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C001. RESULTADOS A 3 ANOS DE UNA PAUTA DE OPTIMIZACION
DE TERAPIAS BIOLOGICAS EN ARTRITIS REUMATOIDE.
RESULTADOS DEL REGISTRO CREATE

P. Font Ugalde’, M.C. Castro Villegas', M. Romero Gémez',

R. Ortega Castro’, J. Calvo Gutiérrez', D. Ruiz Vilchez',

M. Cardenas Aranzana?, R. Alejandre Altamirano?, P. Carreto Font*
y E. Collantes Estévez!

'Unidad de Gestion Clinica de Reumatologia; ?Unidad de Gestion
Clinica de Farmacia. Hospital Universitario Reina Sofia/IMIBIC/
Universidad de Cordoba. *Universidad de Cordoba. “Gerencia MFyC
Area Este de Valladolid.

Introduccion: La optimizacién de dosis de la terapia biolégica (TB)
(tanto la reduccién de dosis como el espaciamiento del intervalo de
administracién) se presenta hoy en dia como una estrategia tera-
péutica a seguir en el enfermo con artritis reumatoide (AR) que ha
logrado alcanzar y mantener durante un tiempo la remisién clinica.
De esta manera se consigue disminuir la frecuencia de aparicién de
efectos adversos y promover el ahorro de costes.

Métodos: Los pacientes con AR (Criterios ACR 1987) del registro
CREATE (cohorte de pacientes con AR tratados con TB en condicio-
nes de practica clinica habitual) que a 1 de noviembre de 2013 pre-
sentaban remisién clinica (DAS28% < 2,6) durante al menos 6 meses
constituyeron la cohorte de pacientes a quienes se les optimiz6 la
dosis recibida. De acuerdo al consenso de las Sociedades Espafiola
de Reumatologia y Farmacia Hospitalaria, la optimizacién de dosis
suponia la reduccién de entre un 20 y un 50% de la misma. La toma
de decisiones sobre el tratamiento y la reduccién de dosis la realizé
un equipo multidisciplinar de reumatélogos y farmacéuticos clini-
cos en un hospital de tercer nivel, lo que supuso la aplicacién de
protocolos y la revisién-seguimiento de los pacientes al menos cada
dos meses.

Resultados: Se realizé un seguimiento prospectivo de 70 pacien-
tes con AR optimizados durante 3 afios, con una edad media de
56,9 (13,7) afios, de los cuales 78,6% eran mujeres, el 68,8% factor
reumatoide positivo y el 66,7% ACPA +. La recaida se produjo en el
41,8% (al afio), 56,7% (a los 2 afios) y 62,7% (a los 3 afos) no encon-
trando diferencias estadisticas entre estos 2 Gltimos porcentajes. La
mediana de tiempo de supervivencia de la pauta de optimizacién
fue de 15,24 (4,65) meses (IC95%: 4,66-25,83). No se encontraron
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diferencias estadisticamente significativas al comparar a los pacien-
tes segiin el firmaco optimizado (anti-TNF versus no anti-TNF) (test
log rank: 0,239, p: 0,625).Cuando se produjo la recaida, el paciente
volvié a dosis normales previas a la optimizacién del firmaco y
el 62,7% de los pacientes que recayeron a los 3 afios, mantuvieron
cifras de DAS28 < 2,6 (p < 0,05). El 37,3% (1C95%: 26,72%, 49,28%) de
los pacientes mantuvieron la pauta de optimizaciéon durante todo el
seguimiento sin sufrir recaida, con un DAS28 medio de 1,99 (1,07) a
los 3 afios. Comparando a estos pacientes con los que sufren recaida,
consiguieron valores de DAS28 significativamente mas bajos tanto a
los dos (p: 0,028) como a los tres afios (p: 0,025).

Conclusiones: La estrategia de reduccién de dosis de terapias bio-
l6gicas en pacientes con AR establecida que alcanzan remisién sos-
tenida es posible en el 37,3% de los casos en la practica clinica real
(Registro CREATE) y se mantuvo durante 3 afios. La probabilidad de
aparicion de recaida disminuye a partir de los 2 afios de tratamiento
con pauta optimizada en aquellos pacientes que no han recaido
antes. Esta estrategia es posible cuando la enfermedad esta contro-
lada de forma persistente y a la vista de nuestros resultados, resulta
independiente del firmaco administrado (anti-TNF versus no anti-
TNF). Tras 3 afios de seguimiento el total de los pacientes mantuvie-
ron la remision clinica (DAS 28 < 2,6) a pesar de las recaidas, por lo
que, tras reanudar la dosis habitual, todos ellos alcanzaron de nuevo
el objetivo terapéutico. Los pacientes que mantienen la remisién cli-
nica durante 3 afios, consiguen valores de DAS28 estadisticamente
mads bajos que los que no lo hicieron, a partir de los 2 afios.

C002. ;ESTA DISMINUYENDO LA INCIDENCIA DE LA FRACTURA
DE CADERA? DATOS DE LA EVOLUCION DE LA INCIDENCIA

DE FRACTURA DE CADERA EN LOS ULTIMOS 17 ANOS

EN ALCORCON

R. Mazzucchelli’, N. Crespi?, E. Pérez-Fernandez®, R. Almodévar’,
J. Quirés' y P. Zarco!

IServicio de Reumatologia; 3Unidad de Investigacion. Hospital
Universitario Fundacién Alcorcon. 2Centro de Salud de La Rivota. Alcorcon.

Introduccion: En Espaiia existe una alta variabilidad geografica en
la incidencia de fractura de cadera, por lo que los datos generales a
nivel de pais pueden no ser aplicables a nivel local. Tampoco existen
datos inequivocos sobre la tendencia de la incidencia de fractura de
cadera.

Objetivos: Conocer la incidencia y tendencia de la fractura de cadera
durante los Gltimos 17 afios el area de influencia de nuestro hospital.
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Métodos: Se trata de un estudio observacional, de 1 solo centro, basado
en la explotacion de una base de datos administrativa (CMBD) que recoge
los ingresos hospitalarios desde 1/1/1999 hasta 31/12/2015. Se han
identificado las fracturas a través de la presencia de CIE-9 820.0 hasta
820.29 como diagndstico primario o secundario. Solo se seleccionaron
aquellas que el paciente fuera de 65 o mas afios de edad. Se excluye-
ron fracturas patolégicas (metastasis, enfermedades metabdlicas 6seas
como la enfermedad de Paget asi como fracturas de otra localizacién
en el fémur (CIE-9 820.3 hasta 820.9) o fracturas del acetabulo-pélvica
(CIE-9 808.0 hasta 808.9). Se calcularon las tasas de densidad de inci-
dencia de fractura de cadera en individuos = 65 afios/100.000 hab x afio,
por sexo y por grupos de edad. Para el calculo de esta tasa se utilizd el
censo poblacional emitido por el Instituto de Estadistica de la Comu-
nidad de Madrid. Se ha analizado la evolucién temporal de estas tasas
mediante modelos de regresion de Poisson y binomial negativa.
Resultados: Durante los 17 afios incluidos en el periodo de analisis
(1-enero-1999 hasta 31-diciembre-2015) ingresaron 4.415 pacien-
tes con diagnéstico de fractura de cadera. 234 fueron excluidos por
ser menores de 65 afios, 62 por presentar una fractura patolégica
no osteopordtica y 27 por haberse producido a consecuencia de un
accidente de trafico. De las 4.092 fracturas incluidas en el estudio,
3.233 fueron en mujeres y 859 en varones (ratio M:V de 3,76). La
tasa de densidad de incidencia de fractura de cadera global fue de
767,76/100.000 hab x afio, 364,56 en varones y 1.087,34 en mujeres.
Las tasas en cada uno de los afios incluidos se presentan en la tabla.
El cociente de incidencias ajustado por los modelos de regresiéon
indica una reduccién anual global de 5,3% anual (IC95% =3,6; 6,99).
En los modelos por sexos, se tiene una reduccién del 3,5% (IC95%
1,92; 5,06) en varones y del 5,6% (1C95% = 3,7; 7,56) en mujeres.
Conclusiones: En nuestra area de influencia se observa una tenden-
cia a la disminucidn de la incidencia de fractura de cadera, siendo
este descenso marcado en mujeres y de menor magnitud en varones.

C003. ASOCIACION ENTRE RESISTENCIA INSULINICA,
ARTERIOSCLEROSIS SUBCLINICA Y GRADOS DE ACTIVIDAD
Y DANO EN PACIENTES CON LES

H. Sanchez-Pérez!, B. Tejera-Segura', M.A. Gonzalez-Gay?
e [. Ferraz-Amaro!

IServicio de Reumatologia. Hospital Universitario de Canarias. Tenerife.
2Servicio de Reumatologia. Hospital Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccion: La resistencia a la accién de la insulina (RI) puede
contribuir a un aumento en el riesgo cardiovascular (RCV) en pobla-
cién general. El objetivo de este estudio es examinar la asociaciéon
entre Rl y actividad/caracteristicas de la enfermedad, exposicion a
farmacos y arteriosclerosis subclinica en pacientes con lupus erite-
matoso sistémico (LES).

Tabla Comunicacién C002

Métodos: Estudio transversal de 87 pacientes con LES y 82 con-
troles apareados por sexo. Se determiné en ambos grupos la RI
mediante Homoestasis Model Assessment (HOMAZ2), niveles séricos
de insulina y péptido Cy el perfil lipidico. En los pacientes con LES
se determinaron los indices de actividad (SLEDAI), severidad (Katz)
y dafio (SLICC), asi como el grosor de intima media carotidea (cIMT)
y la presencia de placas carotideas mediante ecografia. Con analisis
de regresion multiple ajustado por factores de RCV se estudiaron las
diferencias entre grupos en cuanto a indices de Rl y, en los pacientes
con LES, la relacién entre los indices de RI con la actividad/carac-
teristicas de la enfermedad y arteriosclerosis carotidea subclinica.
Resultados: La mediana de duracién de la enfermedad fue de 16 afios
(IQR 9-21). E1 IMC, la circunferencia abdominal y la presencia de HTA
o dislipidemia no difirieron entre los grupos. HOMA-RI-péptido-C
(beta coef. 0,53 [IC95% 0,25-0,82], p = 0,00) y HOMA-%B-péptido-C
(beta coef. 35 [IC95% 18-52], p = 0,00) estaban aumentados en los
pacientes con LES respecto a los controles. HOMA-S% fue inferior en
los pacientes con LES (-beta coef. -37 [IC95% -63--11], p = 0,01). Estas
diferencias se mantuvieron tras ajustar por factores de RCV y uso de
prednisona. El 40% de los pacientes no presentaba actividad clinica
segln el indice de SLEDAI, mientras que el 32, 21, 18 y 1% presen-
taban leve, moderada, alta y muy alta actividad respectivamente.
El indice de dafio de SLICC demostré estar claramente asociado
con los indices de RI; mayores valores de indice se relacionaban
con valores mayores de HOMA-RI-péptido C (beta coef. 37, [IC95%
16-57], p = 0,00) y menores de HOMA-S% (beta coef. 30%, [IC95% -47-
-14], p = 0,00). El indice de gravedad de Katz mostré relaciéon con el
indice de HOMA-RI-péptido C (beta coef.-5, [IC95% -11--0], p = 0,04).
Estas asociaciones se mantuvieron significativas tras ajustar por
edad, sexo, tabaquismo, HTA y dislipidemia; y en el caso del indice
de dafio de SLICC también al ajustar por uso de prednisona. El indice
de actividad de SLEDAI no mostré relacién con los indices de RI. El
uso de prednisona se asoci6 positivamente con el HOMA-RI tanto al
considerarlo de forma binaria (beta coef 47, [IC95% 31-63], p = 0,00)
como continua (beta coef. 2 [IC95% 0-5] por mg, p = 0,03). El uso de
hidroxicloroquina/otros farmacos no se asoci6 con los indices de RI,
asi como tampoco la duracién de la enfermedad, el titulo de anti-
DNA y los niveles séricos de complemento. El 20% de los pacientes
con LES tenian placas carotideas. La presencia de placa carotidea se
asocié con mayor valor de HOMA-RI-péptido C (OR 3,15 [IC95% 1,17-
8,51], p = 0,02), y un mayor valor de cIMT se relacion6 con un menor
valor de HOMA-RI-S%-péptido C (beta coef. 0,98 [IC95% 0,96-0,99],
p = 0,03). Sin embargo, tras ajustar por factores de RCV esta relaciéon
no fue significativa.

Conclusiones: Los indices de actividad y dafio de los pacientes con
LES son factores independientemente asociados con el desarrollo de
RI. La RI se asocia de forma univariante con aterosclerosis subclinica
carotidea en pacientes con LES.

Afo Poblaciéon  Poblaciéon hombres Poblacion mujeres N fx total N fx hombres N fx mujeres Incidencia global Incidencia hombres Incidencia mujeres
1999 22.847 9.768 13.079 213 39 174 932,29 399,26 1.330,38
2000 24.165 10.354 13.787 234 51 183 968,34 492,56 1.327,34
2001 25.364 10.946 14.418 247 52 195 973,82 475,06 1.352,48
2002 26.591 11.569 15.022 258 50 208 970,25 432,19 1.384,64
2003 27.759 12.148 15.611 270 42 228 972,66 345,74 1.460,51
2004 30.032 13.275 16.757 294 55 239 978,96 414,31 1.426,27
2005 29.704 13.156 16.548 302 64 238 1016,7 486,47 1.438,24
2006 29.704 13.156 16.548 277 61 216 932,53 463,67 1.305,29
2007 33.033 14.761 18.272 266 49 217 805,26 331,96 1.187,61
2008 35.332 15.721 19.611 298 54 244 843,43 343,49 1.244,20
2009 37.855 16.799 21.056 284 65 219 750,23 386,93 1.040,08
2010 40.217 17.899 22.318 257 52 205 639,03 290,52 918,54
2011 42.670 18.929 23.741 297 65 232 696,04 343,39 977,21
2012 29.398 13.215 16.183 185 54 131 629,29 408,63 809,49
2013 31.147 13.995 17.152 114 26 88 366,01 185,78 513,06
2014 32.946 14.735 18.211 154 39 115 467,43 264,68 631,49
2015 34.217 15.199 19.018 142 41 101 415 269,75 531,08
Total 532.981 235.625 297.332 4.092 859 3.233 767,76 364,56 1.087,34
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C004. ABATACEPT Y PATRONES DE AFECTACION PULMONAR
INTERSTICIAL EN LA ARTRITIS REUMATOIDE. ESTUDIO
MULTICENTRICO DE 63 CASOS

C. Fernandez Diaz', S. Castafieda?, C. Ojeda-Garcia?, A. Olivé?,
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A. Ruibal-Escribano?, J. Blanco-Madrigal', J.A. Bernal™,
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M.A. Gonzalez-Gay', ].L. Hernandez! y R. Blanco!

"Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. IDIVAL. Santander.
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“Hospital Universitario Germans Trias i Pujol. Badalona. *Unidad
Multidisciplinar de Hipertension Pulmonar. Hospital Universitario
12 de Octubre. Madrid. *Hospital de Leon. “Hospital Santiago de
Compostela. *Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda.
Madrid. *Hospital Can Misses. Ibiza. ""Hospital Donostia. San Sebastidn.
"Hospital Rafael Méndez. Lorca. ?Hospital Universitario Central

de Asturias. Oviedo. *Hospital La Paz IdiPaz. Madrid. “CHUVI. Vigo.
“Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza. *Hospital
Comarcal de Laredo. "Hospital Universitario de Araba. '*Hospital

de Basurto. "Hospital General de Alicante. ?°Complejo Hospitalario
Universitario de Ourense. 2'Hospital Txagorritxu. Alava. 2?Hospital
de Navarra. Pamplona. »Hospital La Fe. Valencia. *Hospital
Universitari de Bellvitge. Barcelona. ’Hospital Virgen de la Arrixaca.
Murcia. *Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona. ?’Hospital
Universitario de Mdlaga. **Hospital Virgen del Rocio. >’Hospital

de Pontevedra. *°Hospital Universitari Arnau de Villanova. Valencia.
3Hospital de Sierrallana, Torrelavega.

Objetivos: La enfermedad pulmonar intersticial (EPI) asociada a
la artritis reumatoide (AR) conlleva gran morbimortalidad. Varios
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farmacos modificadores de enfermedad (FAME) como el meto-
trexato (MTX), leflunomida (LFN) o inhibidores del TNFa (iTNFa),
se han implicado en el desarrollo o exacerbacién de una EPI. En la
AR se han descrito varios patrones radiolégicos de EPI: i) neumo-
nia intersticial usual (NIU), ii) neumonia intersticial no especifica
(NINE), iii) bronquiolitis obliterante (BO) y iv) Neumonia organizada
(NO), siendo estos dos Gltimos menos frecuentes. Nuestro objetivo
es valorar la respuesta a abatacept (ABA) seglin estos patrones.

Métodos: Estudio multicéntrico de AR y EPI tratados con ABA. La
EPI se diagnostic6 con TAC de alta resolucién (TACAR) y se clasi-
ficd en los patrones radiolégicos segtin criterios estandarizados
(Travis WD y col. ] Respir Crit Care Med. 2013;188:733-48). Con-
sideramos 3 subgrupos: a) NIU, b) NINE y c) “otros” (BO, BONO o
patrones mixtos). El ABA se us6 a la dosis estandar de 10 mg/kg/4 ss
iv o 125 mg/s sc. La eficacia se evalué por: a) Disnea (escala modifi-
cada del Medical Research Council-MRC); considerando significati-
vas variaciones > 1 punto y asintomatico si MRC = 0; b) Pruebas de
funcién respiratoria (PFR); siendo significativas variaciones > 10%
en la capacidad vital forzada (CVF) y de la capacidad de difusion
(DLCO) < 10%, ¢) TACAR y d) Evaluacién articular (DAS28). Las varia-
bles continuas con distribucién normal se expresaron como media
+ DE, y si no con mediana [IQR]. Se realizé un estudio comparativo
para las variables cuantitativas (U de Mann-Whitney) y para las
cualitativas (test Fisher) entre la visita basal y a los 3, 6 y 12 meses.
Resultados: Se incluyeron 63 pacientes (27 mujeres/36 varones),
edad media; 63,1 + 9,6 afios. Al inicio del ABA la AR tenia una
mediana de evolucién de 6,8 [2-13,6] afios y el de la EPI de 1 [03-3]
afios. La AR era seropositiva en 54 casos (85,7%). El diagnéstico de
EPI se confirmé por biopsia en 18 casos. La EPI se puso en relaciéon
con el FAME que recibian: MTX (n = 4), etanercept (n = 3), adalimu-
mab (n = 3), certolizumab (n = 2), infliximab (n = 1). El ABA se pautd
en monoterapia (n = 26) o combinado con otros inmunosupresores
(n = 37). Los FAMEs usados fueron: LFN (n = 15), ciclosporina (n = 1),
sulfasalacina (n = 4), MTX (n = 6), hidroxicloroquina (n = 10), azatio-
prina (n = 4) cloroquina (n = 1). La tabla expresa la evolucién en los
casos disponibles segiin los patrones NIU (n = 29), NINE (n=17),y
otros (n = 17). En el tipo NIU se observé una mejoria significativa en
la disnea y en el TACAR. La DLCO se mantuvo estable en la mayoria

NIU NINE “Otros” NIU NINE “Otros” NIU NINE “Otros” NIU NINE “Otros”
basal basal basal 3 meses 3 meses 3 meses 6 meses 6 meses 6 meses 12 meses 12 meses 12 meses
MRC, n (%) n=26 n=16 n=16 n=24 n=15 n=15 n=13 n=10 n=8
Estable 18 (65,4) 12 (75) 13 (81,3) 17 (70,8) 12(76.9) 11(73,3) 7(53,8) 7 (70) 6 (75)
Mejoria 9(34,6)" 3(18,8) 3(18,7) 5(20,8)* 3(23,1) 4(26,7) 3(23,1)" 3(30) 2 (25)
Empeoramiento 0 1(6,2) 0 2(8,4) 0 0 3(23,1) 0 0
CVF, n (%) n=12 n=4 n=2 n=6 n=7 n=3 n=10 n=>5 n=7
Estable 10 (83) 3(75) 2 (100) 5(83,3) 1(14,3) 3(100) 10(100%) 3 (60) 2 (28,6)
Mejoria 2(16,7) 0 0 1(16,7) 457, 0 0 2 (40) 3(28,6)"
Empeoramiento 0 1(25) 0 0 2 (28,6) 0 0 0 2 (28,6)
DLCO, n (%) n=7 n=4 n=2 n=5 n=3 n=3 n=7 n=3 n=6
Estable 5(71,4) 4 (100) 1(50) 3(60) 2(66,7) 2(66,7) 5(71,6) 2(66,7) 3(333)
Mejoria 2(28,6) 0 1(50) 1(20) 0 0 2(28,6) 0 2(5)
Empeoramiento 0 0 0 1(20) 1(33,3) 1(333 0 1(33,3 1(16,7)
TACAR, n (%) n=6 n=3 n=1 n=6 n=>5 n=>5 n=9 n=>5 n=3
Estable 3 (50) 2 (66,7) 0 3 (50) 2 (40) 2 (40) 4 (44,4) 2 (40) 1(33,3)
Mejoria 2(33,3)" 1(33,3) 1(100) 1(16,7) 2 (40) 3 (60)* 3(33,3)* 2 (40) 2(66,7)*
Empeoramiento 1(16,7) 0 0 2 (33,3) 1(20) 0 2(22,2) 1(20 0
Articular, DAS28 n=29 n=16 n=16 n=17 n=38 n=8 n=14 n=13 n=9 n=14 n=10 n=9
Mediana [IQR] 5,3 517 5,21 3,0 31 2, 3,7 3,1 2,8 3,8 3,1 31
[4,4-6,3] [3,5-5,9 [3,8-5,9] [2,2-4,8] [2,2-4,8] [1,9-44]* [2,2-4,9] [2,6-4,6]* [1,9-3,7]* [2,5-51]* [2,3-3,9] [2,3-4,9]*
PCR (mg/dl), n=29 n=14 n=16 n=17 n=5 n=9 n=14 n=12 n=10 n=14 n=9 n=9
Mediana [IQR] 3,1 1,7 1,7[1,0-4,8] 1,2 3,3[0,9-7,0] 1,5 1,9 0,8 0,6 4,2 1,5[0,4-7,6] 1,5
[0,8-8,7] [0,9-4,9] [0,3-5,4] [0,6-3,9] [0,4-10,1] [0,4-2,1]* [0,5-1,9]* [0,8-13,0] [0,7-4,6]
VSG (mm/1.2 h), n=29 n=15 n=16 n=20 n=>5 n=9 n=16 n=12 n=10 n=13 n=10 n=10
Mediana [IQR] 32 41,0 26,5 16,5 52,0 19,0 43 18,5 18,5 43,0 31,0 27,0
[11,5-49,0] [30,0-63,0] [16,8-51,3] [10-40,8] [25,5-71,5] [10,5-29,5] [10,5-66,5] [8,0-29,8]* [9,0-44,5] [10,5-63,5] [18,0-54,0]* [14,3-38,0]
Prednisona mg n=26 n=17 n=14 n=18 n=11 n=8 n=>5 n=12 n=9 n=9 n=38 n=38
Mediana [IQR] 7,5 10,0 7.8 5,0 7,5 7.5 5,0 5,0 5,0 5,0 5,0 3,8
[5,0-11,3] [5,0-25,0] [4,4-15,0] [5,0-10,0] [5,0-25,0] [5,0-13,8] [5,0-10,0] [2,5-7,5]* [3,8-7.8]" [2,5-18,5] [3,1-75]" [2,5-6,9]

Las comparaciones son respecto a la visita basal. * p < 0,05; **p < 0,01. Para las variables cualitativas solo se calcula la variable “mejoria”.
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de los pacientes independientemente del patrén radiolégico. La acti-
vidad de la AR (DAS28) también mejor6.

Conclusiones: El ABA parece eficaz en la EPI asociada a la AR, inclu-
yendo el patrén de mal pronéstico tipo NIU. Estos resultados deben
confirmarse en estudios prospectivos controlados.

C005. ESTUDIO INMUNOHISTOLOGICO DE LA SINOVITIS
DE PACIENTES CON ARTRITIS INDIFERENCIADA
QUE EVOLUCIONAN A AR 0 APS DURANTE SU SEGUIMIENTO

A. Cuervo, R. Celis, J. Ramirez, M.V. Hernandez, V. Ruiz-Esquide,
J. Inciarte-Mundo, R. Sanmarti y ].D. Cafiete

Unidad de Artritis. Servicio de Reumatologia. Hospital Clinic. Barcelona.

Introduccién: La artritis indiferenciada (Al) se define como una
oligo- o poliartritis que no cumple criterios para un diagndstico
definitivo; el retraso en su diagnéstico y tratamiento comporta un
peor pronéstico en estos pacientes. Estudios previos han encontrado
diferencias entre el infiltrado celular de la sinovitis de pacientes con
artritis reumatoide (AR) y espondiloartritis periférica, incluida la
artritis psoriasica (ApS).

Objetivos: Identificar biomarcadores sinoviales que sean Gtiles para
el diagndstico precoz de pacientes con artritis indiferenciadas.
Métodos: Estudio longitudinal retrospectivo de una cohorte de
pacientes con Al en seguimiento en la Unidad de Artritis del Hos-
pital Clinic de Barcelona, a quienes se les realizo biopsia sinovial
mediante artroscopia entre los afios 2000 y 2014. Se analiz6 el infil-
trado celular del tejido sinovial mediante inmunohistoquimica (lin-
focitos T CD3+, B CD20+, B CD79+, células plasmaticas CD138+, vasos
sinoviales CD31+, macréfagos CD68+, neutréfilos CD15+, mastocitos
CD117+, fibroblastos-hsp47+) que se cuantificé por Analisis Digital
de la Imagen (Olympus). Los mismos marcadores se valoraron en
2 grupos control: AR (n =40)y ApS (n = 38).

