logistica multivariante se analiza la asociacién entre la
aparicion de nuevas fracturas vertebrales y factores como la edad de
la primera fractura, el sexo del paciente y el esquema farmacolégico
elegido para la prevencién secundaria, sin encontrarse diferencias
estadisticamente significativas en la eficacia entre los diferentes
farmacos. Sin embargo, se observé una tendencia a presentar menor
frecuencia de nuevas fracturas en pacientes sometidos a trata-
miento secuencial. Se observan resultados similares en los pacientes
que recibieron denosumab y los que recibieron bisfosfonatos orales,
con datos ligeramente peores en los pacientes que recibieron trata-
miento con zoledronato. Ello puede deberse a que este Gltimo grupo
de pacientes presentase un mayor riesgo inicial de fracturas, asi
como un peor pronéstico.

Nuevas

Opcién farmacolégica Pacientes (%) fracturas (%)

Denosumab 192 (48%) 10 (5,21%)
Teriparatida (hasta 2 afios) + denosumab 86 (21,5%) 0 (0%)

(al menos 1 afio)

Bisfosfonato oral (alendronato, risedronato 58 (14,5%) 3 (5,17%)
o ibandronato)

Zoledronato 33(8,25%) 4 (12,12%)
Teriparatida (hasta 2 afios) + bisfosfonato oral 28 (7%) 2(7,14%)
(al menos 1 afio)

Teriparatida (hasta 2 afios) + zoledronato 3(0,75%) 0 (0%)

(al menos 1 afio)

Conclusiones: No se observan diferencias estadisticamente signifi-
cativas entre las diferentes opciones farmacolégicas de prevencion
secundaria, en términos de aparicién de nuevas fracturas.

MESA VASCULITIS SISTEMICAS

C043. TOCILIZUMAB EN LOS FENOTIPOS CRANEAL
Y EXTRACRANEAL DE LA ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES.
ESTUDIO MULTICENTRICO DE 471 PACIENTES
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Tabla C0O43
Caracteristicas principales de los 471 pacientes al inicio de TCZ

Serie completa ACGc ACGec ACGmix ACG craneal vs.
(n=471) (n=217) (n=80) (n=174) extracraneal, p
Caracteristicas generales
Edad al inicio de TCZ, afios, media + DE 74+9 76 £8 68 + 10 73+8 0,000*
Sexo, mujeres/varones, n (% mujeres) 342/129 (73) 156/61 (72) 60/20 (75) 126/48 (72) 0,699
Tiempo desde el diagnostico hasta el inicio de TCZ 6[2-18] 5[2-17] 5[2-15,5] 9 [3-24] 0,699
(meses, mediana [RIC]
Biopsia temporal positiva, n (%) 201 (43) 122 (56) 0(0) 79 (45) 0,000
Manifestaciones sistémicas al inicio de TCZ
Fiebre, n (%) 57 (12) 24 (11) 10 (12) 23(13) 0,919
Sindrome constitucional, n (%) 175 (37) 64 (29) 34 (43) 77 (44) 0,057
PmR, n (%) 284 (60) 122 (56) 54 (68) 108 (62) 0,145
Manifestaciones isquémicas al inicio de TCZ
Afectacién visual, n (%) 81 (17) 58 (27) 0(0) 23 (13) 0,000
Cefalea, n (%) 259 (55) 159 (73) 0(0) 100 (57) 0,000*
Claudicacion mandibular, n (%) 112 (24) 76 (35) 0 (0) 36 (21) 0,000*
Reactantes de fase aguda
VSG, mm/1? hora, mediana [RIC] 32 [12-57] 30 [9-60] 32,5 [14-53] 28 [14-53] 0,438
PCR, mg/dL, mediana [RIC] 1,5[0,5-3,4] 1,2[0,3-3,8] 1,4[0,5-2,3] 1,5[0,6-3,5] 0,733
Dosis de prednisona al inicio de TCZ, media + DE 20 [10-40] 30 [15-45] 15 [10-25] 20 [10-30] 0,000*
TCZmono/TCZcombo, n (% TCZ mono) 353/118 (75) 176/41 (81) 51/29 (64) 126/48 (72) 0,003*
Seguimiento (meses), media + DE 253 +21,7 24,5 £ 19,6 26,4 +21,4 25,8 +24,2 0,613

PCR: proteina C reactiva; VSG: velocidad de sedimentacién globular; ACG: arteritis de células gigantes; RIC: rango intercuartilico; PmR: polimialgia reumatica; DE: desviacion
estandar; TCZcombo: tocilizumab en combinacién con inmunosupresores sintéticos (ademas de corticoides); TCZmono: tocilizumab en monoterapia(ademds de corticoides).

Objetivos: La arteritis de células gigantes (ACG) puede dividirse en
los fenotipos craneal y extracraneal. El tocilizumab (TCZ) ha mos-
trado eficacia y seguridad en la ACG y otras vasculitis de vaso
grande'? Nuestro objetivo fue comparar la eficacia del TCZ en la
ACG craneal y extracraneal.

Métodos: Estudio observacional multicéntrico de 471 pacientes con
ACG tratados con TCZ en practica clinica. Los pacientes fueron divi-
didos en 3 grupos: a) afectacion exclusivamente craneal (ACGc), b)
afectacién exclusivamente extracraneal (ACGec) y c) afectacién
mixta (ACGmix). La ACG fue diagnosticada mediante: a) criterios
ACR y/o b) biopsia de arteria temporal y/o c) pruebas de imagen. La
remisién y la remisién mantenida se definié de acuerdo a las defini-
ciones EULAR (1). En la ACGec y ACGmix también evaluamos la
mejoria (completa o parcial) por técnicas de imagen.

Resultados: Estudiamos 471 pacientes (342 mujeres y 129 varones;
edad media: 74 + 9 afos). La tabla muestra las principales caracte-
risticas de los 3 grupos. La remisién a los 6 meses fue mayor en la
ACGc, asi como la remisién mantenida a los 12, 18 y 24 meses (fig.).
La mejoria mediante técnicas de imagen fue parcial/completa a los
6, 12, 18 y 24 meses, del 67%/17%, 58%/19%, 63%|16% y 56%|33%, res-
pectivamente en la ACGec, y del 81%/12%, 57%/29%, 85%/11% y
73%/13% en la ACGmix.

Conclusiones: El TCZ parece ser mas efectivo en el fenotipo de
ACGc. La mejoria por técnicas de imagen fue parcial y rara vez com-
pleta en la ACGec y ACGmix.

Bibliografia

1. Hellmich B, et al. Ann Rheum Dis. 2020;79:19-30.

2. Stone JH, et al. N Engl ] Med. 2017;377:317-28.
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pruebas de imagen de control en los grupos de ACGec y ACGmix.
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C044. EFICACIA Y SEGURIDAD DEL MEPOLIZUMAB EN PACIENTES
CON GRANULOMATOSIS EOSINOFILICA CON POLIANGEITIS
EN PRACTICA CLINICA: ESTUDIO RETROSPECTIVO MULTICENTRICO

FJ. Rubifio Judrez', R. Garcia de Vicufia? E. Rodriguez Almaraz?,
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Introduccion: La granulomatosis eosinofilica con poliangeitis
(GEPA) o sindrome de Churg-Strauss es una vasculitis asociada a
ANCA cuya patogenia esta mediada, en gran medida, por el eosiné-
filo. El mepolizumab (MPZ) es un anticuerpo monoclonal anti-inter-
leucina-5 que reduce drasticamente el nimero de eosinéfilos en
sangre periférica y que ha mostrado eficacia en el control de la GEPA
en un ensayo clinico aleatorizado. Sin embargo, se han publicado
pocos estudios de su uso en practica clinica.