Resultados: Se incluyeron 133 pacientes: 55 Al y 78 controles; en la
tabla se detallan las caracteristicas clinicas, serologicas y demografi-
cas. Entre los pacientes con Al, 23 (42%) pacientes cumplieron crite-
rios de ARy 32 (58%) pacientes cumplieron criterios de APs durante el
seguimiento. Los pacientes con Al tenian mayor densidad de macr6-
fagos (CD68+) en el tejido total (p = 0,008) y en el sublining (p = 0,012)
que el grupo de artritis establecidas (AR y APs). Las Al que evolucio-
naron a AR tenian mayor densidad de linfocitos T CD3+ que el grupo
de AR control (p = 0,014). Entre ninguno de los grupos estudiados se
encontraron diferencias en la densidad de células de la inmunidad
adaptativa (linfocitos B CD20+, linfocitos B CD79+ y células plasmati-

Tabla Comunicacién CO05
Datos clinicos, serolégicos y demogréficos

cas CD138+), ni en la inmunidad innata (mastocitos CD117+ y neutré-
filos CD15+), ni en los vasos (CD31+). El porcentaje de area tefiida por
hsp47+ (fibroblastos sinoviales) en el sublining, fue mayor en el grupo
de AR control que en el grupo de APs control (p = 0,003).
Conclusiones: Este es el primer estudio inmunohistolégico exhaus-
tivo del infiltrado celular sinovial de un grupo significativo de
pacientes con Al que desarrollardn AR o APs durante su segui-
miento. Aunque hay algunas diferencias entre los grupo de Al y los
grupos controles en la densidad de macré6fagos CD68+ y linfocitos
CD3+, estas no parecen ser robustas para realizar un diagnéstico
precoz de las Al Por otro lado, a diferencia de los resultados de
algunos estudios previos, no hemos encontrado diferencias entre el
infiltrado celular (inmune adaptativo, inmune innato o vasos) entre
los pacientes con AR y APs. El hecho de que algunos pacientes con Al
estuviesen en tratamiento antes de la biopsia sinovial y su caracter
retrospectivo limitan los resultados de este estudio.

Este trabajo ha sido financiado a través del “Fondo de Investigacion
Sanitaria” (P114/00785. JDCafiete) del Instituto de Salud Carlos III
(ISCIII), cofinanciado BECA FER-2015, ha recibido: BECA Projectes Fi
de Residencia: Premis “Emili Letang”, Hospital Clinic y BECA MSD-
Sociedad Catalana de Reumatologia.

C006. LOS ANTICUERPOS ANTI-DSDNA SON MEDIADORES CLAVE
EN EL DESARROLLO DE ATEROTROMBOSIS EN EL LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO A TRAVES DE LA INDUCCION

DE NETOSIS, LA MODULACION DE LA INFLAMACION

Y LA ACTIVACION ENDOTELIAL

C. Pérez Sanchez', M.A. Aguirre Zamorano', P. Ruiz-Limén',

M.C. Abalos Aguilera’, I. Arias de la Rosa', N Barbarroja’,

Y. Jiménez Gomez', P. Segui’, E. Collantes-Estévez', ].A. Gonzalez Reyes?,
J.M. Villalba?, M.J. Cuadrado?® y Ch. Lépez Pedrera!

'IMIBIC-Hospital Reina Sofia. Cérdoba. 2Departamento de Biologia
Celular, Fisiologia e Inmunologia. Campus de Excelencia Internacional
Agroalimentario (ceiA3). Universidad de Cérdoba. *Lupus Research Unit
and St. Thomas Hospital. Londres. Reino Unido.

Introduccion: El papel de los anticuerpos anti-dsDNA en la patogé-
nesis del lupus eritematoso sistémico (LES) ha sido claramente esta-
blecida. Sin embargo, la influencia de estos autoanticuerpos sobre
el estatus aterotrombético de los pacientes LES, asi como su efecto
sobre los principales tipos celulares que participan en el desarro-
llo de la enfermedad cardiovascular (ECV) (monocitos, neutréfilos,
endotelio), ain no ha sido evaluada.

Al total (n = 55) Al >AR (n = 23)

AI>ApS (n = 32) p AR control (n=40) ApS control (n=38) p

Edad afios 47 £13 51+13
Sexo (masculino) n (%) 22 (40) 6 (26)
Tiempo evolucion hasta diagnéstico afios 3 +4 3+2
Tiempo sintomas hasta artroscopia aflos 2 +4 2+2
Tiempo de seguimiento afios 7+4 8+4
NAI basal 2+3 4+3
NAD basal 3+4 5%5
PCR basal (mg/dl) 2,79 £3,94 2,47 +1,95
VSG basal (mm/h) 32+24 42 +25
DAS28 VSG basal 4,17 + 1,05 4,83 +1,06
Anti-CCP n (%) 4(22) 4(22)
FR n (%) 10 (7) 9 (41)
HLA B27 n (%) 9(16) 0(0)
Compromiso articular n (%)

Monoartitis 12 (22) 3(13)

Oligoartritis 24 (44) 4(17)

Poliartritis 19 (35) 16 (70)
FAMEs* n (%) 21 (41) 7(35)
FAMED* n (%) 2(4) 0(0)
PDN* n (%) 7(13) 3(14,3)
Remision al final del seguimiento n (%) 26 (47) 9 (45)

44+ 12 0,058 60 + 12 54+ 13 0,065
16 (50) 0,074 17 (43) 23 (61) 0,111
3+4 0,114 3+6 242 0,851
24 0,422 1210 10+8 0,371
6+4 0,038 7+3 5+3 0,008
1+1 0,012 6+6 242 0,000
1+1 0,001 6+7 242 0,004
3,03 + 4,92 0,189 3,81 321 3,03 +3,88 0,102
25£22 0,010 45+ 31 35435 0,048
3,63 £0,94 0,000 515+ 1,51 4,02 +1,04 0,002
0(0) 0,000 30(77) 0(0) 0,000
1(3) 0,000 28 (70) 1(3) 0,000
9(28) 0,033 0(0) 12 (35) 0,005
0,000 0,000
9(28) 1(3) 3(8)
20(63) 0(0) 18 (47)
3(9) 39(97) 17 (45)
14 (45) 0,472 29(73) 19 (50) 0,041
2(6) 0,243 8 (20) 6 (16) 0,628
4(12,5) 0,851 11 (27,5) 5(13,2) 0,117
17 (55) 0,493 16 (42) 14 (38) 0,706

Valores expresados en media + DE. *Datos en el momento de la artroscopia.
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Objetivos: 1. Analizar in vivo la contribucién de los anticuerpos
anti-dsDNA al desarrollo de ECV en pacientes LES. 2. Evaluar in vitro
los mecanismos moleculares subyacentes de los efectos de los anti-
cuerpos anti-dsDNA en estos procesos.

Métodos: El estudio se llev a cabo en 50 pacientes LES y 38 donan-
tes sanos. La funcién endotelial se determiné mediante andlisis de
la hiperemia post-oclusiva utilizando un laser Doppler. Se evaluaron
marcadores de estrés oxidativo, citoquinas inflamatorias y media-
dores protrombéticos en plasma y leucocitos purificados mediante
ELISA, Citometria y RT-PCR. La activacién de rutas intracelulares en
monocitos LES se analiz6 utilizando el array de proteinas intracelula-
res Pathscan. La NETosis se analizd por microscopia de fluorescencia y
microscopia electrénica de barrido. In vitro, neutréfilos, monocitos y
linfocitos purificados de donantes sanos, asi como células endoteliales
(HUVEC) fueron tratados por separado y mediante sistemas de co-cul-
tivo (transwell), con anti-dsDNA purificados del suero de pacientes LES.
Resultados: Los pacientes LES mostraron alteracion de la funcién
endotelial microvascular (reduccién del area de hiperemia) y de los
niveles de expresion de distintas proteinas pro-inflamatorias (IL6,
IL8, MCP-1 and PCR), marcadores protrombéticos (TF), mediadores
de estrés oxidativo (peréxidos y dafio mitocondrial) y moléculas
derivadas de NETosis (NE, MPO y DNA circulante). Los monocitos de
pacientes LES positivos para anti-dsDNA mostraron activacion de
rutas intracelulares relacionadas con inflamacién y trombosis (ErK,
STAT-3, p38, JNK y GSK), asi como con apoptosis (Bad y Caspasa-3).
Los estudios de asociacién demostraron que moléculas relacionadas
con inflamacién y trombosis, disfuncion endotelial, estatus oxida-
tivo y NETosis se asociaban a la ocurrencia de eventos tromboticos,
asi como a la presencia de anticuerpos anti-dsDNA. El tratamiento
in vitro de leucocitos purificados con anti-dsDNA promovié un
incremento en la produccién de NETosis, peréxidos y porcentaje de
células con despolarizacién mitocondrial, asi como en los niveles de
expresion de moléculas proinflamatorias, protrombéticas y apopt6-
ticas. El tratamiento in vitro de HUVEC con dichos autoanticuerpos
promovié un incremento en moléculas de activacién endotelial. El
cocultivo de leucocitos con HUVEC potenci6 los efectos de los anti-
dsDNA en los distintos tipos leucocitarios.

Conclusiones: 1. La presencia de anticuerpos anti-dsDNA esta aso-
ciada al estatus proaterotrombdético de los pacientes LES. 2. Los
anticuerpos anti-dsDNA, in vitro, inducen NETosis en neutrofilos,
apoptosis en monocitos, modulan la expresién de moléculas relacio-
nadas con inflamacién y trombosis, e inducen activacién endotelial.
En suma, los resultados del presente estudio asignan un papel clave
a los anticuerpos anti-dsDNA en el desarrollo de aterotrombosis en
el LES y respaldan su regulacién terapéutica como medio de control
de la actividad de la enfermedad y comorbilidades asociadas.
CTS-794 e Inst. Salud CarloslII (FIS15/1333).

C007. ESTIMACION DE LA INCIDENCIA DE FRACTURA
OSTEOPOROTICA EN CATALUNA

C. Gémez Vaquero'?, L. Valencia*?, ]. M. Nolla'?, D. Boquet'?, S. Ordéiiez'?,
S. Martinez Pardo'4, M. Mihaylov Grigorov'4, A. Lafont™, N. Segalés*>,
D. Roig Vilaseca'$, D. Cerda'é, E. Casado'’, X. Oncins’, M. Sallés"®,

S. Minguez'8, Y. Garcia Mira'?, S. Holgado'®, A. L6pez Louzao™,

C. Pitarch™9, R. Castellanos Moreira'", H. Fl6rez'"" y C. Tebé?

IGrupo de estudio OsCat de la Societat Catalana de Reumatologia.
2Servicio de Reumatologia. Hospital Universitari de Bellvitge. Barcelona.
3Servicio de Reumatologia. Hospital Universitari Arnau de Vilanova.
Lleida. “Servicio de Reumatologia. Hospital Universitari Miitua
Terrassa. SServicio de Reumatologia. Hospital de Mataré. ®Servicio

de Reumatologia. Hospital Moisés Broggi. Sant Joan Despi. “Servicios

de Reumatologia y Traumatologia. Parc Tauli Hospital Universitari.
Sabadell. $Servicio de Reumatologia. Hospital Sant Joan de Déu.
Manresa. *Servicio de Reumatologia. Hospital Universitari Germans

Trias i Pujol. Badalona. "“Servicios de Reumatologia y Traumatologia.
Hospital de I'Esperit Sant. Barcelona. "Servicio de Reumatologia.
Hospital Clinic de Barcelona. ?Servicio de Asesoria en Estadistica.
Institut d’Investigacié Biomédica de Bellvitge-IDIBELL. Barcelona.

Introduccién: La incidencia de fractura de cadera es facil de calcular
porque todos los pacientes ingresan y el diagndstico es codificado al
alta, no asi el mecanismo de produccién de la fractura. Por el con-
trario, la incidencia de fracturas que no ingresan es desconocida. Las
fracturas vertebrales atin presentan mayores problemas para su cuan-
tificacién por ser un elevado porcentaje asintomaticas y, en caso de
manifestarse clinicamente, por realizarse el diagnéstico tarde o no
realizarse si no se considera indicada la realizacién de una radiografia
de columna. En Catalufia, a partir de una muestra de 2.011.430 pacien-
tes con edades = 50 afios de la base de datos SIDIAP, mediante un estu-
dio de cohorte retrospectiva, se estimo la incidencia de fractura total
durante el afio 2009 en 10,91/1.000 personas-afio (IC95% 10,89-10,92)
sin datos diferenciados para fractura osteoporoética.

Objetivos: Cuantificar la incidencia de fractura total, osteoporética
y traumatica en pacientes mayores de 50 afios. Describir su distri-
bucidn por localizacién de la fractura, sexo y edad.

Métodos: Durante la semana del 30 de mayo al 5 de junio de
2016, los investigadores de 10 servicios de Reumatologia con una
poblacion de referencia de 3.550.000 habitantes (mas del 50% de la
poblacién catalana) revisaron los informes de alta de los pacientes
atendidos en la seccién de Traumatologia del Servicio de Urgencias
para identificar todas las fracturas diagnosticadas en pacientes de
edad igual o superior a 50 afios. Las fracturas se clasificaron en
osteoporoticas o traumadticas segtn criterios consensuados previa-
mente. Para validar la extrapolacién de los datos a 1 afio, en uno de
los centros, el Hospital Universitari de Bellvitge (HUB), se realiz6 la
recogida de datos desde el 1/12/2015 al 30/11/2016. Se calcularon
las tasas de incidencia y los intervalos de confianza del 95% (1C95%).
Resultados: En total se registraron 283 fracturas de un ndmero igual
de pacientes. Un 70% eran mujeres y la edad media era de 72 afios. La
incidencia de fractura total fue de 11,28 por 1.000 personas/afio (pa)
[1C95%: 11,10 a 11,46], siendo la incidencia de fracturas traumaticas
de 4,15 por 1.000 pa [4,04 a 4,26] y de fracturas osteopordticas de
7,13 por 1.000 pa [IC95% 6,99 a 7,28]. Las estimaciones de incidencia
de fractura realizadas con datos del HUB coincidieron con las de Cata-
lufia (incidencia de fractura total: 12,3 por 1.000 pa [IC95%: 11,53 a
13,12]). La fractura osteopor6tica mas comun en mujeres y hombres
fue la de cadera (2,82 por 1.000 pa [IC95% 2,69 a 2,95] en mujeres y
1,06 por 1.000 pa [IC95% 0,98 a 1,14] en hombres), si bien en las muje-
res la incidencia de antebrazo distal practicamente coincide con la
de cadera (2,50 por 1.000 pa [IC95% 2,38 a 2,63]).Todas las tasas de
fracturas por fragilidad aumentaron con la edad, siendo mayores en
las mujeres. En cambio las fracturas traumaticas no aumentaron con
la edad ni apenas mostraron diferencias por sexo.

Todas Todas Osteoporoéticas Osteopordticas

n* [A** 1C95% n* [A** 1C95%
Incidencia 283 11,28 [11,10 a 11,46] 179 713 (6,99 a 7,28]
de fractura
Incidencia 146 582[569a595] 128 511[4,98 a 5,23]
de fr. mayor
Incidencia 50 1,99[1,92a2,07] 49 1,95 [1,88 a 2,03]

de fr. de cadera
Incidencia de fr. 43
de antebrazo
distal
Incidencia de 33
fr. de himero
Incidencia 20
de fr. vertebral
Incidencia de 10
fr. de pelvis

171[1,64a179] 37 1,47 [1,41 a 1,54]

132[125a1,38] 28 1,12 [1,06 a 1,18]

0,8[0,75 a 0,85] 14 0,56 [0,52 a 0,60]

0,4[0,37 a 0,43] 8 0,32 (0,29 a 0,35]

*Ndmero de fracturas registradas en 1 semana. **Incidencia acumulada estimada por
1.000 personas/afio.
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Conclusiones: Los resultados del estudio proporcionan por primera
vez estimaciones para Espafia de la incidencia de fractura osteopo-
rotica por localizacion y grupos de edad y sexo. Las estimaciones
de incidencia de fracturas totales coinciden con las publicadas pre-
viamente. La informacién proporcionada puede ser de gran utilidad
para la planificacién de los recursos sanitarios para la prevencién
secundaria de la fractura osteoporética.

C008. EL TRATAMIENTO CON DENOSUMAB DURANTE 10 ANOS
(10A) EN MUJERES POSMENOPAUSICAS CON OSTEOPOROSIS
SE ASOCIO CON UNA INCIDENCIA RELATIVA DE FRACTURA
CONSIDERABLEMENTE INFERIOR A SU PROBABILIDAD BASAL
FRAX ESTIMADA

E. Jédar Gimeno, E. Siris?, N. Pannacciulli3, P.D. Miller?,
E.M. Lewiecki®, R. Chapurlatb, N.S. Daizadeh?, R.B. Wagman?
y J.A. Kanis’

'Hospital Universitario Quirén Salud Madrid. Madrid. ?Columbia
University Medical Center. New York. NY. EEUU. *Amgen Inc. Thousand
Oaks. CA. USA. “Colorado Center for Bone Research. Lakewood. CO.
EEUU. New Mexico Clinical Research & Osteoporosis Center.
Albuquerque. NM. EEUU. SHopital Edouard Herriot. Lyon. France.
“University of Sheffield. Sheffield. RU.

Objetivos: Denosumab (DMADb) esta aprobado para el tratamiento
de mujeres posmenopausicas con osteoporosis (OP) en riesgo alto
de fractura. El ensayo FREEDOM controlado por placebo (pbo) y su
extension (Ext) con tratamiento activo estudiaron la eficacia y segu-
ridad de DMADb hasta 10a. Sin embargo, la falta de un grupo control
a largo plazo en la Ext limita la capacidad para evaluar la eficacia a
largo plazo. Hemos usado dos aproximaciones para poner la efica-
cia anti-fractura de DMADb a 10a en perspectiva. Primero compara-
mos la incidencia observada acumulativa a 10a de fractura grave
osteopordtica (MOP; cadera, columna clinica, antebrazo, o himero)
y de cadera en sujetos que completaron la Ext con la probabilidad
de fractura a 10a estimada en basal mediante FRAX (un algoritmo
informatico que eval(a la probabilidad de fractura a partir de fac-
tores de riesgo clinicos). La tasa de fractura MOP a 10a también se
compardé con la estimada para una cohorte hipotética de controles a
10a en pbo (gemelos virtuales).

Meétodos: Los sujetos de este andlisis recibieron 10a de DMADb
(3 afios FREEDOM,; 7 afios Ext; 60 mg Q6M), completaron la visita
a 10a, e incumplieron < 1 dosis en FREECOM y < 1 dosis en la Ext
(n =1.278). Se determinaron las estimaciones Kaplan-Meier de inci-
dencia acumulada a 10a de fractura MOP y de cadera. También se
calculé la probabilidad de fractura a 10a estimada por FRAX (con
DMO CF) en el momento basal de FREEDOM. Se estim6 la tasa
de fractura MOP en una cohorte hipotética de controles pbo 10a
(gemelos virtuales) usando un método de simulacién previamente
descrito y caracteristicas basales idénticas a las del grupo que com-
plet6 los 10a con DMADb.

Resultados: La incidencia observada de fractura acumulativa a 10a
(IC95%) fue inferior a la probabilidad de fractura a 10a media (DE)
estimada por FRAX, tanto para fractura MOP (10,75% [9,05-12,46%]
vs 16,42% [9,06%]) como de cadera (1,17% [0,58-1,76%] vs 6,14%
[6,52%]). La incidencia observada de fractura MOP acumulativa a
10a también fue significativamente inferior a la tasa de fractura
estimada para los gemelos virtuales (10,75% [9,05-12,46%] vs 23,13%
[17,76-28,87%]; RR = 0,49 [0,36-0,64]).

Conclusiones: La incidencia de fractura con 10a de tratamiento con
DMAD en mujeres postmenopausicas con OP fue inferior a la proba-
bilidad a 10a estimada por FRAX para fractura MOP y de cadera. Tam-
bién fue inferior a la tasa de fractura MOP estimada en una cohorte
hipotética de controles con 10a de pbo. Estos datos apoyan la eficacia
a largo plazo de DMAD en la reduccién de fracturas MOP y de cadera.
Cédigo EUDRACT: 2007-001041-17.

C009. TOFACITINIB REVIERTE EL BLOQUEO DEL TRANSPORTE
REVERSO DE COLESTEROL INDUCIDO POR LA INFLAMACION

S. Pérez-Baos, P. Gratal, P. Sanz-Gémez, M. Garcia Galve,
G. Herrero-Beaumont y R. Largo

Laboratorio de Patologia Osteoarticular. IIS-Fundacién Jiménez
Diaz-UAM. Madrid.

Introduccién: Una de las principales comorbilidades de los pacien-
tes con artritis reumatoide (AR) es la enfermedad cardiovascular.
Paraddjicamente, la AR activa se asocia a niveles reducidos de coles-
terol y de sus diferentes fracciones en suero (Choy et al. Ann Rheum
Dis. 2009; Johnsson et al. Ann Rheum Dis. 2013), los cuales se corre-
lacionan inversamente con los niveles de proteina C-reactiva (PCR).
El tratamiento con tofacitinib, un inhibidor de Jak quinasas, mejora
la inflamacién sistémica y articular en la AR, al mismo tiempo que
incrementa los niveles de lipidos circulantes (van Vollenhoven et al.
N Engl ] Med. 2012). Se ha propuesto que la reduccién de la infla-
macién crénica sistémica podria ser responsable de este fendmeno,
aunque los mecanismos concretos todavia se desconocen. Nuestro
objetivo fue analizar el efecto del tofacitinib en el perfil inflamato-
rio y sistémico de conejos hiperlipidémicos con artritis crénica (AC),
asi como en la regulacion del transporte reverso de colesterol (TRC)
durante la inflamacién.

Métodos: En 18 conejos Nueva Zelanda alimentados con una dieta
rica en grasa (0,5% colesterol, 4% aceite de cacahuete) se indujo una
AC por antigeno. Los animales, previamente inmunizados con ovo-
albGimina (OVA), recibieron semanalmente inyecciones intraarti-
culares de OVA en ambas rodillas durante 4 semanas (grupo AC).
9 de ellos recibieron tofacitinib (10 mg/kg/dia) dos semanas después
de la primera inyeccién intraarticular y hasta el final del estudio
(AC+TOFA). 6 conejos sanos se usaron como control. Los animales
se sacrificaron a las seis semanas del inicio del estudio. Para los
estudios in vitro se emplearon macréfagos de la linea THP-1 en un
medio con alta concentracion de lipidos. Las células se estimularon
con interferon gamma (IFNy) en presencia o ausencia de tofacitinib
para evaluar su capacidad de promover la salida de colesterol intra-
celular, asi como para estudiar los mediadores implicados.
Resultados: Los animales con AC mostraron concentraciones meno-
res de colesterol total (CT) y colesterol LDL en comparacién con los
controles, mientras que el tratamiento con tofacitinib incrementé
el ratio CT/HDL (tabla). La inflamacién sinovial y los niveles de PCR
en suero se encontraron incrementados en los animales con AC,
parametros que se revirtieron al tratar con tofacitinib. También se
observo una correlacién inversa entre los niveles séricos de PCR
y CT (R =-0,454, p = 0,029). El tofacitinib fue capaz de reducir un
58% el acimulo de lipidos en el interior de los macréfagos sinovia-
les. En macréfagos espumosos en cultivo, el tratamiento con [FNy
favoreci6 el acimulo de lipidos intracelulares (p = 0,041) e indujo
una reduccién en los niveles proteicos del receptor nuclear LXRo
(Liver X Receptor o) y del transportador de colesterol ABCA1 (ATP-
binding cassette transporter Al). La inhibicion de la ruta Jak/STAT
incrementd la sintesis de las proteinas LXRo y ABCAL1, favoreciendo
la salida de lipidos intracelulares a través del transportador ABCA1.

Control (n = 6) AC(n=9) AC+TOFA (n =9)
Ganancia de peso (kg) 0,7 £ 0,07 0,1 +0,05* 0,4 +0,06*F
PCR (mg/ml) 21+14 173 £ 18* 94 + 17%t
CT (mg/dl) 2.574 + 322 1.344 + 98* 1.595 + 122*
HDL (mg/dI) 11,527 9+1 71+0,6*
LDL (mg/dl) 2.482 +336 1.280 + 90* 1.548 + 113*
CT/HDL 27771 150 £ 15 231 £ 177

*p < 0,05 vs Control, Tp < 0,05 vs AC.

Conclusiones: La inflamacién sistémica caracteristica de la AR
podria inducir el acimulo de lipidos en el interior de los macréfagos
sinoviales, reduciendo los niveles de lipidos circulantes. El tofaci-
tinib evitaria este acimulo, al menos parcialmente, mediante una
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accion directa sobre las rutas de TRC en macréfagos, justificando su
efecto sobre el perfil lipidico de estos pacientes.

C010. EFECTO DE LA INFLAMACION CRONICA

SOBRE EL METABOLISMO LIPiDICO Y EL DESARROLLO

DE RESISTENCIA A LA INSULINA EN LA ARTRITIS REUMATOIDE:
ESTUDIO EN MODELOS HUMANO Y MURINO

I. Arias de la Rosa’, S. Rodriguez-Cuenca?, Y. Jiménez-Gémez',

P. Ruiz-Limén', C. Pérez-Sanchez', M.C. Abalos?, I. Cecchi?, J. Calvo',
R. Guzman-Ruiz*, M.M. Malagén*, E. Collantes’, A. Vidal-Puig?,

Ch. Lopez-Pedrera’, A. Escudero-Contreras' y N. Barbarroja’

IServicio de Reumatologia; “Departmento de Biologia Celular, Fisiologia
e Inmunologia. IMIBIC/Hospital Reina Sofia/Universidad de Cérdoba.
°Metabolic Research Laboratories. Wellcome Trust-MRC Institute of
Metabolic Science. Addenbroke’s Hospital. Universidad de Cambridge.
Reino Unido. *Department of Clinical and Biological Sciences. Center of
Research of Immunopathology and Rare Diseases-Coordinating Center
of Piemonte and Valle d’Aosta Network for Rare Diseases. Turin. Italia.

Introduccion: Los pacientes con artritis reumatoide (AR) presentan
una mayor incidencia de alteraciones metabélicas como el desarrollo
de resistencia a la insulina (IR). La asociacién entre IR y caracteristicas
de la enfermedad como tiempo de evolucién, perfil inflamatorio y la
actividad adn no se han definido. Ademas, se desconoce la asociacién
entre la inflamacion sistémica/local y la sensibilidad a la insulina y el
metabolismo lipidico en los pacientes con AR.

Objetivos: Analizar los efectos de la inflamacién sobre la sensibilidad
alainsulina y el metabolismo lipidico en el contexto de AR, utilizando
tres modelos de estudio: una cohorte de pacientes AR, un modelo
murino de artritis y experimentos in vitro utilizando adipocitos 3T3L1.
Meétodos: Pacientes: 150 pacientes con AR y 40 donantes sanos
(DS) se incluyeron en este estudio. La resistencia a la insulina me
midi6 mediante el indice HOMA-IR. Modelo murino de AR. Se uti-
liz6 el modelo de ratén con artritis inducida por colageno (CIA). Se
utilizaron 20 ratones CB57]/BL, 5 conformaban el grupo de sanos y
15 integraban el grupo de ratones con artritis, divididos en baja 'y
alta actividad de la enfermedad, segin el nimero de digitos afec-
tados y en base al tiempo de evolucién. Diversos tejidos metab6li-
cos (higado, musculo y tejido adiposo), leucocitos y plasma fueron
recogidos para andlisis de expresion génica y proteica. Tratamiento
in vitro de adipocitos con suero de pacientes. Las células 3T3L1 se
diferenciaron a adipocitos y se trataron con suero al 10% de pacien-
tes con AR y DS durante 24 h. Se analiz6 la expresion de genes y
proteinas involucrados en inflamacién, metabolismo lipidico y sefial
de la insulina en todos los tejidos y células.

Resultados: El nlimero de pacientes con obesidad, hipertensién, riesgo
aterogénico, sindrome metabdlico e IR fue significativamente mayor
en los pacientes con AR comparado con los DS. Aunque la media del
tiempo de evolucién fue de 7 afios, no hubo asociacién entre la dura-
cién de la enfermedad y la IR. Los niveles de HOMA-IR correlacio-
naron significativamente con el DAS28 y la PCR, sugiriendo que la
inflamacioén sistémica podria conducir al desarrollo de IR. En ratones,
la induccién de artritis promovié una alteracion en la expresion de
genes involucrados en inflamacién, metabolismo lipidico y sefal de
la insulina en todos los tejidos metabdlicos y leucocitos, apuntando a
un aumento de lipolisis y una disminucién de adipogénesis, junto con
acumulacioén lipidica e IR en mdsculo y tejido adiposo. Estos resulta-
dos se corroboraron tras tratamiento de adipocitos 3T3L1 con suero de
pacientes con AR con alta actividad de la enfermedad.

Conclusiones: 1) La IR se relaciona estrechamente con la inflama-
cion sistémica y la actividad de la enfermedad en pacientes AR. 2) La
induccion de artritis en ratones promueve un aumento de la infla-
macién en masculo, tejido adiposo y leucocitos, junto a un incre-
mento de la lipdlisis, una reduccién de adipogénesis y acumulacién

lipidica en esos tejidos. 3) El suero de pacientes AR con alta actividad
de la enfermedad y perfil pro-inflamatorio, induce el aumento de
lipolisis, reduccién de adipogénesis, incremento de inflamacién e IR
en adipocitos de ratén 3T3L1. En suma, nuestros resultados sugieren
que la inflamacién crénica asociada a la AR podria impactar direc-
tamente en los tejidos metabdlicos, alterando el metabolismo de la
glucosa y lipidos y favoreciendo el desarrollo de IR.

Financiado por ISCIII-FIS (CP15/00158), PI2013/0191 y Roche Farma S.A.

CO11. ASOCIACION DE LA PROTEINA SUPRESORA

DE LA SENALIZACION SOCS-3 CON ALELOS PROTECTORES

DE POLIMORFISMOS DEL RECEPTOR DE INTERLEUCINA-23
(IL-23R) EN PACIENTES CON ESPONDILITIS ANQUILOSANTE (EA)

A. Sanchez', R. Villares?, . Polo y la Borda'?, J. Campos 2,
J.M. Rodriguez-Frade?, ]. Sanz', B.J. Flores’, P. Lucas?, M. Mellado?
y J. Mulero!

!Instituto de Investigacion Biomédica. Hospital Universitario

Puerta de Hierro (IDIPHIM) Majadahonda. Madrid. ?Departamento
de Inmunologia y Oncologia. Centro Nacional de Biotecnologia
(CNB/CSIC). Campus de Cantoblanco. Madrid. *Hospital Universitario
Rey Juan Carlos. Méstoles.

Introduccion: Durante los Gltimos afios, se han asociado polimor-
fismos genéticos de base tnica (SNP) de diversos genes ademas del
HLA-B27, con la espondilitis anquilosante, entre ellos polimorfismos
en el receptor de la interleucina 23 (IL-23R). Resultados previos de
nuestro grupo han replicado estas asociaciones de SNP de IL-23R
con EA en poblacién espafiola. La via de sefializacién a través del
receptor de IL-23 esta regulada por las proteinas supresoras de la
sefializacion de citoquinas (SOCS) y hay estudios que sugieren que
las proteinas SOCS especialmente SOCS1 y SOCS3 se encuentran
desregulados en una amplia variedad de patologias como la artri-
tis reumatoide, el lupus eritomatoso sistémico o la psoriasis, entre
otras. En la literatura apenas hay estudios que hayan evaluado el
papel de estas proteinas en EA.

Objetivos: Nuestro propésito ha sido evaluar los niveles de expre-
sién de los RNA mensajeros (mRNA) de los supresores SOCS-1,-2,-3 y
-6 en células mononucleadas de sangre periférica (PBMC) en rela-
cién con SNPs del IL-23R previamente asociados con espondilitis
anquilosante.

Métodos: Se analizaron 74 pacientes con diagnéstico de EA segiin
los criterios de Nueva York modificados, seguidos en el servicio de
Reumatologia de Hospital Puerta de Hierro. La poblacién estuvo
constituida por 48 hombres y 26 mujeres, con edad media de
54,28 + 11,17 afios, con una media de evolucién de la enfermedad
de 21,64 + 11,08 aios. El RNA se obtuvo mediante el kit Nucleos-
pin RNA II (MN) y se retrotranscribié a cDNA utilizando el kit de
SuperScript III (Invitrogene). Los niveles de mRNA se evaluaron
por PCR cuantitativa mediante el empleo de primers especificos
utilizando Power SYBRGreen PCR Master Mix (Applied Biosys-
tems) y empleando como gen normalizador la beta-actina.. Los
polimorfismos del IL-23R seleccionados en este estudio fueron:
rs1129026 (G/A), rs10489629 (T/C), rs1343151 (G/A) rs2201841 (C/T),
rs1004819 (C/T) y rs11209032 (A/G). El genotipado de los SNP se rea-
liz6 mediante la plataforma Sequenom MassArray. Los resultados y
analisis estadisticos se procesaron con STATA, v.12, aplicando para el
analisis una ecuacién de estimacion generalizada (GEE). Valores de
p < 0,05 se consideraron estadisticamente significativos.
Resultados: Encontramos asociaciones significativas entre los nive-
les de SOCS-3 con tres de los polimorfismos del IL-23R estudiados.
En primer lugar con el SNP intrénico rs10489629 (T/C), de forma que
los pacientes portadores del alelo protector C expresaron mayores
niveles de SOCS-3, comparativamente a los pacientes portadores del
alelo T (CC > CT > TT;p = 0,028). En segundo lugar con el SNP codi-
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ficante no sinénimo (nsSNP:Arg381GIn) rs11209026, de forma que
los pacientes portadores del alelo protector A son de nuevo los que
expresan mayores niveles del supresor SOCS-3 (AG > GG;p = 0,047).
Y, por dltimo, encontramos una asociacién también significativa con
el SNP intrénico rs1343151, de forma que aquellos pacientes porta-
dores del alelo protector A estarian asociados con mayores niveles
de expresion de SOCS-3 (AA > AG > GG, p = 0,005).

Conclusiones: Los niveles de expresién de SOCS-3 en PBMCs de
pacientes con EA portadores de los alelos protectores de los poli-
morfismos de IL-23R rs10489629-A, rs11209026-A y rs1343151-A
son significativamente mas elevados que los pacientes portadores
de los alelos alternativos de riesgo. El descenso de los niveles de
expresion de mRNA de SOCS-3 en los pacientes portadores de los
alelos de riesgo de SNP de IL-23R asociados a EA indicaria que esta
desregulacién podria influir en la patogénesis de esta patologia.

CO12. UTILIZACION DE SENSORES INERCIALES DE MOVIMIENTO
PARA LA EVALUACION DE LA MOVILIDAD ESPINAL EN PACIENTES
CON ESPONDILOARTRITIS AXIAL

lago Martinez Sanchez', Francisco J. Mata Perdigon?,
Cristina Gonzalez Navas?, Luis M. Fernandez de Ahumada’,
Diego A. Gémez3, Verédnica Pérez Guijo?, Pilar Font Ugalde?,
Eduardo Collantes Estévez?, Juan Luis Garrido Castro?

'Departamento de Informdtica y Andlisis Numérico. Universidad
de Cordoba. 2Instituto Maimoénides de Investigacion Biomédica
de Cordoba. 3Centro de Especialidades Castilla del Pino.
Consejeria de Salud. Junta de Andalucia.

Introduccion: La espondiloartritis axial (EspAx) es una enferme-
dad reumatica crénica que produce limitacién de la movilidad de
la columna. Existen diversos indices para analizar dicha movilidad,
entre ellos el BASMI, el cual carece de precision y sensibilidad al
cambio segin diversos autores, y el UCOASMI (Garrido-Castro et al.
Rheumatol Int. 2014;34:401-6) (basado en captura de movimiento),
que necesita de amplios recursos que limitan su aplicabilidad prac-
tica. Los sensores inerciales de movimiento (IMU) permiten cono-
cer en tiempo real la inclinacién en los tres planos del espacio de
cualquier elemento anatémico del paciente. Al ser una tecnologia
sensible, flexible y econémica podrian ser Gtiles para la valoraciéon
de la movilidad, pero se necesitan procesos de validacion.
Objetivos: Evaluar el uso de sensores inerciales como herramienta para
la medicién de la movilidad espinal en pacientes con EspAx frente a la
metrologia convencional y a un sistema de captura de movimiento 3D.
Métodos: Se reclutaron 7 pacientes con EspAx (5 hombres y 2 muje-
res, edad 51,4 + 6,7 afios, tiempo de evolucién 25,4 + 11,3 afios, 85,7%
HLA-B27 positivo) y un grupo control de 7 individuos sanos que no
diferia en sexo, ni edad respecto al grupo de pacientes. Se evalu6 el
movimiento cervical y dorso-lumbar en tres planos (flexion frontal,
lateral y rotacién) utilizando 3 sensores IMU (frente, D3 y L4) y un
sistema de captura 3D de movimiento, de forma sincronizada. Se rea-
lizé una prueba test/retest a los 5 minutos en el mismo dia solo con el
sistema IMU y a los dos dias con ambos sistemas. Se obtuvieron medi-
das de la metrologia convencional, los indices BASMI y UCOASMI. Se
calcul6 un indice, el iUCOASMI, utilizando las mismas medidas utili-
zadas para UCOASMI, pero obtenidas por los sensores inerciales.
Resultados: La tabla muestra los resultados obtenidos en media (y
desviacién estandar) para cada una de las medidas realizadas en

Tabla Comunicacién CO12

rango de movimiento expresado en grados. Se incluyen ademas los
indices BASMI, UCOASMI e iUCOASMI. Se muestran las medidas para
el total de sujetos y para tinicamente los pacientes. Se indica el coe-
ficiente de correlaci6n intraclase siendo o > 0,98, Excelente, B entre
0,95-0,98, Muy bueno y yentre 0,7-0,95, Bueno, 8 menor de 0,7, Malo.
La diferencia medida mediante RMSE fue inferior a 10° en todas las
medidas. Hubo buena correlacién (p < 0,01) entre iUCOASMI con
BASFI, BASG, UCOASMI y BASML. En un ajuste de regresion lineal de
iUCOASMI respecto a UCOASMI se obtuvo una R? de 0,97.
Conclusiones: El sistema de sensores inerciales ha permitido recoger
los rangos de movimiento para cada una de las medidas realizadas
mostrando buenos coeficientes de correlacién intraclase (poca varia-
bilidad). El indice iUCOASMI, también ha mostrado un coeficiente de
correlacion excelente respecto al gold standard, UCOASMI, y muy
bueno respecto al BASMI. Por tanto, este tipo de sensores inerciales
de movimiento puede ser Gtil para analizar la movilidad espinal en
pacientes con EspAx de una forma mads precisa, y fiable que la metro-
logia convencional; y mas flexible y econémica respecto a otros sis-
temas avanzados, mejorando su aplicabilidad practica.
Agradecimientos: Estudio financiado por el proyecto PIN-0079-
2016 de la Consejeria de Salud de la Junta de Andalucia.

C013. IMPACTO DEL TABACO EN LAS MANIFESTACIONES

CLINICAS Y EL DANO ESTRUCTURAL DE LOS PACIENTES

CON ESPONDILOARTRITIS AXIAL Y ESPONDILITIS ANQUILOSANTE.
REVISION SISTEMATICA DE LA LITERATURA

V. Villaverde-Garcia', T. Cobo-Ibafiez?, G. Candelas-Rodriguez?,
D. Seoane-Mato?, P. Diaz del Campo-Fontecha?, M. Guerra?,
S. Mufioz-Fernandez? y J.D. Cafiete®

ISeccion de Reumatologia. Hospital Universitario de Méstoles. Madrid.
2Seccion de Reumatologia. Hospital Universitario Infanta Sofia.

San Sebastidn de los Reyes. *Servicio de Reumatologia. Hospital
Universitario Clinico San Carlos. Madrid. “Unidad de Investigacién SER.
sServicio de Reumatologia. Hospital Clinic e IDIBAPS. Barcelona.

Introduccion: Se ha sugerido previamente que el tabaquismo es
un factor independiente de mal pronéstico en los pacientes con
espondiloartritis, sin embargo los estudios no son homogéneos y
los resultados publicados han sido en ocasiones discordantes.
Objetivos: Evaluar sistematicamente la evidencia publicada sobre si
el tabaco empeora las manifestaciones clinicas y el dafio estructu-
ral en los pacientes con espondiloartritis axial (EspA) y espondilitis
anquilosante (EA).

Métodos: Se realiz6é una biisqueda sistemadtica de la literatura en
MEDLINE, EMBASE, Cochrane Central Register of Controlled Trials
desde su inicio hasta noviembre de 2015. Los criterios de seleccién
de los estudios fueron: 1) pacientes adultos fumadores activos o
exfumadores con EspA segtn criterios Amor, ESSG y/o ASAS y EA
segln criterios modificados de Nueva York; 2) comparacién con
pacientes no fumadores con EspA y EA; 3) medidas de desenlace:
n® de articulaciones dolorosas e inflamadas, movilidad (BASMI),
actividad de la enfermedad (BASDAI; ASDAS), entesitis, capaci-
dad funcional (HAQ-S, BASFI), dafio estructural (BASRI, mSASSS)
y calidad de vida (ASQoL, SF-36, SF-12, Euro-QoL). Se incluyeron
meta-analisis, revisiones sistematicas, estudios de cohortes, casos
y controles y series de casos. La seleccién y revisién de los articulos
fue realizada por un revisor. Se efectu6 ademas una btusqueda

Cervical Lumbar-Dorsal Indices
F. frontal F. lateral Rotacién F. frontal F. lateral Rotacién iUCOASMI UCOASMI BASMI
Test 104,7 (19,7) 60,9 (17,0) 111,3 (19,0) 112,5 (25,6) 62,5 (18,3) 89,2 (26,3) 49(1,2) 47(1,6) 2,6(1,4)
Retest 108,1 (20,98 63,5 (18,7)o 1102 (19,08  1135(253)p 64,3 (18,5 88,3 (23,08 5,0 (1,3)o = =
2 dias 104,6(18,9)y 62,0 (18,3)o 111,9 (16,1)y 112,5(256)8 61,7 (18,3)p 88,9 (23,8)y 5,0 (1,2)B 49(1,5)0 2,7 (1,4)B
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manual revisando congresos internacionales (EULAR y ACR) y las
referencias de los estudios incluidos. Se utiliz6 la escala de Oxford
para determinar la calidad de los estudios.

Resultados: Se recuperaron 509 articulos, excluyendo 459 tras
eliminar duplicados y la lectura por titulo y resumen. Finalmente
24 se revisaron en detalle y 17 cumplieron los criterios de inclusién.
Los estudios seleccionados eran 2 estudios de casos y controles,
11 transversales y 4 de cohortes, siendo la calidad de los estudios
moderada-baja y buena en los estudios de cohortes. Se evaluaron
4.878 pacientes. El tabaco se asocié con mayor intensidad de dolor,
mayor actividad de la enfermedad, menor movilidad y peor calidad
de vida en los pacientes con EA (NE 4, GR C). Los pacientes con EA
fumadores activos tenian peor capacidad funcional que los pacien-
tes no fumadores (aumento del HAQ-S: 0,025 unidades/afio en los
pacientes fumadores en comparacién con los no fumadores, IC95%:
0,0071-0,0429, p = 0,007) (NE 2, GR B).Tanto el tabaquismo activo
como el nimero de cigarrillos/dia, se asociaron de forma indepen-
diente con la progresién radiografica espinal en los pacientes con
EspA (mSASSS = 2 unidades/2 afios; OR: 2,75; 1C95% 1,25 a 6,05;
p =0,012; progresién de mSASSS en pacientes fumadores de mas
de 10 cigarrillos al dia: OR: 3,57; 1C95% 1,33 a 9,60; p = 0,012) (NE 1,
GR 4).

Conclusiones: El tabaco tiene un impacto dosis dependiente en
la progresion del dafio radiolégico en los pacientes con EspA. Los
pacientes con EA fumadores activos tienen una capacidad funcional
peor que los no fumadores. Aunque el nivel de evidencia era bajo,
parece que el tabaco también influye en la intensidad de dolor, en
la actividad de la enfermedad, en la movilidad y calidad de vida de
los pacientes con EA.

Esta revision sistematica forma parte de las revisiones para la Guia
de espondilitis anquilosante y artritis psoriasica (Espoguia) de la
Sociedad Espafiola de Reumatologia.

CO14. ANALISIS DE LA COMPOSICION CORPORAL EN LA ARTRITIS
IDIOPATICA JUVENIL

G. Diaz-Cordovés Rego, S. Manrique-Arija, N. Mena-Vazquez,

E. Nafiez-Cuadros, R. Galindo Zavala, E.G. Jiménez-Nfiez, C. Domic,
C. Fuego, M. Rojas-Giménez, I. Urefia-Garnica,

M.C. Ordéiiez-Cafiizares, L. Cano-Garcia, R. Caparrds Ruiz,

M.V. Irigoyen-Oyarzabal y A. Fernandez-Nebro

UGC de Reumatologia y Unidad de Reumatologia Pedidtrica. Hospital
Materno Infantil. Hospital Regional Universitario de Mdlaga.
Universidad de Mdlaga.

Introduccion: La artritis idiopatica juvenil es una enfermedad infla-
matoria articular de base autoinmune y etiologia desconocida. Gran
parte de su conocimiento procede de la artritis reumatoide, enferme-
dad en la que se ha descrito que los pacientes presentan una dismi-
nucién de la masa magra y un aumento de adiposidad, con un peso
aparentemente normal, cuando se valora por indice de masa corporal
(IMC). Diversos estudios demuestran que los estados de hiperadiposi-
dad corresponden a estados de actividad proinflamatoria, que condi-
cionarian menores indices de respuesta a los tratamientos.
Objetivos: Describir la composicién corporal y pardmetros antropo-
métricos de pacientes con AlJ, asi como datos clinicos de actividad
de la enfermedad.

Métodos: Estudio observacional transversal en nifios con Al]J (crite-
rios ILAR 2001) de 4-15 afios, en seguimiento en una unidad de Reu-
matologia Pediatrica de un Hospital de tercer nivel. Los pacientes
fueron evaluados mediante absorciometria dual de rayos X (DEXA)
de cuerpo total para la evaluacién de la composicién corporal y se
recogieron datos relativos a la actividad clinica desde el inicio de la
enfermedad. Desenlace primario: Describir el indice de masa grasa
(IMG) y el indice de masa libre de grasa (IMLG). IMG se definié como
la masa grasa (kg)/talla (m?) y IMLG como masa magra (kg)/talla (m?).

Desenlace secundario: descripcion de los parametros antropométri-
cos en relacién con obesidad: percentiles IMC (indice de masa corpo-
ral), ICC (indice cintura-cadera), asi como medicién de tejido graso y
magro. Variables: socio-demograficas, clinico-analiticas de actividad:
J- Disease Activity Score of 27 joints (J-DAS27: rango 0-57), Children
Health Assessment Questionnaire CHAQ; continua (rango 0-3).
Resultados: Se analizaron 80 pacientes, cuyas caracteristicas se
muestran en la tabla. El subtipo mas frecuente fue el oligoarticular
(16,3% extendidas y 47,5% persistentes) seguido de la forma poliarti-
cular. El 25% habian presentado uveitis a lo largo de su evolucién. En
tratamiento con FAME quimico, en ese momento, 42 nifios (52,5%) y
24 (30%) con FAME biolégico (22,5% anti-TNF, 5% antiinterleuquina 1y
2,5% antiinterleuquina 6) pero durante su evoluciéon habian recibido
FAME quimico el 97,5% y 45% FAME biolégico. La mayoria, 40 (50%)
se encontraban con enfermedad inactiva con tratamiento, 21 (26%)
presentaban datos de actividad y 19 (23%) estaban inactivos sin tra-
tamiento. La duracién media de la enfermedad de los pacientes con
Al] fue de 6,6 (3,7%) afios. Con una media de JADAS de 1,9 (3,9%),
media de PCR de 4,7 (9,5%) media de VSG 8,7 (7,2%) media CHAQ de
0,17 (0,38%). Las caracteristicas de los parametros antropométricos
clinicos y densitométricos se muestran en la tabla. La media de JADAS
en Al] normopeso fue inferior 1,7 (3,6%) a los que tenian sobrepeso u
obesidad 3,3 (6,0), p = 0,255. En la regresion lineal simple se observo
que por cada unidad de aumento de IMG aumenta por término medio
0,3 el valor del JADAS (p = 0,03) y esta relacion se mantuvo en el ana-
lisis multivariante (B 0,015; p 0,01) independientemente del subtipo
de AlJ y del tipo y duracién del tratamiento recibido.

Variable Casos n = 80
Edad en afios, media (+ DE) 10,7 (3,2)
Sexo, mujer; n (%) 56 (70)
Raza caucasica, n (%) 76 (95)
Composicién corporal
Percentil IMC
Bajo peso n (%) 3(3,8)
Normopeso, n (%) 67 (83,8)
Sobrepeso, n (%) 6 (7,5)
Obeso, n (%) 4(5)
DEXA
Grasa total (kg),media (+ DE) 11,36 (8,9)
Magro total (kg), media (+ DE) 26,1 (8,9)
Masa total (kg), media (+ DE) 38,8 (16,7)
Grasa tronco/grasa total, media (+ DE) 0,42 (0,5)
Grasa piernas/grasa total, media (+ DE) 0,42 (0,44)
IMG (%) media (+ DE) 7,5 (5,3)
IMLG (%) media (+ DE) 17,8 (3,8)

Conclusiones: Existe una relacién lineal entre el indice de masa
grasa (IMG) y la actividad de la enfermedad medida por JADAS,
encontrandose la mayoria en normopeso, por percentiles de indice
de masa corporal. El establecimiento de esta relacién (grasa-activi-
dad inflamatoria) es trascendente por su potencial de optimizacion
del tratamiento, en las recomendaciones de manejo de la AlJ.

C015. VALOR PREDICTIVO DE LA SINOVITIS SUBCLINICA
DETECTADA POR ECOGRAFIA DOPPLER EN RELACION

CON LOS BROTES EN PACIENTES CON ARTRITIS IDIOPATICA
JUVENIL TRATADA CON TERAPIA BIOLOGICA TRAS ESPACIAR
EL TRATAMIENTO

J.C. Nieto-Gonzalez', A. Rodriguez?, J.C. L6pez-Robledillo?,
P. Collado?, 1. Monteagudo', A. Boteanu?, D. Clemente?, M.L. Gamir*
y E. Naredo®

"Hospital General Universitario Gregorio Marafion. Madrid. Hospital
Ramoén y Cajal. Madrid. *Hospital Nifio Jestis. Madrid. “Hospital Severo
Ochoa. Madrid. *Hospital Fundacién Jiménez Diaz. Madrid.