Métodos: Andlisis retrospectivo de las caracteristicas clinicas, evo-
lucién, desenlaces y efectos adversos de los pacientes que han reci-
bido MPZ para tratamiento de la GEPA en 10 servicios de
Reumatologia del territorio nacional, hasta julio de 2020.
Resultados: Se han analizado 20 pacientes con GEPA (diagndstico
clinico, 70% criterios ACR 1990) tratados con MPZ; mediana de edad
al diagnéstico: 53 afios (p25-p75) (42-60), 10 mujeres (50%). Media
de evolucién de enfermedad al inicio del MPZ: 6 afios. Comorbili-
dad: HTA 2 (10%), dislipemia 4 (20%), fumadores 6 (30%). Las mani-
festaciones clinicas de la enfermedad en la cohorte se muestran en
la tabla. 12 pacientes tenian ANCA positivo por IFI (60%) y 11 por
ELISA (55%). Five Factor Score (FFS) al diagndstico (N=13): 0en 9
(70%) y 1 en 4 (30%); Mediana del Birmingham Vasculitis Activity
Score (BVAS) al diagnéstico (N = 18): 17 (p25-p75) (9-21,25). Iindice

de gravedad EULAR(N=19)0en 1 (5%),1en 7 (37%),2en7 (37%)y
3 en 4 pacientes (21%). Dosis media de prednisona diaria de induc-
cion al diagndstico: 50 mg; a 7 pacientes (35%) se le administraron
pulsos de metilprednisolona iv y 12 (60%) necesitaron un inmuno-
supresor (ciclofosfamida en 8). La dosis de mepolizumab fue de 100
mg/sc/mes en 7 pacientes (33%) y de 300 en el resto de los pacientes.
En solo 6 (30%) se utilizé un IS concomitante al MPZ. Dosis media de
prednisona pre-MPZ: 18,8 mg (+ 17,5). Mediana del BVAS antes del
MPZ: 7 (4 - 12), reduciéndose a 3,5 (2-7,7) al mes de tratamiento
(fig.). El valor medio de proteina C reactiva (PCR) pre-MPZ fue de 7,2
mg/L y a los 3 meses de 2,7 mg/L. Antes del MPZ, los pacientes
tenian una media de 590 eosindfilos/ul, y a los 3 meses del trata-
miento, de 57. E1 88,9% alcanzé una respuesta clinica del 20% y 76,5%
del 50%; en 7 pacientes (35%) se consiguié la remision clinica. Dosis
media de prednisona final: 3,3 mg/dia (+ 3,4). En 14 de 17 (74%) de
los pacientes se consigui6 reducir a dosis de corticoides y en 7/18
(38,9%) su retirada. La mediana del Vasculitis Damage Index (VDI)
pre-MPZ fue de 4,5 (3 - 6,5) y post-MPZ de 3 (1,75 - 6), sin diferen-
cias significativas (p = 0,236). El VDI empeoré en solo 3 de 17
pacientes (15%). El tiempo medio de seguimiento de los pacientes
desde el inicio del MPZ hasta la dltima visita fue de 14,5 meses. El
84% se mantenian con MPZ en el momento del estudio. Ningtin
paciente presenté reacciones locales a la inyeccién de MPZ ni infec-
ciones graves durante el tratamiento; uno desarroll6 una neoplasia
y solo un paciente tuvo que retirar el MPZ por artromialgias, susti-
tuyéndose por benralizumab. Un paciente fallecié por causas ajenas
a la enfermedad o al tratamiento.

Manifestaciones clinicas

Tipo de manifestacion N pacientes/N (%)
Generales (fiebre y pérdida de peso) 12/20 (60%)
Musculo-esqueléticas 8/20 (40%)
Oculares 4/20 (20%)
Rinosinusales 18/20 (90%)
Cutdneas 10/20 (50%)

Oido 4/20 (20%)
Orolaringeas 1/20 (5%)
Pulmonares 14/20 (70%), EPID 10/20 (50%)
Digestivas 2/20 (10%)
Renales 1/20 (5%)
Cardiacas 4/20 (20%)
Sistema nervioso central 1/20 (5%)
Sistema nervioso periférico 9/20 (45%)
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C044 Figura. Evolucion del BVAS.