Introduccion: El tratamiento con fairmacos biol6gicos ha demos-
trado ser eficaz y seguro en pacientes con artritis idiopatica juve-
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nil (Al)). El descenso de dosis del tratamiento biolégico de acuerdo
con la buena respuesta clinica del nifio es habitual. Existe por el
momento poca evidencia sobre los factores que pueden predecir
un descenso seguro del bioldgico en AlJ. Nuestro objetivo es eva-
luar el valor predictivo de la sinovitis subclinica en pacientes con
AlJ tratados con biol6gicos anti-TNF en quién se reduce la dosis
por remision.

Métodos: Estudio observacional, prospectivo, multicéntrico y
seguimiento a 12 meses. Se incluyeron pacientes con diagnés-
tico de AlJ en tratamiento con biol6gico anti-TNF, etanercept
(ETN) y adalimumab (ADA) en remisién clinica estable (al menos
6 meses) en quién se decidid, seglin practica clinica, espaciar el
tratamiento en la visita basal y a los 6 meses si se mantenia la
remisién. El espaciamiento consistié en aumentar en 3 dias la
administracién de ETN y en 7 dias de ADA a partir de la posologia
inicial que tuviera el paciente. Se recogieron datos demograficos
(género, inicio de la enfermedad, inicio de la TB y fairmacos modi-
ficadores de la enfermedad (FAME) concomitante). Se realizaron
visitas clinicas trimestrales y una exploraciéon ecografica de
20 articulaciones y 6 tendones en modo B (MB) y power Doppler
(PD) en la visita basal y a los 6 meses. Se evalu6 la presencia de
sinovitis y tenosinovitis en MB y PD de forma semicuantitativa
de 0 a 3y se realiz6 un sumatorio del global de articulaciones y
tendones explorados.

Resultados: Se han incluido 57 pacientes, presentando un brote
19 pacientes (33,3%). En la tabla se muestran los datos demo-
graficos de los pacientes incluidos. Tenian tratamiento con ETN
38 pacientes (66,67%) y 19 (33,3%) con ADA, de los cuales brota-
ron 11 pacientes (28,95%) con ETN y 8 pacientes (42,11%) con ADA.
La mediana de tiempo hasta el brote fue de 5,73 meses (RI 2,93-
8,9). Los pacientes con brote tenian una proporcién hombre/mujer
similar en contraste con una mayoria de mujeres en los pacien-
tes incluidos, asi como menor proporcién de pacientes tratados
con FAME concomitante (71,05% sin brote vs 26,32% brote). En
18 pacientes (31,58%) se habia realizado un espaciamiento previo
a su inclusion en el estudio y la mediana de tiempo en remision
antes del espaciamiento por protocolo fue de 22 meses (RI 15,5-
28,5 meses). La graduacién global de sinovitis basal (mediana) en
MB y PD fue 4 y de O respectivamente; y medianade MB4yPD 0 a
los 6 meses. Ning(in paciente que tuvo brote presentaba sinovitis
PD en la visita basal.

Datos demograficos

Pacientes Pacientes
incluidos brote
(N: 57) (N: 19)
Género mujer (%) 39 (68,42) 10 (52,63)
Tiempo remision pre-inclusién, 22 (15,5-28,5) 35 (35)
mediana meses (RI)
Terapia biol6gica (ETN/ADA) 38/19 11/8
FAME concomitante n (%) 32 (56,14) 5(26,32)
Espaciamiento previo n(%) 18 (31,58) 5(26,32)
Subtipo de AlJ: n(%)
Al] asociada a enteritis 3 (5,26) 2 (66,6)
Al] oligoarticular persistente 15 (26,32) 5(33,33)
Al] oligoarticular extendida 14 (24,56) 4 (28,57)
AlJ poliarticular FR - 15 (26,32) 5(33,33)
Al] poliarticular FR + 2(3,51) 1(50)
Al]J psoriasica 8(14,04) 2 (25)

DE: Desviacion estandar; ETN: etanercept; ADA: adalimumab; FAME: farmaco modi-
ficador de la enfermedad; AlJ: artritis idiopdtica juvenil; FR: factor reumatoide.

Conclusiones: Nuestro estudio sugiere que la reducciéon de anti-TNF
en pacientes con AlJ en remision clinica mantenida es segura en mas
de la mitad de los pacientes a los 12 meses. La ecografia (MB y PD)
no se mostro ttil en la prediccién de brotes, probablemente por la
baja frecuencia de sinovitis en el momento de la reduccion. El uso de
FAME concomitantes fue mas frecuente en aquellos pacientes que
mantuvieron la remisién.

2.2 sesi6n
Jueves, 25 de mayo

C016. CAMBIOS EN EL PERFIL CLINICO DE LOS PACIENTES
CON GOTA EN LOS GLTIMOS 25 ANOS: LO QUE NOS ESPERA

S.P. Chinchilla Gallo'?, 1. Urionagiiena Onaindia'? y F. Pérez-Ruiz'?3

'Instituto de Investigacion Sanitaria BioCruces. Barakaldo. *Universidad
del Pais Vasco/Euskal Herriko Unibertsitatea. 30SI Ezkerraldea-
Enkarterri-Cruces. Hospital Universitario Cruces. Barakaldo.

Introduccidn: La prevalencia de la gota y el nimero de publica-
ciones al respecto se han incrementado en los Gltimos afios. Esta
condicién es una causa cada vez mas frecuente de ingresos hospi-
talarios y atenciones en los servicios de urgencias, especialmente
en pacientes con comorbilidades, llegando a sustituir a la artri-
tis reumatoide como patologia reumatol6gica con mayor nimero
de ingresos (Lim et al. JAMA. 2016;315:2345-7). Las preguntas
que surgen tras conocer esto son: ;Qué caracteristicas tienen los
pacientes que atendemos? y ;como han cambiado en los tGltimos
afios?

Objetivos: Analizar si se han producido cambios en el perfil epi-
demiolégico, clinico y analitico de los pacientes con gota, en un
periodo de 25 afios.

Meétodos: Se tomaron los datos de una cohorte prospectiva de
pacientes con gota, procedentes de una consulta de artritis micro-
cristalina en un hospital terciario, con una poblacién de referencia
de 500 000 habitantes. Se estudi6 un periodo de 25 afios, entre
1992 a 2016 (n = 1.137), dividiéndose en 5 quinquenios (Q) para faci-
litar su comparacion. Al ingreso en la cohorte, se recogen sistemati-
camente datos epidemioldgicos, clinicos, analiticos y de imagen. Se
analizaron las variables susceptibles de cambio en el tiempo: edad,
género, datos clinicos especificos de gota (topografia articular, pre-
sencia de tofos), ingresos previos por la enfermedad, comorbilidades
y asociacién con otras patologias. Se realizaron los test de ANOVA
con correcciéon de Bonferroni para las variables cuantitativas y el
test de chi cuadrado para las cualitativas. La inclusién de pacien-
tes en la cohorte de gota, cuenta con la aprobacién del comité de
ética hospitalario. Se reportan los resultados de los quinquenios
extremos (1°Q: 1992-1996/52Q 2011-2016 o 2°Q: 1997-2001/4°Q:
2006-2010). Todos los resultados comentados son estadisticamente
significativos.

Resultados: Se observé que hay diferencias entre los quinque-
nios de ingreso a la cohorte y la edad en la primera consulta (1°Q:
54,1 £ 10,9/5°Q: 64,6 + 13,8 afios) y el género (1°Q: 2,6%/5°Q: 12,2%
de mujeres, respectivamente), mas no con el tiempo de evolucién
de la enfermedad. Comorbilidades iniciales: se observaron diferen-
cias llamativas en relacién a la prevalencia de enfermedad cardio-
vascular (2°Q: 26,3%/5°Q: 43,2%), enfermedad renal crénica (1°Q:
16,7%/5°Q: 45,2%), hipertension (1°Q: 27,3%/5°Q: 75,1%) e hiperli-
pemia (1°Q: 50,6%/5°Q: 61,2%), no asi con la Diabetes Mellitus. Se
encontré ademas diferencia en la asociacioén con artritis por piro-
fosfato calcico (1°Q: 3,8%/5°Q: 5,9%). Caracteristicas clinicas: se
encontraron diferencias en relacion a la presentacién con tofos (2°Q:
23,6%[4°Q: 40,1%); patologia poliarticular (1°Q: 32,9%/5°Q: 41,3%); al
antecedente de ingreso por gota en el afio previo a la inclusion (1°Q:
14,5%/5°Q: 24,4%); al uso inicial de diuréticos (1°Q: 6,4%/5°Q: 45,9%);
y a la uricemia inicial, pero ésta tltima no conlleva una significacién
clinica.

Conclusiones: El perfil del paciente con gota se ha modificado nota-
blemente en los Gltimos 25 afios: se trata de pacientes mayores,
complejos, con mas ingresos hospitalarios, con una enfermedad mas
grave y comorbilidades considerables. A la luz de estos resultados,
creemos que un gran porcentaje de los pacientes con gota requeri-
ran atencién terciaria en los préximos afios.
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CO17. CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS MIOPATIAS
INFLAMATORIAS ASOCIADAS A CANCER EN EL REGISTRO REMICAM

I. de la Camara Fernandez', B. Joven Ibafiez', L. Nufio?,

M.J. Garcia de Yébenes?®, E]. Lopez-Longo?, V. Maldonado®,

C. Larena’, I. Llorente®, E. Tornero®, M.C. Barbadillo’,

P. Garcia-de la Pefia. L. Ruiz?, ].C. L6pez Robledillo®, H. Moruno™,
A. Pérez', T. Cobo", R. Almodévar'?, L. Rojo' y P.E. Carreira'

"Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid. Hospital Universitario
La Paz. Madrid. *Instituto de Salud Musculoesquelética. Madrid.
“Hospital Universitario Gregorio Marafion. Madrid. *Hospital
Universitario Ramén y Cajal. Madrid. SHospital Universitario Puerta
de Hierro. Madrid. “Hospital Universitario La Princesa. Madrid.
8Hospital Madrid Norte Sanchinarro. Madrid. *Hospital Infantil Nifio
Jestis. Madrid. "Hospital Universitario Principe de Asturias. Madrid.
Hospital Universitario Infanta Sofia. Madrid. ?Hospital Universitario
Fundacion Alcorcon. Madrid. PHospital Infanta Leonor. Madrid.

Objetivos: Describir la presentacion y asociaciones clinicas de los
pacientes con miopatia inflamatoria (MI) asociada a cancer en el
registro REMICAM.

Métodos: Se realizé un estudio multicéntrico restrospectivo del
registro REMICAM. Se seleccionaron pacientes mayores de 40 afios,
diagnosticados de MI segiin los criterios de Bohan y Peter, seguidos
entre enero de 1980 y diciembre de 2004 y clasificados en 7 subgru-
pos clinicos: dermatomiositis primaria (DM), polimiositis primaria
(PM), miopatia juvenil (MI-]), miositis asociada a cancer (CAM), sin-
dromes de superposicién (OM), miositis por cuerpos de inclusiéon
(IBM) y miositis necrotizante (NM). Sélo los canceres diagnostica-
dos 3 afios antes o después del diagnéstico de la MI se consideraron
como CAM. Se realizé estadistica descriptiva y andlisis univariante
y multivariante. Se utilizaron curvas de Kaplan-Meier con analisis
log-rank para el analisis de supervivencia.

Resultados: De 283 pacientes incluidos en el estudio (72% mujeres,
60 * 11 afios al diagnéstico, 9 + 7 afios de seguimiento, 39% DM,
61% PM), 64 (23%) presentaron algtn tipo de cancer: 11 de pulmoén,
8 hematoldgicos, 8 cutaneos, 7 de mama, 4 de colon, 4 de estébmago,
4 de ovario, 4 de vejiga, 3 de endometrio, 3 de préstata y 8 de otros
origenes. El tiempo medio entre el diagnéstico de MI y cancer fue
de 5 meses. En el andlisis multivariante, los pacientes con cancer
fueron mas frecuentemente varones (p < 0,0001), con DM (p =.005) y
presentaron con mayor frecuencia lesiones isquémicas (p < 0,0001).
No se encontraron otras diferencias clinicas entres los pacientes
con y sin cancer. La mortalidad fue mayor entre los pacientes con
cancer, con una media de supervivencia de 10 + 3 afios, comparado
con 22 * 3 afios en pacientes sin cancer (p < 0,0001). Del grupo con
CAM, 41 (64%) pacientes fallecieron, principalmente a consecuencia
del cancer.

Conclusiones: En el registro REMICAM, mas del 20% de pacientes
mayores de 40 afios presentaron MI asociada a cancer. Este tipo de
MI es mas frecuente en varones y se presenta clinicamente como
dermatomiositis con tlceras isquémicas. Como era esperable, la
mortalidad estd aumentada en los pacientes con cancer.

C018. ATEROMATOSIS SUBCLINICA Y DISFUNCION ENDOTELIAL
EN PACIENTES CON ESCLERODERMIA

J.J. Gonzalez-Martin', O. Carrién?, A. Abdelkader’, E. Calvo’,
P. Alcocer’, F. Aramburu’, A. Gémez!, F. Sainz' y P. Garcia de la Pefia’

1Servicio de Reumatologia; *Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular.
Hospital Universitario HM Sanchinarro. Madrid.

Objetivos: Estudiar si los pacientes con diagnéstico de escleroder-
mia (ES) tienen un aumento del riesgo cardiovascular (RCV), medido
en base a parametros analiticos, angiodinamicos y/o lesiones vascu-
lares en ecografia carotidea.

Métodos: Se recogieron datos epidemiolégicos y analiticos, inclu-
yendo la determinacién del indice SCORE de RCV. El protocolo eco-
grafico vascular incluy6 grosor intima-media carotideo (GIMc),
placas ateromatosas, e indice tobillo brazo (ITB). Se determiné la
vasodilatacién mediada por flujo (VDMF en %) como el cociente
entre la diferencia del didmetro posisquemia en arteria braquial
menos el didmetro basal, dividido por el didmetro basal, conside-
rando disfuncién endotelial (DE) a la VDMF < 10% y DE grave si < 5%.
Resultados: Se incluyeron 70 pacientes adultos con diagnéstico de ES
(criterios ACR-EULAR 2013). El 94% mujeres con una media de edad
de 50,2 + 12,5 afios, y tiempo de evolucién medio de 3,0 + 4,4 afios.
La distribucién por subgrupos fue: ES limitada (48%), ES difusa (34%),
pre-ES (4,2%), ES sine (2,8%), EMTC (5,7%) y sindrome solapamiento
(4,2%). E1 IMC medio 24,5 (DE % 5,2) y el SSRm medio 9,3 £ 7,0 (rango
0-42). El 32% present6 tlceras, el 15,7% EPID y el 2,5% HAP. Los AAN
fueron positivos en el 91,4%, AAC (51,4%), AAT1 (10%), ARP (4,2%). El
patrén de capilaroscopia fue normal en 4,2%, inespecifico en 28,8%,
activo en 27,3%, precoz en 19,7% y tardio en el 19,7%. El 4% eran DM,
7% obesos, 11% fumadores activos, 13% HTA y 28% exfumadores. El
28% present6 hipercolesterolemia. Se observé hipovitaminosis D en
el 59%: insuficiencia (< 30 ng/ml) en el 32%, y déficit (< 20 ng/ml) en
el 27%. El 30% present6 hiperhomocisteinemia, con niveles medios
de 13,0 umol/l (DE + 17,4). El 57% recibian vasodilatadores, la mayoria
ARA-II. El 10% bosentan, el 4,2% sildenafilo, y un 2,8% terapia combi-
nada. El 50% recibia corticoides, el 75% con dosis < 10 mg/dia, y el 65%
durante> 1 afio. El porcentaje de inmunosupresores fue: MTX (34%),
MMEF (3%), AZA (11%), HCQ (14%), CFM (8,5%), RTX (4,2%). El GIMc pre-
sent6 valores patoldgicos (>0,9 mm) en el 39%, y placas de ateroma
en el 23% (siendo bilaterales en el 40%). La ateromatosis subclinica
afecté al 41,4% (pacientes sin eventos cardiovasculares, GIMc patol6-
gico y/o placas de ateroma). En el analisis bivariante, el GIMc patol6-
gico se relacioné con la presencia de AAC + (OR = 3,80; p=0,028) y
con el indice SCORE (OR = 2,93; p = 0,028); y la presencia de placas de
ateroma se asocié con aumento de la puntuacién del SSRm (OR 1,09;
p =0,046) y el mayor indice SCORE de RCV (OR 3,90; p =0,014. En el
analisis multivariante, la concentracién sérica de vitamina D mos-
tré un efecto protector sobre el GIM (OR = 0,94; valor p = 0,025); y el
principal determinante de las placas de ateroma fue el indice SCORE
(OR =4,06; p = 0,015). El 84% tenia datos de DE, siendo severa en el 49%
de la muestra. En el andlisis estadistico bivariante la presencia de DE
se asoci6 con la toma de corticoide (OR 6,12; p = 0,014). En el modelo
multivariante se demostré que el tratamiento con corticoide aumenta
de forma muy importante la probabilidad de DE (OR = 8,78; p = 0,015).
Conclusiones: El 40% de los pacientes presenté6 GIMc patolégico,
mostrando asociacion con AAC+ y el indice SCORE. La 25-OH-vita-
mina D mostré un efecto protector sobre el GIMc. El 60% present6
déficit de vitamina D. La presencia de placas de ateroma (23% de
la muestra) se asoci6 con mayores indices del SSRm y del indice
SCORE. E1 84% present6 DE, siendo grave en la mitad. El tratamiento
con corticoides aumenta mucho la probabilidad de DE (hasta por
8 veces), aunque en la ES se empleen bajas dosis en general.

C019. GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL MANEJO

DE PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA (AR). REVISION
SISTEMATICA: PACIENTES CON AR ¢CUAL ES EL TRATAMIENTO
BIOLOGICO MAS SEGURO EN PACIENTES CON CANCER PREVIO?

M.B. Nishishinya Aquino’, C.A. Pereda?, P. Diaz del Campo Fontecha?,
M. Guerra Rodriguez® y A. Balsa Criado*

'Instituto Traumatolégico Quirén. Barcelona. ?Hospital Mediterrdneo.
Almeria. *Unidad de Investigacion. Sociedad Esparfiola de Reumatologia.
Madrid. “Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Introduccion: Los anti-TNF son fairmacos que se utilizan para el manejo
de la AR desde hace varios afios. Entre los efectos adversos graves des-
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critos, estan las infecciones y las neoplasias. Poco se sabe sobre el efecto
de éstos farmacos en pacientes con neoplasia previa y AR que reciben
anti-TNF por presentar pobre respuesta a los DMARDs habituales.
Objetivos: Revisar la evidencia sobre cudl es el tratamiento biol6-
gico mas seguro en pacientes con AR con una neoplasia previa.
Métodos: Se realiz6 una bisqueda sistematica en: Medline,
Cochrane Library, EMBASE (octubre 2016). Idiomas inglés, espa-
fiol y francés. Criterios de inclusion: Pacientes adultos (= 18 afios).
Diagnostico de AR (criterios ACR 1987 o ACR/EULAR 2010). Que pre-
sentan cancer previo al inicio del tratamiento biolégico. Revisiones
sistematicas (RS) de ensayos clinicos y/o estudios observacionales.
Estudios observacionales longitudinales (registros). N® pacientes sin
minimo. Seguimiento minimo 6 meses. Criterios de exclusién: can-
cer cutaneo, casos clinicos y revisiones narrativas.

Resultados: Se identificaron 1077 articulos, se incluyeron 6 estu-
dios cohorte (Aaltonen 2015, Dixon 2010, Phillips 2015, Raaschou
2015, Silva-Fernandez 2016, Stranfeld 2010), se basaron en datos de
registros de pacientes con AR y tratamiento con DMARDs y terapia
bioldgica. Los registros evaluaron entre 3.762 y 14.168 pacientes. El
n® muestral de pacientes con neoplasias previas fue de 122 a 425.
Las intervenciones biolégicas evaluadas, fueron IFX, ETN, ADA, RTX,
certolizumab-pegol, golimumab, Anakinra y DMARDs. Los resulta-
dos estdn en su mayoria agrupados como anti-TNF vs. DMARDs.
Todos son estudios cohorte, calidad segtin SIGN 2+, Se registraron
tumores sélidos, de mama, linfoproliferativos, de piel, cabezay cue-
llo y el cancer de cérvix in situ. Ninguno de estos estudios mos-
tré un aumento de riesgo de reincidencia de la neoplasia previa en
pacientes tratados con anti-TNF vs. DMARDs. Observaciones: Se ha
identificado 1 RS (de La Forest Divonne 2016) sobre seguridad de los
DMARDs biolégicos en AR. Incluyé 124 estudios, en la revisién cuali-
tativay 27 estudios para meta-analisis. De 27 estudios sélo 3 (Dixon
2010, Mercer 2013, Strangfeld 2010) son los estudios que evaluaron
el riesgo de recurrencias de cancer en pacientes con AR con historia
de malignidad previa. El RR 0,77 (IC95% 0,29-2,03), no mostré un
aumento de riesgo de recurrencia en esos pacientes.

Conclusiones: Los estudios mostraron que no hubo diferencias en la
reincidencia de canceres entre los pacientes que recibieron anti-TNF vs.
DMARDs, pero deberian utilizarse con precaucién, debido a que se des-
conocen los riesgos reales de estos farmacos en esta poblacién. Las deci-
siones de tratar o no estos pacientes deben analizarse en el contexto
individualizado de cada paciente (factores de riesgos, limitaciones, ries-
€0s a asumir, entre otros) y valorarlo con los oncélogos pertinentes. No
hay evidencia robusta que identifique cudl es el riesgo real de tratar
0 no a pacientes con antecedentes de neoplasia y artritis reumatoidea
con farmacos anti-TNF. No se puede discriminar el impacto de cada tipo
de farmaco anti-TNF por falta de datos. Tampoco se puede definir el
tiempo (perfil seguro de indicacién) entre el diagndstico previo de la
neoplasia y el inicio del tratamiento con anti-TNF. Faltan estudios bien
disefiados y a largo plazo, para contestar esta pregunta clinica.

Esta revision sistematica se ha realizado para la actualizacién de
GUIPCAR, actualmente en fase de desarrollo. Sociedad Espafiola de
Reumatologia. Grupo de trabajo GUIPCAR. Guia de Practica Clinica
para el Manejo de Pacientes con Artritis Reumatoide. [monografia
en internet]. Madrid: Sociedad Espafiola de Reumatologia. 2017.

C020. PREDICTORES DE EVENTOS VASCULARES ARTERIALES
EN UNA COHORTE DE LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

].G. Erdozain Castiella’, I. Villar Gomez?, ]. Nieto Arana?,
L. Ruiz Arruza', J.I. Pijoan Zubizarreta® y G. Ruiz Irastorza’

'Unidad de Investigacion de Enfermedades Autoinmunes. Servicio

de Medicina Interna; *Servicio de Medicina Interna; *Unidad de
Investigacion. Unidad de Epidemiologia Clinica y Soporte Metodoldgico.
BioCruces Health Research Institute. Hospital Universitario Cruces.
Barakaldo.

Introduccion: El objetivo de este estudio prospectivo de cohortes
fue determinar el valor predictivo del indice tobillo brazo (ITB) de
eventos vasculares arteriales (EVA) en pacientes con lupus eritema-
toso sistémico (LES) e identificar otros posibles factores asociados
con mayor riesgo de sufrir EVA.

Métodos: 216 pacientes con LES fueron evaluados mediante un ITB
y se realiz6 un seguimiento de 5 afios. Se considera como ITB patolé-
gico un ITB < 0,9. Se evaluaron diferentes factores de riesgo vascular
(tradicionales, no tradicionales y relacionados con LES y/o los tra-
tamientos utilizados). Se definieron como EVA: eventos coronarios
(angina de pecho, infarto agudo de miocardio, revascularizaciéon
coronaria mediante angioplastia o cirugia), eventos cerebro-vascu-
lares (accidente isquémico transitorio, accidente cerebro-vascular),
enfermedad arterial periférica (claudicacién intermitente sinto-
matica, isquemia distal, revascularizacion mediante angioplastia o
cirugia) y muerte relacionada con enfermedad vascular. Se realizé
un andlisis de supervivencia mediante una regresién de riesgos
competitivos, considerando la muerte por causa no vascular como
evento competitivo, para identificar el valor predictivo de EVA del
ITB y otros factores estudiados. El Comité Etico de Investigacién Cli-
nica del Hospital Universitario Cruces aprobé el protocolo de estu-
dio de conformidad con la Declaracién de Helsinki (CEIC E09/07).
Todos los pacientes firmaron un consentimiento informado en el
momento de la entrada en el estudio.

Resultados: Durante el seguimiento se perdieron 4/216 (1,8%)
pacientes. Se identificaron 18 EVA en 17 pacientes, con un paciente
con 2 episodios de angina que precisaron angioplastia (4 eventos
coronarios, 11 eventos cerebro-vasculares, 2 eventos de enfermedad
arterial periférica y 1 muerte stbita) y 14 muertes (6 por EV o sus
secuelas, 4 por neoplasias, 4 por patologia cardiorrespiratoria). En
el anélisis mediante regresion de riesgos competitivos se identifica-
ron como predictores independientes de mayor riesgo de EVA: ITB
patolégico (SHR 3,51, intervalo de confianza (IC) 95% 0,964-12,793,
p 0,057), sexo femenino (SHR 0,12, IC95% 0,041-0,395, p < 0,0001),
antecedentes familiares (SHR 6,3, IC95% 1,965-20,208, p 0,002),
prednisona total acumulada (gr) (SHR 1,021, IC95% 1,006-1,035, p
0,004) y antecedentes de trombosis arterial (SHR 4,597, IC95% 1,448-
14,589, p 0,01).

Conclusiones: Ser vardn, tener una mayor dosis de prednisona acu-
mulada, presentar antecedentes familiares de enfermedad vascular
precoz y haber sufrido una trombosis arterial previa son predictores
independientes de sufrir un EVA en pacientes con LES. Tener un ITB
patoldgico, aun sin alcanzar significacién estadistica, si presenta
una tendencia marcada a aumentar este riesgo a pesar del bajo
ntmero de eventos registrados en la cohorte.

C021. PREVENCION PRIMARIA DEL RIESGO CARDIOVASCULAR
EN ENFERMEDADES REUMATICAS SISTEMICAS: IMPACTO

DE LA ECOGRAFIiA CAROTIDEA EN EL AREA NORTE

DE GRAN CANARIA

]J.C. Quevedo Abeledo, Y. Pérez, C. Erausquin, F. Francisco, A. Naranjo,
S. Ojeda, I. Rua-Figueroa y C. Rodriguez-Lozano

Servicio de Reumatologia. Hospital Universitario Dr. Negrin. Las Palmas
de Gran Canaria.

Introduccion: Las enfermedades reumaticas sistémicas estan
asociadas a un aumento significativo de la morbimortalidad car-
diovascular (CV). Los instrumentos de estratificacion empleados
actualmente (como SCORE), infraestiman el riesgo verdadero de
eventos en estos pacientes. La ecografia carotidea, mediante la
deteccion de ateromatosis subclinica, es un potente predictor de
eventos CV futuros y su utilidad en la identificacién de pacien-
tes de riesgo “muy alto” (candidatos a intervenciones preventivas
de mayor intensidad), esta avalado por la reciente revisién de las
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recomendaciones EULAR en este ambito. El empleo de un recurso
propio de muchos servicios de Reumatologia, como es la ecografia,
podria tener un elevado impacto en la mejora de las estrategias de
prevencion efectuadas posteriormente en Atencién Primaria para
estos pacientes.

Métodos: Estudio observacional retrospectivo de los pacientes eva-
luados en la “consulta de valoracién del riesgo CV en enfermedades
reumaticas sistémicas” del Hospital Universitario de Gran Canaria Dr.
Negrin. En ella se realiza una evaluacién protocolizada de factores de
riesgo CV y un estudio ecografico de ambas carétidas para la detec-
cion de placa (criterios de Mannheim). Son excluidos los pacientes
con eventos CV previos o antecedentes de diabetes o insuficiencia
renal moderada-severa. En aquellos pacientes re-clasificados a riesgo
“muy alto” se adoptan intervenciones iniciales (instauracién/inten-
sificacion de tratamiento hipolipemiante de acuerdo a nuevo obje-
tivo LDL) y se traslada un informe detallado a Atencién Primaria con
las nuevas recomendaciones derivadas. Se analiza el seguimiento de
estas recomendaciones en los 6 meses posteriores a dicha evaluacién.
Resultados: Entre septiembre/2015 y diciembre/2016 se han eva-
luado un total de 243 pacientes (por diagndsticos: 101 artritis
reumatoide, 84 lupus eritematoso sistémico, 45 espondiloartritis/
artritis psoridsica, 13 otras). En 122 pacientes se comunicé a Aten-
cién Primaria su re-estratificacién a categoria de riesgo cardio-
vascular “muy alto”, en 80 de los cuales se dispone actualmente
de datos de seguimiento de 6 meses o mas. La edad media de estos
Gltimos fue de 54 + 9 afios, siendo el 75% mujeres. 73/80 presenta-
ban categorias de riesgo (SCORE) “bajo” o “moderado” previo a su
re-clasificacion. Se realizé la indicacion de tratamiento con estati-
nas o su intensificacién en el 73,8% de los casos. En estos, Atencién
Primaria realizé un nuevo control de niveles LDL en los 3 meses pos-
teriores s6lo en el 48,8% de los casos. A los 6 meses, en 35/80 no se
habia atin realizado dicha determinacién. La persistencia de la pres-
cripcién de la estatina pautada por Reumatologia fue elevada (83,8%
a los 6 meses), pero la realizacién de ajustes en dicho tratamiento
fue escasa (sélo el 22% sufrié intensificacion para objetivo). A los
6 meses, s6lo se podian confirmar niveles LDL apropiados para su
nueva categoria de riesgo (LDL < 70 mg/dl o reduccién de al menos
un 50% en los niveles de LDL basales), en el 38,7% de los pacientes.
Conclusiones: 1) En nuestra experiencia, la ecografia carotidea
ha demostrado una elevada rentabilidad para la reclasificacién a
riesgo “muy alto” de los pacientes evaluados hasta la fecha (uno de
cada dos). 2) Sin embargo, ello ha tenido un impacto modesto en el
manejo posterior efectuado desde Atencion Primaria. 3) Sera nece-
sario evaluar los factores asociados al bajo seguimiento de las reco-
mendaciones para implementar estrategias de mejora.

C022. EFECTIVIDAD DE LA TERAPIA ANTIVIRAL DE ACCION
DIRECTA SOBRE LA CRIOGLOBULINEMIA MIXTA ESENCIAL
ASOCIADA A LA INFECCION POR EL VIRUS DE LA HEPATITIS C

S. Zegarra Mondragén, F. Lopez Gutiérrez, ]. Quifiones Torres,
J. Bachiller Corral, A. Albillos Martinez y M. Vazquez Diaz

Servicio de Reumatologia y Servicio de Gastroenterologia. Hospital
Universitario Ramoén y Cajal. Madrid.

Introduccion: El virus de la hepatitis C (VHC) es la causa mas fre-
cuente de la crioglobulinemia mixta esencial, que puede aparecer
hasta en el 50% de los pacientes infectados. La crioglobulinemia
puede manifestarse como artritis, vasculitis, hipocomplementemia,
afectacion neurolégica periférica o afectacion renal. Desde hace
3 afios se dispone de una nueva terapia antiviral de accién directa
frente al VHC que ha demostrado alcanzar una respuesta viral sos-
tenida, cercana a la definicién de curacién de la infeccién por VHC.
Objetivos: Evaluar la eficacia del tratamiento con antivirales de
accion directa en la crioglobulinemia mixta esencial asociada a VHC
y sus manifestaciones clinicas.

Métodos: Incluimos a 35 pacientes que presentaban crioglobuli-
nas séricas positivas e infeccién por VHC con carga viral elevada.
Se incluyeron pacientes con y sin manifestaciones reumatolégicas o
sistémicas asociadas. Todos ellos fueron tratados con terapia antivi-
ral de accién directa: sofosbuvir + ledipasvir (Harvoni®) u ombitas-
vir + paritaprevir + ritonavir + dasabuvir (Viekirax® + Exviera®) en
regimenes entre 8 y 24 semanas, durante el periodo comprendido
entre enero de 2014 y julio de 2016. Se analizé la evolucién de las
crioglobulinas séricas tras el tratamiento y en su caso, de las mani-
festaciones clinicas asociadas.

Resultados: La edad media (X + DE) de los pacientes incluidos fue
59,28 + 10,18 afios, siendo el 77% mujeres. El genotipo del VHC fue:
tipo 1B en 68,5%, tipo 1A en el 20% y tipo 4 en los restantes. De los
35 pacientes incluidos, 18 (51,4%), tenian manifestaciones reumato-
légicas o sistémicas: 11 tenian hipocomplementemia, 10 tenian vas-
culitis crioglobulinémica, 8 artritis y/o artralgias, 6 tenian fenémeno
de Raynaud, 4 neuropatia periférica sensitivomotora, 2 sindrome de
Sjogren, otros 2 afectacion renal con glomerulonefritis, y 1 paciente
presentaba anemia hemolitica autoinmune por anticuerpos calien-
tes. La respuesta viral sostenida se consigui6 en 34 pacientes (97,1%),
manteniendo una viremia indetectable meses después de finalizar
el tratamiento. Con respecto a las alteraciones analiticas autoin-
munes, las crioglobulinas se negativizaron en el 69% de los pacientes,
mientras que el complemento se normalizé en el 18% de ellos. De los
pacientes con manifestaciones reumatolégicas o sistémicas asociadas
hubo mejoria clinica en el 58% de los casos. No se encontraron dife-
rencias de respuesta segtn el tipo de manifestacién clinica, ni tam-
poco correlacién significativa entre la respuesta analitica y clinica.
Conclusiones: La terapia antiviral de accién directa frente al VHC
es muy efectiva para obtener una respuesta viral sostenida. Ade-
mas presenta un perfil adecuado para el tratamiento de la crioglo-
bulinemia mixta esencial, consiguiendo una negativizacion de las
crioglobulinas en 2/3 de los casos y una respuesta del espectro de
manifestaciones clinicas en mas de la mitad de los pacientes.

C023. ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES: ATEROSCLEROSIS
COMO FALSO POSITIVO EN EL SIGNO DE HALO

E. de Miguel!, L. M. Beltran?, F. Deodati?, I. Monjo-Henry!
y J. Garcia-Puig?

1Servicio de Reumatologia; Servicio de Medicina Interna®. Hospital
Universitario La Paz. Madrid.

Introduccion: El signo de halo es el hallazgo ecografico mas fiable
para el diagnéstico de arteritis de células gigantes (ACG). Los falsos
positivos se han descrito en enfermedades malignas e infecciosas.
Las nuevas sondas ecograficas de alta frecuencia hacen posible no
s6lo ver el signo de halo, sino también medir el aumento del grosor
intima-media (GIM). Ademas, la imagen ecografica del GIM en la arte-
ria carétida aterosclerdtica puede ser hipoecoica como el signo halo.
Objetivos: Explorar si el aumento del GIM ateroesclerético puede
simular el signo de halo en las arterias temporales (AT), y si esto
es asi como objetivo secundario explorar el mejor punto de corte
para minimizar los diagnésticos falsos positivos de ACG a causa de
la aterosclerosis.

Métodos: Se seleccionaron 40 pacientes consecutivos, sin signos o
sintomas de ACG. Los pacientes incluidos tenian > 50 afios de edad
y alto riesgo vascular segin las guias europeas de prevencion de
enfermedad cardiovascular. Las ecografias carotideas se realiza-
ron con un ecografo Mylab Seven (Esaote Medical Systems, Italia)
con una sonda lineal de 4-13 MHz. El sistema emplea un software
de radiofrecuencia para obtener el GIM (QIMT®). Un segundo eco-
grafista realizé la exploraciéon y medicién con Color Doppler (CD)
y escala de grises del GIM/signo del halo en las AT y sus ramas.
Se utiliz6 un equipo Mylab Twice (Esaote, Geneve, Italia), con una
sonda de 22 MHz de frecuencia para escalas de grises y 12,5 MHz
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para CDU (ganancia de color de 60, PRF de 2 kHz). El ecografista
era ciego a los datos clinicos, de laboratorio y los datos del GIM de
carétida. Los videos de las exploraciones ecograficas fueron almace-
nados para realizar el estudio de fiabilidad interlector. Para el ana-
lisis estadistico se utilizaron frecuencias descriptivas, prueba t de
Student, alfa de Cronbach y correlaciones de Spearman.
Resultados: Se estudiaron 40 pacientes, 28 hombres (70%), con una
edad media de 70,6 = 6,9 afios. Tres pacientes eran fumadores acti-
vos y 27 ex-fumadores. La hipertension arterial estuvo presente en
39 (97,5%), dislipemia y diabetes tenian respectivamente 34 (85%) y
19 (47,5%) de los pacientes. La VSG media fue de 13,6 + 11,0 mm/h.
Se exploraron 80 arterias carétidas, 50 tenian placas de ateroma y
30 no, con un GIM medio de 0,528 a 1,480 mm. La correlacién del
valor medio del GIM de las AT con el GIM carotideo se muestra en la
tabla. El aumento del GIM carotideo se asocié con un aumento en el
GIM de las AT con una correlacion de Spearman débil (ramas parie-
tales 0,282 p = 0,012 y ramas frontales 0,228 p = 0,048). En el estudio
de fiabilidad interlector se obtuvo un alfa de Cronbach de 0,845y
0,820 para las ramas parietales y frontales, respectivamente. Algu-
nos pacientes tenian un GIM en AT compatible con signo del halo.
Dieciocho pacientes (45%) y 33 (20,6%) ramas de AT se podian inter-
pretar como signo del halo si escogemos un punto de corte > 0,3 mm
de GIM/halo. Si establecemos el punto de corte como > 0,34 mm esta
cifra disminuye a 4 (10%) pacientes y 7 (4,4%) ramas.

Paciente GIM GIMAT GIMAT GIMAT GIMAT N¢ N®
n® carétida frontal parietal frontal parietal deramas de ramas
(mm)  derecha derecha izquierda izquierda con signo con signo
(mm) (mm) (mm) (mm) del halo: del halo:
con punto con punto
de corte de corte
GIM GIM
>0,3mm >0,34 mm
4 1,185 0,37 0,31 0,31 0,31 4 1
5 0,948 0,26 0,31 0,31 0,27 2 0
6 1,135 0,18 0,31 0,24 0,25 1 0
7 1,164 0,31 0,28 0,28 0,28 1 0
9 1,243 037 0,4 0,45 0,35 4 4
10 1,196 0,28 0,28 0,34 0,28 1 0
11 1,21 0,31 0,31 0,25 0,28 2 0
12 1,165 0,29 0,28 0,28 0,31 1 0
14 1,37 0,29 0,22 0,31 0,31 2 0
16 1,033 0,25 0,28 0,23 0,34 1 0
17 1,027 0,28 0,32 0,37 0,34 3 1
18 0,989 0,25 0,31 0,28 0,28 1 0
19 1,017 0,19 0,28 0,25 0,31 1 0
25 0,802 0,29 0,27 0,31 0,25 1 0
30 1,200 0,31 0,29 0,21 0,24 1 0
32 0,978 0,31 0,3 0,36 0,25 3 1
35 0,766 0,23 0,28 0,33 0,29 1 0
37 1,048 0,34 0,33 0,27 0,31 3 0

Conclusiones: Hasta donde sabemos, esta es la primera comunica-
cién que muestra la aterosclerosis como causa potencial de un falso
positivo en el signo de halo como diagnéstico de ACG. Un GIM caro-
tideo > 0,9 mm se asocia con signo de halo en AT. Proponemos un
punto de corte de GIM en AT > 0,34 mm en al menos 2 ramas para
minimizar el nimero de falsos positivos.

C024. DIFERENCIAS EN LA EXPRESION FENOTIPICA DE LA ARTRITIS
PSORIASICA DE RECIENTE COMIENZO ENTRE HOMBRES Y MUJERES:
DATOS BASALES DEL ESTUDIO REAPSER

R. Queiro, A. Laiz Alonso, H. Sang Park, C. Montilla Morales,

E. Galindez Agirregoikoa, J.J. Bethencourt Baute, S. Bustabad Reyes,
P. Tején Menéndez, M.A. Belmonte, ].A. Pinto Tasende,

E. Alonso Blanco Morales, J. Ramirez Garcia, ]. Cafiete Crespillo,

B. Joven Ibafiez, I. de la Morena Barrio, P. Trenor Larraz,

L. Puchades Lanza, C. Ordas Calvo, S. Alonso Castro,

S. Gonzalez Suarez, M.E. Garcia Fernandez, J. Babio Herraiz,

M.T. Navio Marco, L. Lojo Oliveira, L. Cebridn Méndez,

FJ. Maceiras Pan, C. Barbazan Alvarez, C. Mourifio Rodriguez,

R. Benito Melero Gonzalez, E. Toniolo, M.J. Moreno Ramos,

M.D. Beteta Fernandez, J. Rodriguez Moreno, M. Steiner,

S. Mufioz Fernandez, M. Le6n Luque, E. Rubio Romero,

FJ. N6évoa Medina, A. Rosas Romero, ]. Medina Luezas,

J.M. Senabre Gallego, ].C. Rosas Gémez de Salazar,

M.D. Ruiz Montesino, F. Navarro Sarabia, M. Arévalo Salaet,

]J. Gratacés Masmitja, J.C. Nieto Gonzalez, ].G. Ovalles Bonilla,

C. Gonzilez Fernandez., A. Lopez Robles, C. Alvarez Castro,

T. Pérez Sandoval, M. Novella Navarro, M.M. Muiioz Gémez,

I. Notario Ferreira, E. Raya Alvarez, A. Urruticoechea Arana,

V. Torrente Segarra, R. Almodévar Gonzélez, C. Fernandez Carballido,
M.P. Martinez Vidal, M.D. Toledo Coello, Y. Cabello Ferndndez,

].J. Pérez Venegas, V. Jovani Casano, R. Cafio Alameda,

S. Gémez Sabater, M.D. Lépez Montilla, D. Ruiz Vilchez, C. Carmona,
C. Delgado Beltran, P. del Rio Martinez y D. Seoane

Hospital Universitario Central de Asturias (centro coordinador). Oviedo.

Introduccion: La historia natural de la artritis psoridsica (APs) en
funcién del género de los pacientes es un aspecto de la enfermedad
s6lo parcialmente estudiado. En cohortes de APs de reciente inicio
dicha informacién apenas se conoce.

Objetivos: analizar las diferencias por género en la cohorte REAP-
SER (Registro Espafiol de Artritis Psoriasica de la SER).

Métodos: Estudio observacional, multicéntrico (34 centros), de
inclusién consecutiva. Se incluyeron adultos de ambos sexos de
18 afios 0 mas con APs que cumplia criterios CASPAR, y duracién
de menos de dos afios desde la apariciéon de sintomas atribuidos a
APs. Se realizaran visitas de seguimiento anuales durante 5 afios.
Mediciones: datos sociodemograficos; situacién laboral e impacto
de la enfermedad; historia familiar de APs y otras enfermedades
inflamatorias; comorbilidades y tratamiento; estilo de vida; uso de
los servicios de salud; estado clinico en el momento del diagnéstico
de APs; datos antropométricos; evaluacion clinica de las manifesta-
ciones de APs; evaluacion radiografica; determinaciones analiticas;
tratamiento de la APs. El estudio ha sido aprobado por los CEICs de
los centros participantes. Analisis estadistico: para variables cuali-
tativas, se empleé la chi-cuadrado o el estadistico exacto de Fisher.
Para variables cuantitativas no normales, tests no paramétricos.
Para variables cuantitativas normales, la prueba t de Student.
Resultados: Se expresan en la tabla.

Parametros Varones, n: 142 Mujeres, n: 68 Valores p
Edad 50,2 (DE 13,8) 49,6 (DE 14,1) NS
Estudios superiores 18,3% 16,2% NS

En activo 65% 49,3% < 0,001
IMC 27,3 (DE 4,8) 28,5 (DE 6) NS
Cintura/cadera 0,94 (DE 0,1) 0,87 (DE 0,1) < 0,001
Fumador 29,6% 32,4% NS
Consumo alcohol 45,1% 16,2% < 0,001
H? familiar psoriasis 40,1% 45,6% NS

H? familar APs 8,5% 10,3% NS

IC Charlson (> 3) 18,3% 17,6% NS
Depresion 7,7% 19,4% 0,014
Psoriasis comdn 81% 61,8% 0,003
Psoriasis pustuloso 2,1% 11,8% 0,006
Onicopatia 59% 49% NS
PASI 1,5 (RI: 0,6-4,4) 1,2 (RI: 0,6-3) NS
Patrén periférico 80,3% 83,8% NS
Patrén axial 7% 1,5% NS
Patrén mixto 12,7% 14,7% NS
BASDAI 4,1 (RL: 2,2-6) 4,8 (RI: 2,4-7,3) 0,008
BASFI 1,8 (RI: 0,4-4,5) 2,9 (RI: 1,4-4,7) 0,065
Dactilitis 31,4% 471% 0,028
Dolor 4,5 (RI: 2-7) 6 (4-7,5) 0,021
Actividad paciente 5 (RI: 3-7) 6 (RI: 3,5-8) 0,042
VSG 12 (RI: 5-20) 21(10-29,5) 0,001

Los datos se expresan en porcentajes, medias con DE (desviacién estandar), medianas
y RI (Rango Intercuartilico), No se apreciaron diferencias significativas en NAD, NAT
o PsAID (Psoriatic Arthritis Impact of Disease),
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Conclusiones: Los datos basales de este estudio prospectivo apun-
tan a diferencias significativas en la expresion fenotipica de la APs
entre hombres y mujeres. Asi, en las mujeres predominaron for-
mas mas agresivas de psoriasis (pustulosa), hubo tasas mas altas
de depresién y una percepciéon de mayor actividad de su APs. Las
mujeres puntian mas alto el dolor ligado a su artritis y la actividad
de la afectacién axial. También tienen parametros de actividad bio-
l6gica (VSG) superior a la de los varones.

C025. IDENTIFICACION DE VARIACION GENETICA ESPECIFICA
DE LA ARTRITIS PSORIASICA MEDIANTE ANALISIS DE ASOCIACION
DE GENOMA COMPLETO

].D. Canete!, A. Aterido?, ].A. Pinto?, J. Gratacés?, R. Queiré®,

C. Montillas, ].C. Torre-Alonso’, ].J. Pérez Venegas?,

A. Fernandez Nebro?, S. Mufioz-Fernandez', C. Gonzalez", D. Roig',
P. Zarco®, A. Erra*, ]. Rodriguez', S. Castafieda’, E. Rubio”,

G. Salvador, C. Diaz-Torné", R. Blanco?, A. Willisch Dominguez?,
J.A. Mosquera?, P. Vela®, ]. Tornero®, S. Sanchez-Fernandez?’,

H. Corominas', J. Ramirez!, M. Lopez-Lasanta?, R. Tortosa?, N. Palau?,
S. Marsal? y A. Julia?

"Hospital Clinic de Barcelona e IDIBAPS. Barcelona. >Grup de Recerca
de Reumatologia. Vall d’Hebron Research Institute. Barcelona.
3Complejo Hospitalario Juan Canalejo. A Corufia. “Hospital Parc Tauli.
Sabadell. *Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo. *Hospital
Virgen de la Vega. Salamanca. “Hospital Monte Naranco. Oviedo.
8Hospital de Jerez de la Frontera. Cddiz. °Instituto de Investigacion
Biomédica de Mdlaga. Hospital Regional Universitario de Mdlaga.
°Hospital Universitario Infanta Sofia. Madrid. "Hospital Universitario
Gregorio Maraifion. Madrid. ?Hospital Moisés Broggi. Sant Joan Despi.
BHospital Universitario Fundacién Alcorcon. Madrid. “Hospital Sant
Rafael. Barcelona. *Hospital Universitari de Bellvitge. Barcelona.
Hospital Universitario de La Princesa. IIS-Princesa. Madrid. "Centro
de Salud Virgen de los Reyes. Sevilla. *Hospital Miitua de Terrassa.
®Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona. *°Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. ?’Complexo
Hospitalario de Ourense. 2?Complejo Hospitalario Hospital Provincial
de Pontevedra. *Hospital General Universitario de Alicante. *Hospital
Universitario Guadalajara. >>Hospital La Mancha Centro. Alcdzar

de San Juan.

Objetivos: La artritis psoriasica (AP) es una artritis inflamatoria cré-
nica que afecta hasta un 30% de los pacientes con psoriasis (PsV). La
principal manifestacién clinica de la PsV es la psoriasis puramente
cutanea (PsC). Tanto la AP como la PsC son enfermedades complejas
con un marcado componente genético de riesgo. Sin embargo, estu-
dios de agregacién familiar han demostrado que la heredabilidad
de la AP es claramente superior a la PsC. Sin embargo, los factores
genéticos especificos de riesgo de AP son todavia muy poco conoci-
dos. El objetivo del presente estudio es la identificacion de variacion
genética asociada especificamente al riesgo de desarrollar AP.

Meétodos: Para caracterizar la base genética de riesgo de la AP se
han utilizado dos estrategias de analisis complementarias. En pri-
mer lugar, se ha realizado un meta-analisis de genoma completo
basado en variantes genéticas individuales. En segundo lugar, se
ha efectuado un analisis de asociacién de genoma completo de vias
genéticas (GWPA). Para ambas aproximaciones, se han genotipado
un total de 598.258 polimorfismos de nucleétido simple (SNP) en
una cohorte de 835 pacientes con AP y 1.558 controles de la pobla-
cién espafiola. Todos los pacientes incluidos el estudio eran cauca-
sicos europeos y se reclutaron mediante el consorcio biomédico
IMID Consortium. También para ambas estrategias se utilizaron
datos de genotipado de genoma completo de 1.430 pacientes con
APy 1.417 controles de la poblacién norteamericana. Una vez iden-
tificadas y validadas las vias genéticas asociadas a AP mediante el

GWPA, se evalud la especificidad de las asociaciones a AP utilizando
dos cohortes adicionales de 1.191 pacientes con artritis reumatoide
(AR) y 614 pacientes con PsC, asi como los 1.558 controles sanos
de la poblacién espafiola. Para evaluar la especificidad de las vias
genéticas asociadas a AP a nivel funcional, se realizé un analisis de
expresion génica diferencial de dichas vias en mRNA de sangre de
pacientes con AP y PsC. Por tltimo, se realiz6é un analisis farmaco-
genético para identificar posibles dianas terapéuticas para el trata-
miento de la AP.