40 XLVII Congreso Nacional de la Sociedad Espaiiola de Reumatologia

Conclusiones: nuestros datos sobre el uso de MPZ en GEPA en prac-
tica clinica real sugieren que se trata de un farmaco eficaz, muy
seguro y que permite el ahorro de corticoides o incluso su retirada.

pacientes MR y los “potenciales-MR” no mostraron diferencias esta-
disticamente significativas en sus caracteristicas basales. Sin
embargo, si que mostraron diferencias con aquéllos que siguieron

Ademas, parece impedir la progresion del dafio organico asociado a
la enfermedad.

MESA PRESENTE Y FUTURO EN EL TRATAMIENTO
DE LA ARTRITIS REUMATOIDE

€045. MODELO PREDICTIVO PARA LA IDENTIFICACION DE FALLO
MULTIPLE A BIOLOGICOS EN PACIENTES CON ARTRITIS
REUMATOIDE

M. Novella Navarro', C. Plasencia’, D. Benavent!, C. Tornero',
A. Villalba’, L. Nufio’, P. Bogas', M. Diaz-Almirén? y A. Balsa'
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Introduccién: Los firmacos biol6gicos modificadores de la enfer-
medad (FAMED) han demostrado su efectividad en el tratamiento de
la artritis reumatoide (AR). A pesar de la eficacia de estos farmacos,
existe un porcentaje de pacientes cuya respuesta al tratamiento es
insuficiente, y requieren de maltiples FAMED a lo largo de la evolu-
cion de su enfermedad. Por este motivo, en un estudio previo reali-
zado por nuestro grupo se analizaron las caracteristicas de este
grupo de pacientes. Se obtuvo que una edad mas joven y una mayor
actividad de la enfermedad (DAS28) al inicio del bioldgico, la pre-
sencia de erosiones y, especialmente una menor respuesta al trata-
miento en los 6 primeros meses, se asociaron con mayor
probabilidad de presentar fallo a miltiples biolégicos.

Objetivos: Establecer un modelo predictivo capaz de identificar a
los pacientes susceptibles de desarrollar fallo miltiple a biol6gicos
desde el inicio del tratamiento con el primer FAMED.

Métodos: Se incluyeron pacientes con AR que iniciaron su 1¢ FAMEDb
entre 2000 y 2020. Se clasificaron los pacientes en 3 grupos segin
su respuesta a FAMED. Pacientes multirrefractarios (MR): aquéllos
con fallo al menos a 2 FAMED independientemente del mecanismo
de accién; pacientes refractarios (R): pacientes con fallo a un Gnico
biolégico y pacientes No-refractarios (NR): los que alcanzan baja
actividad o remisién de la enfermedad con el primer biolégico
durante un periodo de seguimiento de al menos 5 afios. Se analiza-
ron variables clinicas y sociodemograficas (edad, sexo, indice de
masa corporal, tabaquismo, duracién de la enfermedad, edad al ini-
cio del biolégico, erosiones, manifestaciones extraarticulares, dolor,
health assessment questionaire). Con las variables que se considera-
ron predictoras, se elaboré un modelo basado en un arbol de deci-
sién denominado classification and regression tree (CART) para la
prediccién del fallo mltiple a biolégicos. Posteriormente se evalud
la capacidad de clasificacién del modelo predictivo en el grupo de R
con el fin de identificar a los pacientes susceptibles de convertirse
en MR.

Resultados: Se incluyeron 216 pacientes: 51 MR, 80 Ry 85 NR
(tabla). E1 CART fue capaz de predecir a los pacientes con miltiple
fallo a bioldgico utilizando 3 variables clinicas medidas en el 1¢
FAMEDb: DAS-28 a los 6 meses (< 3,7), respuesta en los 6 primeros
meses medida como delta-DAS-28 (> 0,6) y el DAS-28 basal (< 6,1)
(fig.). Este modelo presentd una capacidad de clasificar correcta-
mente el 94,1% de los pacientes NR y el 87,5% de los MR con una
sensibilidad del 0,88 y especificidad 0,94 con un area bajo la curva
(AUC) = 0,89 (IC95% 0,74-1). Los pacientes R se clasificaron de
acuerdo a los datos obtenidos en el CART obteniéndose que de estos
80 pacientes, 6 fueron considerados como “potenciales-MR” y los 74
restantes permanecieron como R. Las caracteristicas basales de los

siendo clasificados como R.