Resultados: En el meta-analisis de genoma completo basado en
variantes genéticas individuales, se identificé una asociacién entre
el gen B3GNT2 y la AP (p < 5%). En el andlisis de vias genéticas, se
identificaron y validaron un total de 14 vias genéticas asociadas
con el riesgo de AP (Pyp, < 0,05). De éstas, la via genética del meta-
bolismo de glicosaminoglicanos (GAG) mostré una asociacion sig-
nificativa con la susceptibilidad a AP en contraposicién a la PsC
(p < 0,05). La via genética del metabolismo de GAG también mostré
una asociacioén significativa al riesgo de AP comparando AP y AR
(p < 0,005). El andlisis de asociacion comparando AR y PsC con los
controles confirmé que la via genética del metabolismo de GAG no
estd asociada al riesgo de PsC (p > 0,5) ni al riesgo de AR (p > 0,5).
A nivel funcional, se detectaron cambios significativos en la expre-
si6n de los genes de la via del metabolismo de GAG entre APy PsC
(Pginomial = 0,0013). En el andlisis farmacogenético, se identificaron un
total de 6 farmacos aprobados por la FDA con dianas terapéuticas en
la via genética del metabolismo de GAG.

Conclusiones: El presente estudio representa un paso importante
en la caracterizacion de los factores genéticos asociados especi-
ficamente al riesgo de desarrollar AP. Estos resultados podrian
contribuir al descubrimiento de nuevas dianas terapéuticas mas
especificas para el tratamiento de la AP.

C026. LA IL17 SE CORRELACIONA POSITIVAMENTE CON TGF-BETA 1
Y DKK1 E INVERSAMENTE CON BMP2 Y 4 EN LA MEMBRANA
SINOVIAL DE PACIENTES CON ARTRITIS PSORIASICA

J.A. Pinto Tasende, M. Ferndndez-Puente, M.E. Vazquez Mosquera,
]J.C. Fernandez Lépez, N. Oreiro Villar, C. Bejerano, B. Acasuso
y EJ. Blanco Garcia

Grupo de Reumatologia-INIBIC-CHU A Coruiia.

Introduccion: Las células inmunes y no inmunes contribuyen a la
patogenia de la artritis crénica y pueden contribuir a la reparacion
del tejido afectado y se ha sugerido que el TGF-beta 1, IL-17 o las
BMP estan implicados en dicho proceso. Las BMP podrian tener un
papel anti-inflamatorio en el control y el mantenimiento de bajos
niveles de factores pro-inflamatorios en las articulaciones sanas o
en fases iniciales de la artritis.

Objetivos: Nuestro objetivo fue analizar y comparar los niveles séri-
cos y la expresion génica e inmunohistoquimica (IHQ) en membrana
sinovial de biomarcadores relacionados con la inflamacién articular
y la destruccién o regeneracién 6sea en pacientes con artritis pso-
ridsica (APs), artritis indeterminada seronegativa (AIS), osteoartritis
de rodilla (OAR) y espondilitis anquilosante (EA).

Métodos: Se reclutd a 45 pacientes consecutivos con artritis cronica
de rodilla derivados para someterse a una artroscopia diagnéstica o
terapéutica (17 APs, 12 AIS, 12 OAR, 4 EA). La membrana sinovial fue
procesada para el anélisis inmunohistoquimico (IHC) y la cuantifi-
cacion del ratio de expresion de ARNm por qRT-PCR, ademas de los
niveles séricos medidos por ELISA de los biomarcadores que pueden
estar asociados con la inflamacién articular (TGF-beta 1, IL6, IL17 e
IL22) y con destruccién o neoformacién 6sea (DKK1, esclerostina,
BMP2, BMP4, Wnt1 y Wnt5a). Los niveles de expresion de ARNm en
el tejido fresco congelado se compararon con el nimero de células
que expresan la proteina correspondiente determinado por IHC y
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con su concentracion sérica en las 4 patologias. Se analizé la rela-
cién de estos datos con las caracteristicas demograficas, clinicas,
analiticas y radiolégicas de los pacientes. Los datos se analizaron
mediante el SPSS.

Resultados: Se obtuvieron muestras validas de membrana sino-
vial de 41 pacientes para IHC, extracciéon de ARNm de 29 pacientes
y el suero de 38 pacientes para la medicién de los niveles de pro-
teinas. La expresion génica de IL17 fue mayor en pacientes con APs
(p=0,027)y se correlacionaba positivamente con DKK1 (r = 0,424,
p = 0,022) y negativamente con BMP2 (r = -0,396, p = 0,033) y
BMP4 (r = -0,472, p = 0,010). La reactividad por IHQ del TGF-beta
1 en el tejido sinovial fue mayor en pacientes con artritis psoria-
sica (p = 0,010) y correlacionada positivamente con IL17 (r = 0,389,
p =0,012) y DKK1 (r = 0,388, p = 0,012). Ademas, los niveles séri-
cos de TGF-beta 1 eran mayores en APs con enfermedad erosiva (p
0,044).

Conclusiones: IL17 tuvo mayor expresién en membrana sinovial
de los pacientes con artritis psoridsica correlacionandose positiva-
mente con DKK1 y negativamente con las proteinas morfogenéticas
del hueso 2 y 4. Ademas, el TGF-beta en tejido sinovial, necesario
para la activacion de las células Th17, fue mayor en pacientes con
artritis psoridsica, en relaciéon con aumento de IL17 y DKK1, y las
concentraciones séricas de TGF beta 1 también eran mayores en
pacientes con enfermedad erosiva.

Agradecimientos: este trabajo ha contado con el apoyo de la beca
PI11/00390 del Plan Nacional de Investigacion Cientifica, Desarrollo
e Innovacion Tecnoldgica 2008-2011 y cofinanciado por el ISCIII-
Subdireccion General de Evaluacién y Fomento de la Investigacion-
Fondo Europeo de Desarrollo Regional (FEDER).

C027. EL TRATAMIENTO HIPOURICEMIANTE PARECE
INNECESARIO EN PACIENTES EN HEMODIALISIS

M. Andrés'?, R. Soriano? E. Oliveira®, C. Trigo?, M.D. Arenas*
y E. Pascual'?

ISeccion de Reumatologia. Hospital General Universitario de Alicante.
2Departamento de Medicina Clinica. Universidad Miguel Herndndez.

Alicante. 3Servicio de Andlisis Clinicos. Hospital General Universitario
de Alicante. “Unidad de Nefrologia. Hospital Vithas Perpetuo Socorro.
Alicante.

Introduccion y objetivos: Los pacientes con gota sufren con fre-
cuencia enfermedad renal, algunos de ellos desarrollando enferme-
dad renal crénica terminal (ERCT) y requiriendo hemodialisis (HD).
Aunque algunos trabajos han sugerido que los tofos desaparecen
con la HD, los farmacos hipouricemiantes con frecuencia se mantie-
nen, generalmente basdndose en los niveles de uricemia determi-
nados antes de la HD. Ademas, el impacto de los niveles de uricemia
en la supervivencia de estos pacientes estd actualmente en debate.
El objetivo del estudio fue evaluar la reduccion de uricemia conse-
guida con la HD y analizar la cinética de la uricemia en una semana
de HD intermitente.

Métodos: Se determind la uricemia antes y después de la 2? sesién
de HD de la semana en 96 pacientes consecutivos con ERCT, compa-
randose mediante t de Student de datos apareados. Se analizaron
diversas variables relacionadas con la HD y su posible asociacién con
reducciones de uricemia = 80%, empleando los test de t de Student o

Tabla Comunicacién C027

ANOVA. Ademas, se llevo a cabo un estudio de cinética a lo largo de
la sesiones de HD en una semana, en 10 pacientes seleccionado con
hiperuricemia (> 6,8 mg/dl antes de la 1* sesién de HD de la semana);
las diferencias en uricemia se analizaron mediante test de ANOVA
para medidas repetidas.

Resultados: Los pacientes presentaron una media de edad de
66,5 aflos (DE + 13,8), siendo 64,6% hombres. El tiempo medio en
HD fue de 7,1 afios (+ 7,2). Antes de iniciar HD, un 43,0% presentaron
hiperuricemia y un 21,6% refirieron gota. Dieciséis (16,4%) seguian
con agentes reductores de uricemia. La uricemia media antes y
después de la sesion de HD fue de 5,2 mg/dl (+ 1,0) y de 1,0 mg/dl
(£ 0,4), respectivamente. La reduccién media de la uricemia con la
HD fue de 80,2% (1C95% 78,4-82,0); 51 pacientes (56,7%) mostraron
una reducciéon = 80%. Las variables de la HD Kt/v < 1,3 (p = 0,006)
y flujo sanguineo < 400 ml/min (p = 0,004) se asociaron de forma
significativa con reduccién de uricemia = 80%. La tabla muestra el
estudio de cinética: los niveles de uricemia se redujeron de forma
significativa durante todo el periodo y persistieron por debajo del
umbral de hiperuricemia (p = 0,015).

Conclusiones: La HD consigue reducir de forma efectiva la urice-
mia, manteniéndola por debajo del limite de saturacién en plasma,
lo que sugiere que los agentes reductores de uricemia parecen inne-
cesarios para pacientes con gota 'y ERCT en HD.

€028. IMPACTO DEL TRATAMIENTO DIURETICO EN LA RESPUESTA
HIPOURICEMIANTE EN PACIENTES CON GOTA: ANALISIS
DE UNA COHORTE DE INCEPCION

L. Ranieri’, C. Contero? y M. Andrés'?

ISeccion de Reumatologia. Hospital General Universitario de Alicante.
2Departamento de Medicina Clinica. Universidad Miguel Herndndez.
Alicante.

Introduccion: El tratamiento diurético es habitual en paciente
con gota y se ha asociado a una reduccién del efecto del alopuri-
nol (Rheumatology. 55:1172; Br ] Clin Pharmacol. 81:277), pudiendo
conducir a fallo de tratamiento y refractariedad. Sin embargo, si este
efecto persiste tras la introduccién de nuevos tratamientos reducto-
res de uricemia (TRU) y de estrategias dirigidas por objetivo no ha
sido establecido hasta la fecha.

Objetivos: Analizar el impacto de los diuréticos en la respuesta al
TRU en pacientes con gota.

Métodos: Analisis retrospectivo de una cohorte de incepcién de
nuevos pacientes con gota probada por visualizacion de cristales
(enero 2014-noviembre 2016). Los pacientes se han agrupado segin
toma de diuréticos (de asa o tiazidicos) a la inclusién. Se ha regis-
trado la Gltima visita de seguimiento en consultas. Como varia-
bles de resultado principales se han seleccionado la reduccién de
la uricemia (uricemia final menos uricemia basal) y la consecucién
de objetivos de uricemia (< 6, < 5y <4 mg/dl), y como variable de
resultado secundaria la dosis maxima de TRU empleada. Al mismo
tiempo, se han registrado otras variables clinicas, analiticas y rela-
cionadas con TRU. Se ha realizado un analisis comparativo segin
la toma de diuréticos, empleando la t de Student para comparacion
de medias en variables cuantitativas y la chi? para comparacién de
frecuencias en variables cualitativas, realizando posteriormente un
analisis por subgrupos segiin el TRU empleado.

Sesion 1 Sesion 2 Sesién 3 Sesion 1
Pre Post Post Pre Post Post Pre Post Post Pre
(30 min) (30 min) (30 min)
Uricemia (mg/dL), 7,13 1,23 1,73 5,92 0,98 1,37 5,52 0,98 1,40 6,61
media (IC95%)  (6,73-7,53) (1,14-1,33) (1,62-1,85) (5,62-6,23) (0,90-1,06) (1,27-1,48) (5,28-5,77) (0,89-1,07) (1,29-1,51) (6,25-6,97)
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Resultados: La cohorte incluye 225 pacientes, edad media de
65 afios (DE 14,1), siendo un 86,2% hombres. La mediana de dura-
cion de la gota a la inclusién era de 4 afios (p25-75 1-10) y un 21,3%
presentaba tofos. Las medianas (p25-75) de uricemia al diagndstico
y de filtrado glomerular fueron de 8,2 mg/dl (7,2-9,2) y 75,9 ml/
min (27,2-88,3), respectivamente. Un total de 98 pacientes (43,6%)
recibia tratamiento diurético, siendo combinado en 11 (5,0%). Las
principales indicaciones del diurético fueron hipertension (64,7%),
insuficiencia cardiaca (9,4%) e insuficiencia renal (5,9%). Dispusi-
mos de datos de seguimiento en 209 pacientes (92,9%), mediana
de 9 meses de seguimiento (4-14). El TRU empleado fue alopurinol
en 172 pacientes (82,6%), febuxostat en 34 (16,5%) y benzbroma-
rona en sélo 2 casos (0,9%). Respecto a las caracteristicas basales,
los pacientes en diuréticos fueron mas mayores (p < 0,001), habia
mas mujeres (p < 0,001) y presentaron mayores tasas de hiperten-
sion arterial (p < 0,001), diabetes (p = 0,001) y enfermedad car-
diovascular (p < 0,001), mayor uricemia basal (p = 0,003) y menor
filtrado glomerular (p < 0,001). La tabla muestra la comparativa de
las variables de resultado segtn tratamiento diurético y por TRU
empleado (excluidos del analisis los dos casos de benzbromarona).
Salvo una menor consecucién de AU < 5 en el subgrupo de alopu-
rinol, no se han encontrado diferencias significativas de forma
global ni por tipo de TRU empleado en funcién del tratamiento
diurético.

Variables de resultados Tratamiento diurético

No Si p-valor
Global (n = 209) n=117 n=92
Reduccién de uricemia (mg/dL), 3,2(2,1) 3,7 (2,5) 0,196
media (DE)
AU <6 80,0% 75,9% 0,458
AU <5 61,0% 50,6% 0,126
AU<4 31,4% 28,9% 0,575
Alopurinol (n = 158) n=92 n=66
Reduccién de uricemia (mg/dL), 3,1(1,9) 3,2 (2,0) 0,813
media (DE)
AU <6 80,6% 74,2% 0,337
AU <5 60,2% 43,9% 0,043
AU<4 28,0% 21,2% 0,334
Dosis maxima (mg/dia), media (DE) 316,5 (126,9) 278,6 (121,8) 0,053
Febuxostat (n = 33) n=14 n=19
Reduccién de uricemia (mg/dL), 3,7(34) 5,6 (3,1) 0,147
media (DE)
AU <6 70,0% 82,4% 0,456
AU <5 70,0% 76,5% 0,711
AU<4 60,0% 58,8% 0,952
Dosis maxima (mg/dia), media (DE) 80,0 (16,3) 80,0 (25,3) 0,348

Conclusiones: Pese a su elevada prevalencia, los diuréticos no
parecen tener actualmente un impacto significativo en la conse-
cucion de los diferentes objetivos del tratamiento de pacientes con
gota.

€029. COMPARACION DEL SEGUNDO BIOLOGICO NO ANTI-TNF
VERSUS ANTI-TNF EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE
TRAS SUSPENSION DEL PRIMER ANTI-TNF

P. Bogas', C. Plasencia', D. Pascual-Salcedo?, G. Bonilla', E. Moral',
C. Tornero', L. Nufio', A. Villalba', D. Peiteado!, A. Martinez?,
A. Mezcua?, A. Jochems? y A. Balsa’

'Departamento de Reumatologia; ?Departamento de Inmunologia.
Hospital La Paz. Madrid.

Introduccion: Existen multitud de terapias biolégicas para la Artri-
tis Reumatoide (AR) con distintos mecanismos de accién y una
buena tasa de eficacia, pero aproximadamente un 40% de pacientes
(pts) con AR no responden al 1." biolégico, y a dia de hoy no esta
claro que estrategia seguir tras fracasar a un 1.© anti-TNF (AT).

Objetivos: Analizar en nuestra cohorte de pts con AR que suspen-
den el 1. anti-TNF la respuesta clinica y supervivencia (SPV) de un
2.2 anti-TNF en comparacién con un no anti-TNF (noAT), tanto en la
cohorte global como en la subpoblacién que suspendié el 1. anti-
TNF por ineficacia.

Métodos: Se incluyeron 110 pacientes con AR en terapia biolégica
(53,6% etanercept, 22,7% rituximab, 7,3% tocilizumab, 7,3% adali-
mumab (Ada), 4,5% abatacept, 2,7% certolizumab y 0,2% infliximab
(Ifx) de la cohorte RA-Paz que suspendieron previamente Ifx (68%)
0 Ada (32%) en el Hospital La Paz entre 1999-2016. Se establecieron
2 grupos segin cambiasen a un AT o a un noAT. La respuesta clinica
se evalu6 con DAS28, Delta-DAS28 (D-DAS28) y respuesta EULAR
(resp-E), los cuales se evaluaron a los 6 (v-6) y 12 meses (v-12) de
iniciar el 2¢ biolégico y en la dltima visita previa a la interrupcién
del farmaco o a la finalizacién del estudio para los que no suspen-
dieron el farmaco (v-final). El analisis estadistico se realiz6 con el
sistema SPSS versién 20.0.

Resultados: De los 110 pacientes que habian suspendido Ifx o Ada
como ler AT, el 65% cambid a un 2° AT, mientras que el 35% inicié un
noAT. El 84% eran mujeres. La media de edad fue 64 + 14 afios y el
tiempo medio del 2° biolégico fue 3,71 + 3,51 afios. El 61% asociaba
metotrexato al inicio del 2° biolégico y el 56% en v-final, sin encon-
trar diferencias entre los que cambiaban a AT y los que lo hacian
a un noAT. En v-6 y v-12 no hubo diferencias en la mejoria clinica
mediante D-DAS28 [en v-6: 1,3+ 1,4en ATy 1,2 + 1,2 en no-AT
(p=0,919),env-12: 1,3+ 1,5en ATy 1,2 + 1,1 en no-AT (p = 0,852)].
En cambio, en v-final se observé una mejoria mayor en los pts con
no-AT (D-DAS28: 0,68 + 1,7 en AT, 1,8 £ 1,1 en noAT, p = 0,002).
En v-6 los AT consiguieron un mayor porcentaje de buena resp-E
(41% en AT vs 18% en no-AT, p = 0,035), pero no hubo diferencias
en v-12 (36% en AT vs 23% en no-AT, p = 0,435). Sin embargo, en
v-final los no-AT alcanzaban una mejor resp-E (buena respuesta:
38% en no-AT vs 25% en AT; no respuesta 18% en no-AT vs 50% en
AT, p = 0,01). Asimismo, el 100% (n = 7) de los pacientes que fina-
lizaron el 2° biolégico por remisién habian cambiado a un no-AT
(p <0,0001). No hubo diferencias en la SPV del 2° biolégico entre los
que recibieron AT vs no-AT (tiempo medio de SPV de 5,7 £ 0,66 en
AT, 4,3 £ 0,59 en no-AT, p = 0,797). Al analizar la cohorte que sus-
pendi6 1. AT por ineficacia, en v-6 y v-12 no hubo diferencias entre
AT y noAT en el D-DAS28 [en v-6: 1,4 £ 1,4 en AT, 0,9 £ 1 en no AT
(p=0,164);env-12: 1,5+ 1,4en ATy 1 £ 1 en no-AT (p = 0,192)], pero
en la v-final el grupo con no-AT alcanz6 un D-DAS28 mayor (0,9 +
1,5 en AT, 1,6 £ 1 en no-AT, p = 0,031).

Caracteristicas demograficas

Edad (afios) 64 £139
Sexo (mujer) 92 (84%)
Tabaco 18 (16%)
IMC 26,6 +7,7
Duracién enfermedad (afios) 16,7 + 8,04
FR + 94 (85%)
ACPA + 96 (89%)
Tiempo 1.e biolégico (afios) 3,2+3,1
FAMEs basal 2.° biol6gico 99 (90%)
MTX basal 2.2 biolégico 67 (61%)
FAME:s final 2.2 biol6gico 93 (86%)
MTX final 2.2 biol6gico 60 (56%)
PCR basal 2.2 biol6gico 15,2 + 18,7
VSG basal 2.2 biol6gico 42 +241
DAS basal 2.2 biolégico 555+1,3

Conclusiones: En nuestra cohorte de AR con suspensién de Ifx o
Ada como 1. biolégico, el cambio a un 2¢ biol6gico no muestra dife-
rencias clinicas relevantes entre un AT y un no-AT en el 1.er afio
de tratamiento. Sin embargo, a largo plazo el cambio a un no-AT
muestra un beneficio clinico mayor sin repercusién en la supervi-
vencia frente a un 2.° AT. A pesar de la eficacia de los anti-TNF, son
necesarias nuevas dianas terapéuticas para los que fracasan a estos
biolégicos.
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C030. EJE INCRETINAS-INSULINA EN PACIENTES
CON ARTRITIS REUMATOIDE

B. Tejera-Segura’, A. de Vera-Gonzalez?, A. Gonzalez-Delgado?,
J.M. Olmos?, ].L. Hernandez?, R. Lopez-Mejias*, B. Ubilla4,
M.A. Gonzalez-Gay*> e Ivan Ferraz-Amaro'

'Division of Rheumatology; “Central Laboratory Division. Hospital
Universitario de Canarias. Tenerife. *Division of Internal Medicine;
“Division of Rheumatology. Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla. Universidad de Cantabria. Santander. SEpidemiology.
Genetics and Atherosclerosis Research Group on Systemic Inflammatory
Diseases. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. IDIVAL.
Santander. SCardiovascular Pathophysiology and Genomics Research
Unit. School of Physiology. Faculty of Health Sciences. University

of the Witwatersrand. Johannesburg. South Africa.

Introduccion: Los pacientes con artritis reumatoide (AR) tienen
niveles de resistencia a la accién de la insulina (IR) superiores a suje-
tos sanos. Esta IR se relaciona con la actividad de la enfermedad y
mejora tras el tratamiento especifico de esta. El “efecto incretina”
consiste en la mayor liberacién de insulina por el pancreas cuando
el estimulo de glucosa es gastrointestinal, comparado a cuando el
estimulo es endovenoso. Se conoce que este efecto esta alterado en
pacientes con IR.

Objetivo: Determinar si el eje incretinas-insulina esta alterado en
pacientes con AR y si este se relaciona con la IR de los pacientes con
AR asi como si es justificable por determinadas caracteristicas de la
enfermedad.

Métodos: Estudio transversal que incluye a 361 individuos no dia-
béticos, 151 pacientes con AR y 210 controles. Se analizaron en
pacientes y controles, niveles séricos de insulina, péptido C, amilina,
glucagon-like peptide 1 (GLP-1), gastric inhibitory polypeptide (GIP) y
dipeptidyl peptidase 4 (DPP-4). Se determinaron indices de resisten-
cia y sensibilidad a la accién a la insulina mediante HOMA2. A un
subgrupo de 10 pacientes y 10 controles se les realizé meal test, tras
ingesta de 500 kcal, para la determinacién de curva posprandial de
glucosa, insulina, péptido C, GLP-1 y GIP. Mediante regresién mul-
tivariable se analizaron las diferencias entre pacientes y controles
asi como la relacion de determinadas caracteristicas de la enferme-
dad con los niveles de incretinas de forma basal y posprandial. En el
meal test las areas bajo la curva (AUC), concentraciones maximas y
los minutos de respuesta se compararon entre pacientes y contro-
les. Este estudio fue aprobado por el comité de ensayos clinicos del
Hospital Universitario de Canarias.

Resultados: Los pacientes con AR mostraron, de forma basal y tras
ajuste multivariable, niveles superiores de insulina (9,8 + 6,5 vs
13,0 + 13,4 U/ml, p = 0,05), péptido C (1,53 £ 0,77 vs, 3,37 + 2,94 ng/
ml, p = 0,00), GLP-1 (0,49 + 1,28 vs 0,71 £ 0,22, p = 0,00) y GIP (0,37 +
0,40 vs 1,78 £ 0,51, p = 0,00). De forma similar, los indices de IR tales
como HOMAZ2-IR y HOMA2-B, construidos con insulina o péptido
C, fueron superiores en pacientes con AR en comparacién con con-
troles. Por el contrario, los pacientes con AR, mostraron niveles sig-
nificativamente inferiores de DPP-4 (811 + 459 vs 696 + 301 ng/ml,
p = 0,02) tras también andlisis multivariable. Los niveles de amilina
no fueron diferentes entre pacientes y controles. La proteina C reac-
tiva (beta coeficiente 0,54 [IC95% 0,16-0,96], p = 0,013) y la velocidad
de sedimentacién glomerular (beta coef. 0,01 [0,00-0,01], p = 0,033)
mostraron una relacién positiva con HOMA2-%B y niveles de GIP.
La presencia de anticuerpo antipéptido citrulinado (beta coef.
157 [58-256], p = 0,002) y los niveles de actividad de la enfermedad
mediante DAS28 (beta coef. 46 [6-87], p = 0,026) y CDAI (beta coef.
1,27 (0,28-2,26), p = 0,012) mostraron una relaciéon positiva con los
niveles de DPP-4. Los pacientes con AR mostraron indices de corre-
lacion de Pearson de incretinas y DPP-4 con insulinemia, péptido C e
indices de IR, en general, inferiores en comparacion a controles. Tras
meal test los pacientes con AR exhibieron un AUC de glucosa y GIP

mayor a controles y un tiempo de respuesta de péptido C superior
(75 vs 30 minutos, p = 0,029).

Conclusiones: El eje incretinas-insulina esta alterado en pacientes
con AR en comparacién con controles.

C031. CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS Y CLINICAS
BASALES DE PACIENTES CON ARTRITIS DE RECIENTE COMIENZO
ATENDIDOS EN HOSPITALES ESPANOLES. UN ESTUDIO
DESCRIPTIVO MULTICENTRICO

A. Balsa', ].J. Alegre?, M. Alperi’, J. Bachiller™, R. Belmonte?,
C. Carrasco’, E. Chamizo®, E. del Rincén', E. Graell®®, A. Ortiz",
S. Romero?, V. Ruiz?, E. Saiz® y R. Curbelo™

"Hospital Universitario La Paz. Madrid. ?Hospital Universitario Doctor
Peset. Valencia. *Hospital Universitario Morales Meseguer. Murcia.
“Hospital Universitario Virgen de la Salud. Toledo. *Hospital
Universitario Central de Asturias. Oviedo. ®°Hospital Universitario

de Mérida. "Hospital Universitario Infanta Cristina. Badajoz. *Hospital
Universitario de Pontevedra. *Hospital Universitari Clinic.
Barcelona.®Hospital Universitario La Princesa. Madrid."Hospital
Universitario de Cdceres. ?Hospital Universitario Ramoén y Cajal.
Madrid. BCorporacié Sanitaria Parc Tauli. Sabadell. “InMuc. Madrid.

Introduccion: La derivacién temprana al especialista desde aten-
cién primaria es fundamental para evaluar y protocolizar a los
pacientes con sintomas o signos de corta duracién sugestivos de
artritis, con el fin de garantizar el acceso a un diagnéstico y tra-
tamiento eficaz. Es primordial tener una idea del perfil de presen-
tacién clinica de los pacientes con artritis de reciente comienzo
(ARCo).

Objetivos: Describir las caracteristicas socio-demograficas y clini-
cas basales de pacientes con artritis de reciente comienzo atendidos
en hospitales espafioles.

Métodos: Estudio observacional longitudinal retrospectivo de
caracter multicéntrico a partir de la informacién recogida en las
historias clinicas de pacientes con ARCo que se han identificado
en Servicios de Reumatologia de 13 hospitales espafioles: H.U. La
Paz (Madrid), H.U. Doctor Peset (Valencia), H.U. Morales Meseguer
(Murcia), H.U. Virgen de la Salud (Toledo), H.U. Central de Asturias,
H.U. de Mérida, H.U. Infanta Cristina (Badajoz), H.U. Pontevedra, H.U.
Clinic (Barcelona), H.U. La Princesa (Madrid), H.U. de Caceres, H.U.
Ramén y Cajal (Madrid) y la Corporacié Sanitaria Parc Tauli (Saba-
dell).

Resultados: En la tabla se recogen las principales caracteristicas
socio-demograficas y clinicas de los pacientes incluidos en el estu-
dio. La muestra consistié en 967 pacientes con ARCo, el 75% de los
pacientes eran mujeres, con una edad media de 52,8 + 15,6. La edad
de diagnostico de AR fue 53,1 £ 15,7 y la edad media de comienzo
con el primer FAME fue de 52,9 + 1 afios. El 70% fueron diagnostica-
dos inicialmente de Artritis Reumatoide, aumentando al 83% tras un
afio de seguimiento. Casi el 9% (8,9%) de los pacientes al afio seguia
presentado una artritis que se clasific6 como indiferenciada. La
forma de inicio predominante fue subaguda, con mas de 6 semanas
de evolucion (78% de los pacientes), con un patrén poliarticular en el
56%. Mas de la mitad (56,9%) de los pacientes eran fumadores actua-
les o exfumadores. La puntuacion media del HAQ fue de 1,1 £0,7. Las
articulaciones dolorosas (NAD-28) fue 8,2 £ 6,2 y las articulaciones
tumefactas (NAT-28) fue de 5,6 * 4. El DAS medio inicial fue 5,13 +
1,3 (actividad alta) y la mediana del SDAI fue de 28,4 (IQR 17-44).
La valoracién de la enfermedad por el médico fue de 43 £ 19y la
valoracién del paciente fue de 55 * 24. El factor reumatoide y los
ACPA fueron positivos en 530 (69,8%) y 249 (74,3%) casos respecti-
vamente. Mas de la mitad de la muestra tenian estudios elementales
o primarios y el 47% se encontraban en activo a nivel laboral en el
momento de acudir a la primera visita.
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Caracteristicas sociodemograficas y clinicas de los pacientes

Variables cuantitativas N Media + DE ~ Mediana * RIQ
Edad comienzo sintomas 787 51,7+ 15,4 52 +23
Edad diagndstico AR 610 53,1 £15,7 54 +23
Edad primer FAME 524 52,9+1 54 +20
Edad a fecha de estudio 737 52,8+ 15,6 54+£22
Puntuacion HAQ 361 1,1+£0,7 1+1,2
Puntuacion NAD-28 752 8,2+6,2 7+8,5
Puntuacion NAT-28 752 56+4,6 5+6
Puntuacion DAS 400 51+1,3 51+1,5
Puntuacion SDAI 419 41,6 +24 28,1+17
Valoracién actividad por parte médico 723 43+1,9 42+28
Valoracién actividad por el paciente 870 55+2,4 57+34
Variables cualitativas N (%)
Sexo mujer (N = 966) 718 (74,3)
Habito tabaquico (N = 657)

Nunca fumador 286 (43)

Fumador actual 213 (32,4)

Exfumador (mas de 1 afio) 161 (24,5)
Diagndstico de inicio (N = 854)

AR reciente comienzo 593 (69,4)

AR-overlap 16 (1,9)

Artritis indiferenciada 164 (19,2)

AR del anciano 3(0,3%)

Espondilitis anquilosante 18 (2,1)

Otros espondiloartropatias 5(0,6)

Conectivopatias 4(0,5)

Artritis reactiva
Diagndstico tras 1 afio de seguimiento (N = 839)
AR reciente comienzo 695 (82,8)
AR-overlap 4(1,7)
75(8,9)
22 (2,6)
3(1,5)
0(1,2)
5(0,6)

Artritis indiferenciada
Espondilitis anquilosante
Otros espondiloartropatias
Conectivopatias
Artritis reactiva
Forma de inicio (N = 649)
Agudo < 6 semanas
Subagudo > 6 semanas
Patrén de inicio (N = 453)
Monoarticular (
Oligoarticular (2-4 articulaciones afectas) (
Poliarticular (> 4 articulaciones afectas) (
Presencia de factor reumatoide (N = 759) 530 (69,8)
(
(
(

143 (22,1)
506 (78,9)

Presenciad de ACPA (N = 335)
Presencia de ANA (N = 367)
Presencia de erosiones radiograficas (N = 241)

Conclusiones: En este estudio de varias unidades de Reumatolo-
gia, la mayoria de los pacientes que acuden con artritis de reciente
comienzo van a ser diagnosticados de artritis reumatoide. Todavia
los pacientes referidos lo hacen con actividad alta y con un tiempo
de evolucién prolongado, lo que subraya la necesidad de implemen-
tar unidades de artritis de reciente comienzo mas eficientes.

C032. SINDROME METABOLICO Y OSTEOARTRITIS DE RODILLA.
IMPACTO EN LA PREVALENCIA, INCIDENCIA DE GRAVEDAD
Y PROGRESION DE LA ENFERMEDAD

N. Oreiro-Villar!, M. Fernandez Moreno', E. Cortés-Pereira’,
M.E. Vazquez-Mosquera', S. Relafio’, S. Pértega?,
C. Fernandez-Lépez', FJ. Blanco! e I. Rego-Pérez!

IServicio de Reumatologia; *Unidad de Epidemiologia Clinica y
Bioestadistica. Instituto de Investigacion Biomédica de A Coruiia
(INIBIC). Complexo Hospitalario Universitario de A Corufia (CHUAC).
Sergas. Universidade da Corufia.

Objetivos: La contribucion de los factores metabélicos en el desa-
rrollo de la OA no ha sido totalmente esclarecida. El objetivo de este
trabajo es analizar la influencia del sindrome metabélico en la tasa
de incidencia radiolégica y progresion de la osteoartritis de rodilla,
asi como su impacto en la prevalencia y gravedad de la enfermedad.
Métodos: Para este trabajo se utilizaron datos de la cohorte espa-
fiola PROCOAC (PROgnostic Cohort of OsteoArthritis A Coruifia).

Esta cohorte esta formada por 984 pacientes con seguimiento en
las consultas de Reumatologia cada 2 afios, incluyendo un estudio
radiografico (grado KL) de rodilla, cadera y mano, datos demogra-
ficos y clinicos, asi como la informacion necesaria para evaluar el
sindrome metabdlico al inicio; es decir, la circunferencia abdominal
(en cm), ademas de al menos dos de los siguientes parametros: tri-
glicéridos por encima de 200 mg/dL, HDL bajo (< 35 mg/dL), hiper-
tension y aumento de los niveles de glucosa en sangre (> 110 mg/
dl). Para evaluar la gravedad de la enfermedad, el nimero de ar-
ticulaciones afectadas se codificé como 0-1y 2-3, de acuerdo con la
informacién radiografica de las manos, rodillas y caderas. Los ana-
lisis estadisticos que incluyeron modelos de regresién de Cox con
curvas de supervivencia de Kaplan-Meier y tablas de contingencia
chi-cuadrada se realizaron con SPSS v19.

Resultados: La edad media de los sujetos fue de 63,86 [32-88] afios;
75,6% eran mujeres. Un total de 85% tenian OA mano radiografica y
11,8% sufrieron sindrome metabdlico al inicio. El sindrome meta-
bélico apareci6 como un factor de riesgo significativo (HR = 3,696;
1C95% 1,085-14,520; p-valor = 0,037) en los pacientes con OA que
experimentaron progresion radiografica de la OA de rodilla a lo
largo del tiempo (cualquier aumento KL en sujetos con KL > 2 basal).
Del mismo modo, en los sujetos que desarrollaron incidencia de OA
radiografica de rodilla a lo largo del tiempo (un nuevo grado KL 2), el
sindrome metabdlico al inicio también aparecié como un factor de
riesgo significativo con una magnitud incrementada (HR = 12,931;
1C95% 3,037-55,051; p-valor < 0,001). Ademas, tener OA de rodi-
lla contralateral a nivel basal (HR = 12,837; 1C95% 5,044-32,673;
p-valor < 0,001), asi como OA de mano radiografica (HR = 5,671;
1C95% 0,854-37,649; p-valor = 0,07) se asocia con un aumento de la
tasa de OA rodilla incidente también. En términos de prevalencia y
gravedad de la enfermedad, el sindrome metabélico se asocia con
un mayor riesgo de OA de rodilla (OR = 1,865; 1C95% 1,080-3,220;
p = 0,024), asi como con un mayor niimero de articulaciones afecta-
das, aunque de una forma no significativa (OR = 1,582; 1C95% 0,916-
2,733; p=0,098).

Conclusiones: Las alteraciones que subyacen al sindrome metab6-
lico condicionan la gravedad y la prevalencia de la osteoartritis de
rodilla, asi como la tasa de incidencia y progresién de la enferme-
dad.

€033. EVALUACION DE LA EFECTIVIDAD A CORTO PLAZO
DE 5 MODALIDADES DE TRATAMIENTO LOCAL EN PACIENTES
CON OSTEOARTRITIS DE RODILLA SINTOMATICA

M.L. Ladehesa Pineda, R. Ortega Castro, M.C. Castro Villegas,
P. Font Ugalde, L. Bautista Aguilar, C. Lopez Medina,

L. Pérez Sanchez, R. Jiménez Gasco, M.A. Caracuel Ruiz,

A. Escudero Contreras y E. Collantes Estévez

Hospital Universitario Reina Sofia. Cérdoba/Instituto Maiménides
de Investigacion Biomédica de Cérdoba (IMIBIC).

Objetivos: Comparar la efectividad a corto plazo entre cinco moda-
lidades de tratamiento local en pacientes con osteoartritis (OA) de
rodilla.

Métodos: Se ha desarrollado un estudio abierto, prospectivo, con-
trolado y aleatorizado incluyendo a 150 pacientes de los cuales el
76,7% son mujeres. El rango de edad oscila entre 40-81 afios, y la
edad media es 65,37 + 8,35 afios. Todos los pacientes presentan diag-
noéstico de OA de rodilla de acuerdo con los criterios de la American
College of Rheumatology (ACR), con grado de OA segin la escala
radiol6gica de Kellgren-Lawrence Il y III. Los pacientes han sido
aleatoriamente asignados a uno de los cinco grupos de tratamiento:
1) lavado articular (LA) no artroscépico (n = 30), 2) LA seguido de
infiltracién con acido hialurénico (AH) (n = 32), 3) LA seguido de
infiltracién con corticoesteroide (n = 32), 4) infiltracién con AH



20 XLIII Congreso Nacional de la Sociedad Espariola de Reumatologia

Tabla Comunicaciéon CO33

Variables Lavado articular

Lavado articular + dcido

Lavado articular + Acido hialurénico Corticosteroide  p

(n=30) hialurénico (n = 32) corticosteroide (n = 32) (n=31) (n=25)
Sexo (mujer) n (%) 21 (70%) 26 (81,3%) 22 (68,8%) 25 (80,6%) 21 (84%) NS
Edad (afios) 63,2 (8,6) 68 9 (6,3) 68,3 (6,4) 62,2 (9,6) < 63 6 (8,6) 0.001
Rodilla mas afectada (izquierda) 17 (56,7%) 9 (59,4%) 13 (40,6%) 18 (58,1%) (52%) NS
WOMAC dolor basal (puntos) 10,7 (3,9) 10 2(3,4) 10,1 (3,3) 94 (3,5) 10,2 (3,5 NS
WOMAC rigidez basal (puntos) 3,9(2,2) 6 (1,4) 4,2 (2,1) 3,6(2,3) 3(1, 5) NS
WOMAC funcién fisica basal (puntos) 39,7 (11,9) 40 2 (10,7) 35,5 (14,3) 36,8 (15,1) 35,7 (9,4) NS
WOMAC total basal (puntos) 54,3 (17,2) 55,1 (13,3) 48,5 (18,1) 49,5 (19,2) 48 9 (12,5) NS
Lequesne basal (puntos) 10,6 (2,7) 11,2 (3,7) 11,3 (3,4) 9,9(2,3) 11 (2,9) NS

(n=31), 5) infiltracién con corticoesteroide (n = 25). Se llev a cabo
una evaluacién basal antes de la administracion del tratamiento, al
mes y a los tres meses de la administracion. Se recogieron varia-
bles clinicas y demograficas, y los cuestionarios validados Western
Ontario and McMaster University Osteoarthritis Index (WOMAC) y
Lequesne. El andlisis estadistico realizado incluye el analisis de la
varianza (ANOVA) mixto, con las comparaciones post-hoc realiza-
das con el ajuste de Sidak, y la regresion lineal multiple empleando
como variable resultado el WOMAC total a los tres meses.
Resultados: No se han encontrado diferencias significativas en la
variable WOMAC total a los tres meses entre los cinco grupos de
tratamiento; no obstante, si se han encontrado en otras variables
resultado al mes y a los tres meses respecto a los valores basales;
al mes de tratamiento, los mejores resultados se han encontrado
en el grupo que recibi6 infiltracién con AH, que fue superior en la
escala Lequesne a la modalidad LA seguido de AH (p = 0,001) y a LA
seguido de corticosteroide (p = 0,008). La funcién fisica basal como
componente del WOMAC (p < 0,001), la realizacién de LA seguida de
infiltracién con AH (p = 0,001), y la infiltracién con corticosteroide
(p =0,025), presentan una asociacion significativa con el WOMAC
total a los tres meses. El grupo que recibi6 LA seguido de AH obtuvo
peores resultados.

Conclusiones: Tres meses después de la aplicaciéon de la técnica no
existen diferencias en la efectividad de las cinco modalidades tera-
péuticas evaluadas. El tratamiento con LA seguido de HA parece ser
menos efectivo de forma clinicamente relevante, siendo el LA no
artroscépico la técnica que ha producido mayor mejoria sintomadtica
a los tres meses.

3.2 sesi6n
Viernes, 26 de mayo

C034. ARTRITIS SEPTICA POR ESTREPTOCOCOS. CARACTERISTICAS
CLINICO-MICROBIOLOGICAS DE UNA ENFERMEDAD EMERGENTE

X. Michelena’, C. Gémez-Vaquero', J. Lluch’, P. Juarez', I. Morales’,
M. Lépez de Recalde!, M. Pascual’, H. Borrell' X. Juanolal, J. Narvaez',
X. Cabo?, 0. Murillo3, J. Ariza® y J.M. Nolla'

Tabla Comunicaciéon C034

IServicio de Reumatologia; 2Servicio de Cirugia Ortopédica
y Traumatologia; 3Servicio de Enfermedades Infecciosas. Hospital
Universitari de Bellvitge. L'Hospitalet de Llobregat.

Introduccién: Staphylococcus aureus y los estreptococos son los
gérmenes que con mayor frecuencia causan artritis séptica (AS). El
perfil clinico-microbiolégico de la AS causada por Staphylococcus
aureus esta bien definido. En cambio, existe mucha menos informa-
cién acerca de las caracteristicas clinicas y el espectro microbiol6-
gico de la AS causada por estreptococos.

Objetivos: Analizar la prevalencia y las caracteristicas clinico-
microbiolégicas que presenta la AS por estreptococos en nuestro
medio.

Métodos: Estudio retrospectivo de los pacientes con AS por gérme-
nes pidégenos sobre articulacién nativa (no protésica), documentados
microbiolégicamente y diagnosticados en un hospital universitario
entre 1992 y 2016 (n: 352). Se excluyeron, por sus especiales carac-
teristicas, los 40 pacientes con adiccion a drogas por via parenteral
(edad media: 35,9 + 7,4; prevalencia de AS estreptocécica: 10%). Se
establecid un protocolo de recogida de datos que incluy6 diversas
variables demograficas, clinicas y microbiolégicas. Los estreptoco-
cos se dividieron en dos grupos: viridans y no viridans (Streptococ-
cus agalactiae, Streptococcus pneumoniae y Streptococcus pyogenes).
Se analizaron las caracteristicas clinicas de los pacientes con AS
estreptocécica y se compararon con las que presentaban los pacien-
tes con AS por Staphylococcus aureus mediante chi-cuadrado y test
de Fisher en variables categéricas y test de ANOVA y U-Mann-Whit-
ney en variables continuas. Ademads, se evalug si la prevalencia de la
AS estreptocdcica habia sufrido un aumento significativo a lo largo
del periodo de estudio con un modelo de regresién lineal. Se utilizé
el software SPSS v. 24.0.

Resultados: Se observé una prevalencia de AS por estreptococos del
30,4% (95/312). La frecuencia de los estreptococos no viridans (Strep-
tococcus agalactiae, 32 casos, Streptococcus pneumoniae, 27 casos,
Streptococcus pyogenes, 9 casos) fue de 71,6%. En la tabla se exponen
las caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes con AS
por estreptococos (considerados globalmente y divididos en viri-
dans y no viridans) asi como las de las AS causadas por Staphylo-
coccus aureus, que con gran diferencia fue el germen observado con
mayor frecuencia en la serie general. No se observaron diferencias
significativas entre los pacientes con AS causada por estreptococos
no viridans y los pacientes con AS por Staphylococcus aureus. La

AS por estreptococos AS por estreptococos AS por estreptococos S. aureus

(n=95) viridans (n = 27) no viridans (n = 68) (n =170)
Edad (media * DE, afios) 62,3 (+ 15,4) 62,2 (£ 17,9) 62,3 (+ 14,4) 60,9 ( 14,2)
Duracién antes del diagnéstico (media + DE, dias) 7,43 (£ 8,95) 6,8 (£ 4,0) 7,7 (£ 10,3) 9,7 (£ 10,4)
Sexo masculino (n, %) 58 (61,1%) 19 (70,4%) 39 (57,4%) 113 (66,5%)
Fiebre (n, %) 72 (75,8%) 19 (70,4%) 53 (77,9%) 118 (69,4%)
Poliarticular (n, %) 14 (14,7%) 4 (14,8%) 10 (14,7%) 21 (12,4%)
Factor predisponente (n, %) 72 (75,8%) 18 (66,7%) 54 (79,4%) 117 (68,8%)
Infeccién concomitante (n, %) 35(36,8%) 13 (48,1%) 22 (32,4%) 48 (28,2%)
Endocarditis (n, %)* T 14 (14,7%) 8(29,6%) 6 (8,8%) 18 (10,6%)
Bacteriemia (n, %) 64 (67,4%) 17 (73,9%) 47 (78,3%) 119 (70,0%)
Mortalidad (n, %) 4 (4,2%) 1(3,7%) 3 (4,4%) 13 (7,6%)

*p = 0,013 comparando estreptococos viridans vs S. aureus. T p = 0,021 comparando Estreptococos viridans respecto Estreptococos no viridans.
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prevalencia de endocarditis fue significativamente superior en los
pacientes con AS por estreptococos viridans que en los pacientes
con AS por estreptococos no viridans y con AS por Staphylococcus
aureus. La AS por estreptococos aumentdé de forma significativa a lo
largo del periodo analizado (R2 = 0.331, p = 0,003).

Conclusiones: En nuestro medio, la prevalencia de la AS por estrep-
tococos es relevante y parece estar adoptando un patrén de enfer-
medad emergente. Los estreptococos no viridans, especialmente
Streptococcus agalactiae y Streptococcus pneumoniae son los gérme-
nes mas habituales. El perfil clinico de la AS por estreptococos no
viridans es similar al de la AS por Staphylococcus aureus. La pre-
valencia de endocarditis es superior en los pacientes con AS por
estreptococos viridans.

C035. NIVELES DE PROCALCITONINA SERICA
COMO DISCRIMINADOR DIAGNOSTICO DE LA ARTRITIS
INFECCIOSA Y GOTOSA

C. Guillén Astete y M. Teran Tinedo
Hospital Universitario Ramén y Cajal. Madrid.

Introduccion: En un estudio previo alcanzamos a demostrar la
potencial utilidad de la procalcitonina como indicador de la etio-
logia séptica de una artritis. Este interés es especialmente impor-
tante en el diagndstico diferencial de las monoartritis de rodilla de
pacientes con antecedente de gota. Por tal motivo, el presente estu-
dio pretende determinar la sensibilidad, especificidad, valor predic-
tivo positivo y negativo de la procalcitoninemia (PCT) en pacientes
con monoartritis de rodilla en el diagnéstico de artritis infecciosa.
Métodos: Se revisaron los registros de pacientes que consultaron
por monoartritis aguda de rodilla en el periodo 2013-2015 en los
que figuraba una determinacién de PCT. Se agruparon los pacientes
en funcién de haber sido finalmente diagnosticados de monoartritis
gotosa solamente (grupo I) y artritis infecciosa (grupo II) con o sin
monoartritis gotosa. Se utiliz6 como prueba diagnéstica el valor de
1,47 ng/mL basado en un estudio previo. Se calcularon las pruebas
de validez y se ajustaron a variables demograficas y clinicas.
Resultados: Se incluyeron los registros de 121 pacientes con gota,
y 47 pacientes con artritis infecciosa de articulaciéon nativa (ASAN).
De los 47 pacientes con ASAN, 9 eran pacientes con diagndstico pre-
vio de gota. Todos los diagnésticos incluyeron estudios microbiol6-
gicos y la observacion de cristales de UMS en liquido sinovial segtin
la correspondientes guias de manejo diagnostico de ASAN (Coakley
et al. Rheumatology, 2006) y EULAR (Zhang et al. Ann Rheum Dis,
2006). Aplicando el punto de corte de 1,47 ng/dL se determiné una
sensibilidad de 87,2%, especificidad de 92,5%, valor predictivo posi-
tivo (VPP) de 82,0% y valor predictivo negativo (VPN) de 94,9%.
Excluyendo a los pacientes con menos de 48 horas de evolucién se
analizaron los datos de 44 pacientes con gota y 83 pacientes con
ASAN. En este grupo los resultados fueron: Sensibilidad de 93,1%,
especificidad de 96,3%, VPP de 93,1% y VPN de 96,38%. Excluyendo
a todos los pacientes con temperatura corporal documentada en los
registros, superior a 37,5 °C se incluyeron a 11 pacientes con ASAN y
81 pacientes con gota. En este grupo los resultados fueron: Sensibi-
lidad 72,7%, especificidad 95,1%, VPP 66,6% y VPN 96,2%.
Conclusiones: Este es el primer estudio que valida la observaciones
previas de nuestro grupo de investigacién sobre la utilidad del uso
de la determinacién de PCT en pacientes con monoartritis aguda
de rodilla en quienes el diagndstico diferencial incluye la gota y la
ASAN. Si bien los resultados globales de validacién de la prueba son
discretamente menores que los referidos en el estudio original, el
VPN se mantienen por encima del 95% situaciones en las que el diag-
noéstico diferencial podria ser mas complicado como en brotes de
corta evolucién o en aquellos en los que no se haya producido un
sindrome febril asociado.

C036. FIBROMYALGIA RAPID SCREENING TOOL (FIRST)
PARA LA DETECCION DE FIBROMIALGIA EN PACIENTES
CON ARTRITIS CRONICAS EN TRATAMIENTO BIOLOGICO

L Valor, D. Hernandez Flérez, T. del Rio, J.G. Ovalles,

J. Martinez Barrio, I. Janta, B. Serrano, C. Sdenz Tenorio,

R. Gonzélez Benitez, ].C. Nieto, C.M. Gonzélez, I. Monteagudo
y EJ. Lopez-Longo

Hospital General Universitario Gregorio Marafion. Madrid.

Introduccion: La coexistencia de la fibromialgia (FM) y las artri-
tis crénicas es conocida y representa un obstaculo para la correcta
identificacion de signos y sintomas asociados a la artritis reuma-
toide (AR), artritis psoridsica (APs), espondiloartropatias axiales
(EspAx) y periféricas (EspPer). El cuestionario Fibromyalgia Rapid
Screening Tool (FiRST) esta validado como herramienta de alta
sensibilidad y moderada especificidad para identificar el 89% de
los casos con diagnéstico de FM, incluso cuando esta se acompafia
de ansiedad, depresién o incapacidad funcional. El uso y la optimi-
zacion de los tratamientos biolégicos (TBio) dependen en muchos
casos de la fiabilidad de los indices clinicos los cuales pueden verse
afectados por la subjetividad del paciente y/o por patologias conco-
mitantes.