Caracteristicas al inicio del tratamiento bioldgico

TOTAL Pacientes Pacientes  Pacientes

Variables (n=216) NR(n=85) R(N=80) MR(N=51)
Sexo (femenino) 180 (83,3) 72 (84,7) 67 (83,8) 41 (80,4)
Tabaquismo

Nunca fumador 114 (52,8) 48(56,5) 39 (48,8) 27 (52,9)

Exfumador 63(29,2) 24(282) 29 (36,3) 10 (19,6)

Fumador 39(18,1) 3(15,3) 12 (15) 14 (27,5)
IMC 26,4 (4,8) 26] (4,4) 26,2 (44) 271(58)
Edad

Al diagnéstico 43.8(132) 455(13,0) 42,2(136) 43,6(12,9)

Al inicio de biol6gico 52,9 (12,1) 55,1 (11,7) 52,2 (12,6) 50,5 (11,6)
Manifestaciones 38 (17,6) 15 (17,6) 10 (12,5) 13 (25,5)
extraarticulares
Inmunologia

ACPA (positivo) 182 (84,3) 73(85,9) 67(83,8) 42(82,4)

FR (positivo) 188 (87) 74 (87,1) 70 (87,5) 44 (86,3)
Erosiones 78 (36,1)  22(25,9) 28 (35) 28 (54,9)
FAMEs concomitantes 175 (81,1) 60 (70,6) 72 (90) 43 (84,3)
Numero de FAMES previos

<3 137 (63,4) 64(75,3) 52 (65,0) 21(41,2)

>3 79 (36,6) 21(24,7) 28 (35,0) 30(58,8)
Duracién enfermedad 9,1(8,1) 9,6 (7,8) 10,0 (9,1) 6,6 (6,4)
hasta inicio biol4gico
DAS28 basal 52 (1,1) 5,1(1,0) 51 (1,1) 5,8(1,2)
(EVA) Dolor 53,1(22,7) 50,4(22,1) 52,4(23,5) 58,5(21,9)
HAQ -basal 9,6 (5,3) 8,7 (4,9) 92(54) 11,9(52)
Delta-DAS28 1,6 (1,2) 2,0(1,0) 1,5(1,2) 1,2 (1,3)
DAS28 6 m 3,6 (1,3) 3,0(1,1) 3,5(1,2) 4,6 (1,5)
HAQ 6m 71 (5,4) 5,6 (5,3) 7.1 (5,6) 9,5(4,7)

Padenlf1s incluidos
(85NR + 51 MR)
Probabilidad de pacientes MR: 0.37
DAS28 <37 alos 6
meses de comienzo de
1er FAMED
Si No.
n=72 (53%) n=64 (47%)
Probabilidad de pacientes MR: 0.15 Probabilidad de pacientes MR: 0.62
DeltaDAS28 =06 alos 6
meses de comienzo de
1er FAMED
Si No
n=46 (34%)
DAS28<6.1 antes del
comienzo de
1er FAMED
Si No.
=20 (15%) =26 (19%)

Probabilidad de pacientes MR: 0.20 Probabilidad de pacientes MR: 0.74

Algoritmo predictor fallo miiltiple a bioldgicos. “Classification and Regression Tree (CART)".

Conclusiones: Este modelo es capaz de predecir el fallo multiple a
biolégicos de una manera sencilla utilizando datos disponibles en la
practica clinica habitual (DAS-28). Por lo que puede ser una herra-
mienta Gtil y facilmente aplicable a la hora de identificar estos
pacientes de cara a mantener un control clinico estrecho.
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C046. VALIDACION CLINICA DE UNA PLATAFORMA
FARMACOGENOMICA BASADA EN TECNOLOGIAS

DE SECUENCIACION MASIVA PARA EL ESTUDIO DE LA RESPUESTA
A TERAPIA BIOLOGICA EN PACIENTES CON ENFERMEDADES
REUMATICAS
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A Corufia. Universidade da Corufia (UDC). A Corufia.

Introduccién y objetivos: Durante los Gltimos afios se han publi-
cado numerosos biomarcadores genémicos asociados con la proba-
bilidad de remisién en pacientes con enfermedades reumaticas a
tratamiento con terapia biolégica. Sin embargo, su rendimiento
diagnostico individual no ha sido suficiente para su aplicacién cli-
nica asistencial. Este estudio analiza el valor del empleo de tecnolo-
gias de secuenciacién masiva (NGS) con paneles personalizados
como herramienta para la evaluacién de combinaciones de malti-
ples biomarcadores y su asociacién con la remision clinica.

Métodos: Pacientes: Se incluyé un conjunto de muestras proceden-
tes de la coleccion “Linea de investigacién de enfermedades reuma-
tolégicas” (c6digo de registro C.0000424). Las muestras se
seleccionaron por su respuesta a los fairmacos antirreumaticos bio-
l6gicos y se clasificaron en dos grupos: respondedores y no respon-
dedores al tratamiento segin los criterios ACR/EULAR. El estudio
fue aprobado por el Comité Autonémico de Etica de la Investigacién
de Galicia (CAEIG) (nimero de registro 2019/644). Regiones gen6mi-
cas de interés: se empled un conjunto de biomarcadores genémicos
previamente descritos en la literatura médica asociados con la res-
puesta al tratamiento biolégico (n = 221 variantes genéticas). Estu-
dio genético: las regiones genémicas de interés se capturaron con
un panel personalizado de sondas de captura (SureSelect Target
Enrichment Kit, Agilent Technologies) y se secuenciaron utilizando
la plataforma HiSeq 1500 (Illumina). Andlisis estadistico: En el ana-
lisis de asociacion bivariado, los resultados de los biomarcadores
sobre la probabilidad de remision se determinan utilizando la libre-

ria SNPassoc de R (v1,9-2) bajo distintos modelos de herencia. El
analisis multivariado se realiz6 con un modelo de regresién logis-
tica con una regularizacion por el método de ridge con la funcién
glm.h2o0 de la libreria h2o de R (v3.30). p < 0,05 se consideré estadis-
ticamente significativo.

Resultados: Poblacién: 226 respondedores (81,7% mujeres) y 70 no
respondedores (85,7% mujeres). 68,6% de los respondedores recibio
tratamiento con antiTNF, 23,5% con anti-IL6 y 7,9% otras terapias,
frente a 92,7%, 0% y 7,3% respectivamente en no respondedores. Los
valores de DAS28 (PCR) a los 6 meses fueron 2,13 en respondedores
y 4,02 en no respondedores. El analisis individual de los biomarca-
dores de respuesta a los farmacos biol6gicos previamente publica-
dos reprodujo la asociacién de 18 variantes (p < 0,05). Los valores de
OR méaximo y minimo fueron 4,14 y 0,52. Mediante el analisis mul-
tivariado se determinaron los coeficientes de regresion de los bio-
marcadores, su importancia relativa en el modelo y las métricas de
validacién, obteniendo un AUC de predicciéon de 0,6907 y una exac-
titud de las predicciones de un 73,44%.

Conclusiones: Consideramos que la plataforma desarrollada mues-
tra unas capacidades predictivas aceptables para la remision clinica
con terapia biolégica. Asi mismo, intuimos que podria mejorar en
ciertos subgrupos de pacientes (p.ej. con un tratamiento en con-
creto, extremos con mayor o menor niimero de variantes genéticas
de respuesta, etc.). Estas hipétesis deben ser validadas en estudios
complementarios con mayor nimero de pacientes y con disefios
perspectivos.

C047. FACTORES ASOCIADOS A LA SUSPENSION POR REMISION
EN PACIENTES EN TRATAMIENTO CON TERAPIA BIOLOGICA Y
SINTETICOS DIRIGIDOS: RESULTADOS DE PRACTICA CLINICA REAL

M. Valero Expésito', C. Sinchez-Piedra?, M. Freire®, M. Colazo?,
N. Busquets®, E. Merifio®, F. Sdnchez-Alonso? e 1. Castrejon’

"Hospital Universitario Ramén y Cajal. Madrid. 2Unidad de
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SHospital General de Granollers. °Hospital Universitario Miguel Servet.
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Introduccion: A diferencia de la optimizacién de dosis, la suspen-
sién del tratamiento biolégico (FAMEDb) una vez alcanzada la remi-

Tabla CO47
Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes
Todos AR EA APS P valor*
Rem No rem Rem No rem Rem No rem Rem No rem
Edad (afios), media y DE 499(151) 51,8 (13,0) 58 9(124 54,8 (13,0) 36,8 (14,0) 47,2(127) 490 (12,4) 494 (11,7) 0,2022
Mujer, ny % 43(53,8) 2.090 (63,6) 26(86,7) 1.412(79,5) 4(222) 235(32,7) 3 (40,6) 443 (56,00 0,071
Tiempo de evolucién, media y DE ,6 (4,7) 8,6 (8,4) ,6 (3,8) 9,0 (8,4) 4,8 (6,4) 9,3(9,9) 6 (4,2) 0(6,7) 0,036
Fumador, ny % No fumador 68 (85,0) 2.165 (65,9) 27(90,0) 1.235(69,5) 14 (77,8) 406 (56,5) 27 (84,4) 524 (66,2) 0,004
Actual 9(11,3) 695 (21,2) 2(67)  318(17,9) 3(16,7) 225(31,3) 4(12,5) 152 19,2)
Ex fumador 2(2,5)  329(10,0) 1(33)  185(10,4) 0(0,0) 62 (8,6) 1(3,1) 82 (10,4)
Indice de Charlson, media y DE ,8(1,5) 2,1(1,4) 2 (1,7) 2,3(1,6) 1,2 (0,5) 1,8(1,3) ,8(1,7) 9(1,2) 0,143
Biol6gico previo,ny % 1*linea 47(58,8) 1.908 (58,1) 5(50,0) 987 (55,5) 14 (77,8) 443 (61,7) 8 (56,3) 478 (60,4) 0,902
2* linea 33(41,3) 1.378(41,9) 5(50,0) 790 (44,5) 4(222) 275(383) 4(43,8) 313(39,6)
Toma concomitante de MTX 25(44,6) 1.389 (64,2) 3(56,5) 934 (72,3) 19,1)  115(29,8) 11(50,0) 340(70,00 0,003
FAMEsc, ny % LFN 11(22,0) 628 (34,2) 7 (35,0) 460 (41,7) 0(0,0) 18 (5,4) 4(21,1) 150 (38,00 0,071
SSZ 5(10,0) 169 (10,6) 1(5,3) 58 (6,4) 4(333) 74(208) 0(0,0)  37(10,9) 0,893
Tratamiento con i-TNF en la suspensién, 72 (90,0)  2.503 (76,2) 22(73,3) 1.195(67.2) 18 (100) 664 (92,5) 32(100) 644 (81,4) 0,304
ny%
FR positivo, ny % 9(11,3) 819 (24,9) 9(30,0) 772 (43,4) = o o = 0,112
ACPA positivo, ny % 3(86)  755(373) 3(231) 729(72,0) = o o = 0,002
HLA B27 positivo, n y % 18(22,5) 653 (19,9) o - 12(66,7) 517 (72,0) 6(18,8) 110(13,9) 0,203
Actividad moderada-alta al inicio 9(17,0) 448 (17,8) 2(10,0) 208 (16,3) 3(250) 113 (18.,8) 4(19,1) 127(19,8) 0,874

de la terapia biologica **

Los datos aparecen reflejados en medias y (desviacién estandar) salvo en variables categéricas donde los datos aparecen en ndimero total y (porcentaje). AR: artritis reumatoide;
EA: espondilitis anquilosante; APs: artritis psoridsica; FAMEb: FAME bioldgico; FAME sc: FAME sintético clasico; FR: factor reumatoide, ACPA: anticuerpos antipéptido citrulinado;
Rem: pacientes que detienen FAMEb por remisién; No rem: Pacientes que no detienen FAMED por remision. *La p valor hace referencia a las diferencias encontradas en el total
de pacientes entre aquellos que alcanzaron la suspensién por remisién y los que no. **La actividad moderada fue definida segtin DAS 28 o BASDAI segiin la enfermedad.
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sién no es una practica habitual dado el riesgo de reactivacion de la
enfermedad. Conocer el perfil clinico de los pacientes con mayor
probabilidad de alcanzar la remisién libre de FAMEDb podria ayudar
al clinico en la toma de decisiones terapéuticas. Distintos factores
han sido asociados con una mayor posibilidad de remisién libre de
farmaco, pero con resultados inconsistentes o dispares.

Objetivos: Estimar la frecuencia de discontinuacién de FAMED en
pacientes en remision segin el criterio de su médico e identificar
qué caracteristicas clinicas se asocian a una mayor probabilidad de
remisién libre de FAMED en vida real.

Métodos: Para este andlisis se incluyeron datos de BIOBADASER,
registro prospectivo longitudinal sobre seguridad de tratamientos
biolégicos en vida real. Se incluyeron pacientes con diagnéstico de
artritis reumatoide (AR), espondilitis anquilosante (EA) y artritis
psoriasica (APs) en tratamiento con FAMED en primera o segunda
linea entre febrero de 2000 y abril de 2021 y suspendido por haber
alcanzado la remisién clinica a criterio de su médico. Se excluyeron
casos en los que la suspensién del tratamiento fuera por eventos
adversos, ineficacia o las pérdidas de seguimiento. Se realizé un
analisis descriptivo de los pacientes en los que se suspendi6 el tra-
tamiento frente a aquellos en los que se continud. Se realiz6 un ana-
lisis de regresion logistica para identificar variables clinicas con una
mayor asociacion a la discontinuacién del FAMEDb por remision.
Resultados: De un total de 3.366 pacientes, solo en 80 (2,4%) se sus-
pendi6 el FAMED por remisioén 30/1.807 (1,7%) con AR, 18/736 (2,4%)
con EAy 32/823 (3,9%) con APs. En la tabla 1 se muestran las carac-
teristicas de estos pacientes. La tabla 2 muestra los resultados del
analisis multivariante. Se encontré que la ausencia de habitos taba-
quicos, el menor tiempo de evolucién de la enfermedad reumatica,

la monoterapia de FAMED y la utilizacion de inhibidores de TNF eran
caracteristicas asociadas a una mayor probabilidad de suspensién
por remision. No se encontraron diferencias por edad, por grado de
comorbilidades, entre los pacientes en primera o segunda linea de
tratamiento ni seglin el grado de actividad al inicio del tratamiento.
Se encontré una tendencia a una mayor probabilidad de suspensién
por remisiéon en hombres. Entre los biomarcadores solo evidencia-
mos diferencias en AR, donde fue mas probable alcanzar la remisiéon
libre de FAMED en pacientes con ACPA negativo.

Tabla 2. Modelo multivariante

OR 1C95% P valor
Mujer 0,61 (0,37-1,01) 0,056
Edad al inicio 1,00 (0,98-1,02) 0,816
Patologia (ref AR) EA 0,84 (0,41-1,73) 0,643
APs 1,67 (0,95-2,91) 0,073
iTNF 2,39 (1,11-5,13) 0,025
Tabaco Fumador 0,36 (0,18-0,74) 0,005
Exfumador 0,19 (0,05-0,78) 0,022
No fumador 0,31 (0,04-2,25) 0,245
2° linea de tratamiento 1,16 (0,72-1,86) 0,537
Duracién enfermedad 0,96 (0,93-1,00) 0,033
FAMEsc concomitante 0,57 (0,35-0,94) 0,026

OR: odds ratio. IC95%: Intervalo de confianza al 95%. iTNF: inhibidores del factor de
necrosis tumoral; AR: artritis reumatoide; EA: espondilitis anquilosante; APs: artritis
psoridsica. FAMEsc: farmacos antirreumaticos modificadores de la enfermedad sinté-
ticos convencionales.

Conclusiones: La remision libre de FAMED es muy poco frecuente
en practica clinica. Principalmente se vio en pacientes no fumado-
res, con una menor duracién de la enfermedad, en monoterapia de
FAMED y en tratamiento con anti-TNF.