Objetivos: Evaluar la prevalencia de FM utilizando el cuestionario
FiRST en pacientes con diagndstico de artritis cronicas y estudiar su
asociacioén con los indices de actividad de la enfermedad y optimi-
zacion del TBio.

Métodos: En este estudio transversal se incluyeron 325 pacientes
con diagnostico de artritis crénica vistos de manera consecutiva en
la Unidad funcional de Terapias Biolégicas entre enero y marzo del
2015. Todos los pacientes se encontraban en tratamiento con TBio
durante al menos 1 afio en dosis estandar u optimizada. Todos los
pacientes rellenaron el cuestionario validado FiRST y se consider6
positivo con una puntuacién > 5/6. La evaluacién clinica fue reali-
zada siempre por parte del mismo observador. Se recogieron varia-
bles demograficas, clinicas y de laboratorio para el calculo de los
indices clinicos pertinentes a cada patologia (DAS28-VSG, DAS28-
PCR, SDAI, CDAI, BASDAI, BASFI, ASDAS-PCR). Los pacientes fueron
clasificados en dos grupos: artritis periféricas (APer: AR, APS, ESp-
Per) y artritis axiales (AAx: EspAx).

Resultados: Un total de 68 (21%) pacientes tuvieron un FiRST > 5/6.
El tiempo de evolucién de la enfermedad y el nimero de TBio utiliza-
das previamente no fueron significativos con respecto a FiRST < 5/6.
De acuerdo a la clasificacion de los pacientes por grupos, observa-
mos que un 19% (n = 43) y 35% (n = 25) tuvieron FiRST > 5/6 (APer y
AAX, respectivamente) sin diferencias estadisticamente significa-
tivas entre ellos. Cuando evaluamos el régimen de administracién
de la TBio en FiRST > 5/6 encontramos que 15% de los pacientes se
encontraban en optimizacién comparado con el 85% de los pacientes
en dosis estandar (p = 0,001). En la evaluacién de la actividad clinica,
se observoé en el grupo APer con TBio optimizado una mayor pro-
porcién de pacientes en remision clinica segiin DAS28-VSG, SDAI y
CDAI96%,94%y 94% (p = 0,01; p = 0,04; p = 0,032, respectivamente).
Dentro del grupo de APer solo se encontré una asociaciéon entre
TBio, espaciamiento y remisién en el subgrupo de pacientes con AR
segiin DAS28-VSG, SDAI y CDAI (p = 0,026; p = 0,04; p = 0,043, res-
pectivamente). En el grupo AAX con TBio espaciamiento se observo
que un 86% de los pacientes se encontraban en remision clinica de
acuerdo con el BASDAI (p = 0,019).

Conclusiones: No hay diferencias entre ARPer y AAx con respecto
al FiRST > 5/6. Los pacientes en régimen de espaciamiento TBio pre-
sentan una menor proporcion de FiRST > 5/6 por lo cual, la detec-
cién precoz de pacientes con FiRST > 5/6 podria ayudarnos en la
comprension y abordaje terapéutico de la FM en los pacientes con
artritis crénicas en tratamiento con TBio para conseguir un uso mas
eficaz y coste-efectivo de los mismos.
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C037. DESARROLLO Y VALIDACION DE UN SCORE
PARA LA PREDICCION DEL RIESGO DE INFECCION
GRAVE EN EL LUPUS

B. Tejera-Segura’, A. Rahman!, D. Isenberg!, V. del Campo?,
J.M. Pego-Reigosa® e I. Rua-Figueroa*

!Centre for Rheumatology. Division of Medicine. University College
London Hospital. London. Reino Unido. *Servicio de Medicina
Preventiva. Complejo Hospitalario Universitario de Vigo. *Servicio
de Reumatologia. Complejo Hospitalario Universitario de Vigo.
Instituto de Investigacion Biomédica de Vigo (IBIV). Vigo. “Servicio
de Reumatologia. Hospital Universitario Doctor Negrin.

Las Palmas de Gran Canaria.

Introduccion: La infeccién es una de las principales causas de mor-
bilidad y mortalidad en los pacientes con LES, siendo responsable
del 11-45% de las hospitalizaciones y del 20-55% de los fallecimien-
tos. Actualmente no disponemos de herramientas que estimen el
riesgo individual de infeccién grave en los pacientes con LES.
Objetivos: Desarrollo y validacién de un algoritmo (SCORE) que sea
capaz de predecir el riesgo de infeccion grave en pacientes con LES.
Métodos: El SCORE se desarroll6 a partir de datos de la cohorte
RELESSER (Registro Nacional de pacientes con lupus de la Sociedad
Espafiola de Reumatologia) que incluye 3658 pacientes con LES. Se
aplicé un modelo de regresién de Cox para eventos repetidos (Ander-
sen-Gill) para evaluar qué factores demograficos, clinicos y de tra-
tamiento se asociaron de forma independiente con un mayor riesgo
de desarrollar una infeccion grave, definida como aquella que con-
lleva hospitalizacién del paciente o su fallecimiento. Los resultados
se expresaron como razén de riesgo (HR) de desarrollar una infeccién
grave/1.000 pacientes-afio. La puntuacién para un solo paciente en un
momento determinado es la suma de los valores de HR de todos los
factores presentes en el mismo. El SCORE fue validado usando datos
retrospectivos de la cohorte de UCLH (University College London
Hospital) que incluye 699 pacientes con LES. Se realizé una compa-
racion de la mediana de los SCOREs entre los diferentes subgrupos de
pacientes utilizando la prueba de U-Mann-Whitney.

Resultados: Las variables incluidas en SCORE: edad al diagnés-
tico>46 (HR 1,12, IC 1,07-1,18); etnia latinoamericana (HR 2,4, IC 2,29-
2,5); sexo varén (HR 1,49, IC 1,22-1,81); esteroides > 10 mg (HR 1,33,

Tabla Comunicacién CO37

IC 1,15-1,55); hospitalizacién previa por LES (HR 2,73, IC 2,22-3,35);
infeccion previa (HR 2,4, IC 2,29-2,5) e 1.Katz (HR 1,06, IC 1,03-1,1).
De los 699 pacientes de la cohorte UCLH, 98 (14%) desarrollaron una
infeccion grave. Comparamos estos pacientes con 111 controles con
LES que nunca desarrollaron una infeccién grave. Las caracteristicas
de ambos grupos se resumen en la tabla 1. Se objetivé mayor niimero
de infecciones previas y de hospitalizaciones por LES en los pacientes
que desarrollaron una infeccion grave. Mas de un 25% de los pacientes
fallecieron a causa de la infeccién. La mediana del SCORE al diagnds-
tico en pacientes con LES e infeccion fue de 4,27 (IQR 3,18), signifi-
cativamente mayor que en el grupo control, con mediana 2,55 (IQR
3,79). La mediana del SCORE antes de la infeccién fue de 5,3 (IQR 3,68)
siendo también significativamente mayor que el SCORE al diagnés-
tico (z =-5,733, p £0,001) en el grupo de pacientes que desarrollaron
infeccion. Mediante la curva ROC aplicada en el momento previo a
la infeccion, se definieron tres posibles puntos de corte para distin-
guir los pacientes con y sin infeccion. El area bajo la curva ROC fue
0,66 (IC95% 0,56 a 0,71). Una puntuacién del SCORE > 3,18 identificé
pacientes que desarrollaran infeccion grave con sensibilidad (S) 76,5%
y especificidad (E) 50,5%. Para SCORE > 3,79, la S fue del 64,3% y la
E del 57,7%. Para SCORE > 4,24, 1a S fue del 64,3% y la E de 60,4%.
Conclusiones: Hemos desarrollado un SCORE para predecir el riesgo
de infeccién grave en LES y validado el mismo en una cohorte inde-
pendiente. Dado el alto riesgo de mortalidad de las infecciones, esta
herramienta podria ser clinicamente (til, aunque se requieren estu-
dios prospectivos para mejorar la sensibilidad del mismo.

C038. EL EFECTO DE LA TRIPLE TERAPIA CON ANTICOAGULACION,
CORTICOIDES, RECAMBIOS PLASMATICOS Y/O INMUNOGLOBULINAS
INTRAVENOSAS SOBRE LA MORTALIDAD DE LOS PACIENTES

CON SINDROME ANTIFOSFOLIPIDICO CATASTROFICO

G. Espinosa’, I. Rodriguez-Pint6’, D. Erkan?, Y. Shoenfeld®
y R. Cervera' on behalf of the CAPS Registry Project Group
(European Forum on Antiphospholipid Antibodies)

IServicio de Enfermedades Autoinmunes. Hospital Clinic. Barcelona.
Barbara Volcker Center for Women and Rheumatic Disease. Hospital
for Special Surgery. New York. NY. EE. UU. *Zabludowicz Center

for Autoimmune Diseases. Sheba Medical Center. Tel Aviv. Israel.

LES infectados LES no infectados P valor
Sexo Mujeres: 90 (91,8%) Mujeres: 103 (92,8%) ns
Hombres:8 (8,2%) Hombres: 8 (7,2%)
Edad (al diagnéstico de LES) 30.5 (27) 31(18) ns
Edad (momento de la infeccién) 43 (25)

Etnia

Mediana seguimiento
Pacientes con infeccién previa
Hospitalizaciones previas (LES)
Otras comorbilidades

LES caracteristicas principales

Tratamiento

Pacientes con mas de una infeccién

Desenlace (fallecidos)

Caucasicos 48 (49%)

Latinoamericanos 3 (3,06%)

Negros africanos, afroamericanos 28 (28,6%)
Asiaticos 7 (7,1%)

Otros 12 (12,2%)

Caucasicos 72 (64,9%)

Latinoamericanos 2 (1,8%)

Negros africanos, afro americanos 20 (18,02%)
Asiaticos 6 (5,4%)

Otros 12 (10,8%)

ns

9.5 (14) 14(9) 0,001
16 (16,3%) 3(2,7%) 0,001
55 (56,1%) 36 (32,4%) <0,001
HTA 18 (18,4%) HTA 19 (17,1%) ns
Diabetes 8 (8,2%) Diabetes 0 (0%)

Dislipemia 4 (4,08%) Dislipemia 7 (6,3%)

Otras 31 (31,6%) Otras 27 (24,3%)

Fumadores 5 (5,1%) Fumador 2 (1,8%)

Afectacion cutanea 74 (75,5%) Afectacion cutdnea 65 (58,5%) ns
Afectacién articular 71 (72,4%) Afectacién articular 95 (85,6%) < 0,001
Afectacion renal 42 (42,8%) Afectacion renal 24 (21,6%) 0,005
Afectacién SNC 16 (16,3%) Afectacién SNC 12 (10,8%) ns
Serositis 18 (18,4%) Serositis 31 (21,6%) ns
Neutropenia 7 (7,1%) Neutropenia 19 (17,1%) 0,05
Linfopenia 36 (36,7%) Linfopenia 69 (62,1%) 0,03

Hipocomplementemia 38 (38,8%)
Ds DNA elevado 55 (56,1%)

18 (18,4%)

27 (27,5%)

Hipocomplementemia 46 (41,4%)
Ds DNA elevado 62 (55,8%)

ns
ns
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Introduccion: La triple terapia que incluye la asociacién de anti-
coagulacion, corticoides, recambios plasmaticos y/o inmunogobu-
linas intravenosas se usa de forma empirica en el tratamiento de
los pacientes con sindrome antifosfolipidico catastréfico (SAFC). Sin
embargo, los resultados de los estudios previos sobre el beneficio de
la triple terapia en este contexto clinico no son concluyentes.
Objetivos: Analizar el efecto de la triple terapia en la mortalidad de
los pacientes con SAFC.

Métodos: En la cohorte del Registro internacional de pacientes con
SAFC (CAPS Registry), se ha evaluado la relacién entre la triple terapia
y la mortalidad. Los pacientes fueron divididos en 3 grupos segtn el
tratamiento recibido: a) triple terapia (anticoagulacién mas corticoi-
des mas recambios plasmaticos y/o inmunoglobulinas intravenosas;
b) tratamientos incluidos en la triple terapia pero en diferentes com-
binaciones y ¢) ninguno de los tratamientos incluidos en la triple tera-
pia. El objetivo primario fue evaluar la mortalidad debida a cualquier
causa. Se realizaron diversos modelos multivariantes de regresion
logistica para comparar la mortalidad entre los 3 grupos ajustados
por una serie de potenciales variables confusoras.

Resultados: El “CAPS registry” incluyé 525 episodios de SAF catas-
trofico correspondientes a 502 pacientes. Después de excluir 38 epi-
sodios (7,2%) debido a la falta de informacién acerca de la evolucién
o del tratamiento pautado, se analizaron un total de 487 episodios
correspondientes a 471 pacientes. La mayoria de pacientes fue-
ron mujeres (67,9%), la edad media al diagnéstico fue de 38 afios
y la mayoria correspondieron a SAF primario (68,8%). Respecto
a los tratamientos, la anticoagulacion (con heparina endovenosa
seguida de anticoagulants orales) fue la terapia mas frecuente
utilizada en 418/487 (85,8%) episodios, seguida de los corticoides,
usados en 388/487 (79,7%) episodios, recambios plasmaticos en
174/487 (35,7%) e inmunoglobulinas intravenosas en 132/487 (27,1%)
episodios de SAFC. La triple terapia se prescribi6é en 197 (40,5%)
episodios, otras combinaciones en 278 (57,1%) y ninguno de los
tratamientos en 12 (2,5%) episodios. En toda la serie, 177 (36,3%)
pacientes fallecieron. En los tres grupos de tratamiento, la tasa
de mortalidad se incrementé del 27,9% (55/197) en la triple tera-
pia, al 40,6% (113/278) con las otras combinaciones y 75% (9/12) sin
ninguno de ellos, respectivamente. La triple terapia se asoci6é con
una mayor posibilidad de supervivencia cuando se comparé con el
grupo de ningin tratamiento (odds ratio [OR] ajustado 7,7; intervalo
de confianza [IC] 95 2,0-29,7) o de otras combinaciones de trata-
miento incluidas en la triple terapia (OR ajustado 6,8; IC95 1,7-26,9).
La triple terapia dio lugar a una reduccién del 47,1% de la mortalidad
comparada con el grupo de no tratamiento y del 34,4% cuando fue
comparada con cualquier otra combinacién de tratamientos. Entre
los pacientes que recibieron la triple terapia, la supervivencia podria
ser atribuida a la misma en el 64% (IC95 4,4-86,4) de los episodios.
Conclusiones: La triple terapia se asocia de forma independiente a
una mayor tasa de supervivencia en pacientes con SAFC.

C039. NEOPLASIAS EN PACIENTES CON LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICO EN ESPANA: DATOS DEL REGISTRO RELESSER

A. Urruticoechea-Arana!, . Rua Figueroa?, M.A. Martin-Martinez?,

F. Alonso?, ]. Lopez-Longo®, M. Galindo®, A. Olivé’, J. Calvo?,

A. Fernandez-Nebro?®, E. Tomero®, E. Uriarte', C. Montilla™,

A.L. Boteanu®, M. Freire™, M. Rodriguez-Gémez™,

J. Hernandez-Beridin's, B. Hernandez-Cruz", L. Andreu José™,

E. Diez-Alvarez®, ]. Narvaez®, V. Martinez-Taboada?', E. Ruiz-Lucea??,
G. Santos Soler?, ]. Pérez-Venegas?, ]. Marenco®, C. Marras?®,

M. Ibafiez-Barcel6?, G. Bonilla?, 1. Castellvi*®, M. Moreno®’, E. Raya®!,
V. Quevedo Vila®, T. Vazquez®, M. Andrés*, |. Ibafiez Ruan®,

S. Mufioz®$, L. Expésito Pérez*” y ].M. Pego Reigosa3®

1Servicio de Reumatologia. Hospital Can Misses. Ibiza. *Servicio
de Reumatologia. Hospital Doctor Negrin. Las Palmas de Gran Canaria.

3Unidad de Investigacion de la Sociedad Espaiiola de Reumatologia.
Madrid. “Unidad de Investigacion de la Sociedad Espaiiola

de Reumatologia. Madrid. *Servicio de Reumatologia. Hospital
Universitario Gregorio Marafién. Madrid. SServicio de Reumatologia.
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid. “Servicio de
Reumatologia. Hospital Universitari Germans Trias i Pujol. Badalona.
8Servicio de Reumatologia. Hospital Universitario Araba. Vitoria.
9Servicio de Reumatologia. Hospital Universitario Regional de Mdlaga.
9Servicio de Reumatologia. Hospital Universitario La Princesa. Madrid.
iServicio de Reumatologia. Hospital Donosti. Guiptizcoa. '*Servicio de
Reumatologia. Hospital Clinico Universitario. Salamanca. Servicio

de Reumatologia. Hospital Universitario Ramén y Cajal. Madrid.
“Servicio de Reumatologia. Hospital Universitario Juan Canalejo.

A Corufia. “Servicio de Reumatologia. Complejo Hospitalario

de Ourense. '®Servicio de Reumatologia. Hospital Insular de Gran
Canaria. "Servicio de Reumatologia. Hospital Virgen Macarena. Sevilla.
8Servicio de Reumatologia. Hospital Puerta del Hierro-Majadahonda.
Madrid. ¥Servicio de Reumatologia. Hospital de Ledn. ?°Servicio

de Reumatologia. Hospital de Bellvitge. Barcelona. ?'Servicio de
Reumatologia. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.
22Servicio de Reumatologia. Hospital de Basurto. Bilbao. #*Servicio

de Reumatologia. Hospital Marina Baixa. Alicante. **Servicio de
Reumatologia. Hospital Universitario Jerez de la Frontera. Cddiz.
#Servicio de Reumatologia. Hospital Valme. Sevilla. ?°Servicio de
Reumatologia. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia.
2’Servicio de Reumatologia. Hospital Son Llatzer. Mallorca. **Servicio
de Reumatologia. Hospital Universitario La Paz. Madrid. »Servicio de
Reumatologia. Hospital Distrito Alt Penedés. 3°Servicio de
Reumatologia. Hospital Parc Tauli. Sabadell. *'Servicio de Reumatologia.
Hospital San Cecilio. Granada. **Servicio de Reumatologia. Hospital
Monforte. Lugo. 3Servicio de Reumatologia. Hospital Lucus Augusti.
Lugo. 3Servicio de Reumatologia. Hospital de Alicante. **Servicio

de Reumatologia. Centro Médico Povisa. Pontevedra. *6Servicio de
Reumatologia. Hospital Infanta Sofia. Madrid. *’Servicio de
Reumatologia. Hospital Cinico de Tenerife. *3Servicio de Reumatologia.
Hospital Meixoeiro. Instituto de Investigacion Sanitaria Galicia Sur
(IISGS). Vigo.

Introduccién: Existe limitada evidencia sobre el riesgo de neoplasia
en enfermedades autoinmunes como el lupus eritematoso sistémico
(LES). El objetivo del presente trabajo es analizar la incidencia de
cancer en la poblacién espafiola con LES y los factores asociados a
su desarrollo.

Métodos: En los pacientes del registro de LES de la SER (RelesSER)
con criterios ACR 1997, se calculé la densidad de incidencia de neo-
plasia, larazén de incidencia estandarizada y el tiempo medio hasta
el desarrollo de la primera neoplasia (aparecida tras el diagnéstico
de LES). Se realizé un anadlisis bivariante de factores asociados a
neoplasia y multivariante mediante regresion logistica.
Resultados: Se incluyeron un total de 3.607 pacientes (90,4% muje-
res). Se registraron 140 neoplasias en mujeres (4,3%) y 14 en hombres
(4%) (p < 0,821). Densidad de incidencia: 7,3 por 1.000 pacientes/
afio (1C95%: 4,85-10,98) (7,39 en mujeres y 6,93 en hombres) sin
diferencias significativas. Estratificado por sexo y edad, el cancer
aparecié en un 3,2% de mujeres < 45 afios frente a un 3,8% hombres;
4,1% en mujeres 45-64 afios frente 5,9% en hombres y en un 5,3% en
mujeres > 65 afios frente a un 2,5% en hombres de la misma edad.
La raz6n de incidencia estandarizada (RIE) para < 65 afios fue 2,16;
1,51 en hombres y 2,38 en mujeres, mas alta para mujeres < 65 afios.
Y larazén de incidencia estandarizada (RIE) para > 65 afios fue 0,98;
0,59 en hombres y 1,55 en mujeres. La mediana de tiempo hasta el
desarrollo de la primera neoplasia fue de 10 afios (RI: 5,75-17,00),
siendo menor en mujeres [9,5 (RI: 5,00-17,0) afios] que en varones:
[12,5 (8,75-17,5)] y en pacientes < 45 afios vs > 45 afios [8,0 (RI: 5,00-
16,00) afios]. Las neoplasias fueron la causa de exitus del 10% de los
pacientes (15/154), predominando las hematolégicas y las de mama
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ambas en un 19% seguidas de las de pulmén 14,3%. Los factores aso-
ciados a neoplasia en el analisis bivariante se muestran en la tabla.
Ningin tratamiento inmunosupresor se relacioné con el desarro-
llo de neoplasia. En el modelo multivariable, ajustado por edad y
tiempo de evolucién de la enfermedad, inicamente la edad resulté
significativa OR 1,030; IC95%: 1,003-1,059; p = 0,029 con tendencia
al uso de IECAS OR 1,866; 1C95%: 0,808-4,306; p = 0,144, SLEDAI
(Gltima visita) OR 0,904; 1C95%: 0,806-1,015; p = 0,089, SLICC/ACR/DI
(sin neoplasias) OR 1,160; IC95%: 0,961-1,401; p = 0,123, y tiempo de
evolucién de enfermedad en meses OR: 1,003; 1C95%: 1,000-1,006;
p =0,068.

Cancer si Céncer No Valor de p
Sexo,% hombre 4 96 0,821
Sexo,% mujer 43 95,7 0,821
Edad primer criterio, afios, 38,35 (16,01) 32,72 (14,29) <0,001
media (DE)
Edad diagnostico LES, afios, 40,37 (15,68) 34,75 (14,46) <0,001
media (DE)
Edad dltima evaluacién, afios, 57,74 (14,38 46,17 (14,58) < 0,001
Media (DE)
Raza,% caucasica 0 100 0,55
Raza, % otras 4,3 95,7 0,55
Tiempo de evolucién, meses, 208,71 (102,95)  140,1 (99,69) < 0,001
media (DE)
Tiempo de seguimiento 170, 1 (90,75) 118,12 (86,90) < 0,001
en Reumatologia, meses,
media (DE)
Sindrome de Sjogren, % 20,5 14,1 0,029
SLEDAI, mediana [p25-p75] 1,00 [0,00-3,25] 2,0 [0,00-4,00] 0,026
KATZ, mediana [p25-p75] 3[2-4] 2[1-3] 0,001
SLICC/ACR/DI*, mediana 1,00 [0,00-3,00] 0,00[0,00-1,00] <0,001
[p25-p75]
Charlson*, mediana [p25-p75] 3 [2,00-4,00] 1[1,00-3,00] < 0,001
Tiempo antipalidicos, meses, 78,00 (27,75- 60,00 (24,00- 0,099
mediana [p25-p75] 136,50) 119,00)

Conclusiones: La incidencia de neoplasias en mujeres espafiolas
con LES es mayor que la esperable para edad y sexo. Las neoplasias
fueron la causa de exitus en el 10% de los pacientes, predominando
las hematol6gicas y mama seguidas de las del pulmoén. En el analisis
multivariable, solo la edad se asoci6 a padecer cancer.

El registro RelesSER ha sido apoyado por el FIS (ISCIII)-Fondo
Europeo de Desarrollo regional (FEDER), beca PI11/02857. También
ha sido financiado parcialmente por: GSK, UCB, Roche y Novartis.

C040. ECOGRAFIA DEL NERVIO MEDIANO EN PACIENTES
CON SINDROME DEL TUNEL DEL CARPO PENDIENTES
DE CIRUGIA Y SU RELACION CON LOS RESULTADOS

DE LA ELECTRONEUROGRAFIA

M. Valls Roc', E. Junyent Vilanova? A. Grau Martin?,
0. Codina Guiné' y M. Sala Gémez!

ISeccion de Reumatologia; *Servicio de Traumatologia; 3Servicio
de Medicina Interna. Hospital de Figueres.

Introduccion: La ecografia es una herramienta que ha experimen-
tado un gran desarrollo en el diagndstico de las patologias com-
presivas neuronales. Es sencilla, indolora, rapida, no invasiva y nos
ofrece datos sobre la morfologia del nervio y de posibles patologias
asociadas. Para valorar la intensidad de la afectacién del nervio se
utiliza el electroneurograma (ENG). El objetivo del estudio es valorar
si la intensidad de la afectacion del nervio mediano en el sindrome
del ttinel carpiano (STC) se asocia a diferencias en el diametro del
tamafio del nervio.

Métodos: Se realizaron mediciones ecograficas en 56 carpos de
39 sujetos con STC. Se excluyeron 5 carpos porque se encontraron
4 variantes anatémicas (4 nervios bifidos, 2 arterias medianas) y
un fibrolipoma. La muestra final fue de 51 carpos de 37 pacientes

(11 hombres, 26 mujeres) con una edad media de 59,2 afios (min:
26-max: 85). Todos estaban en lista de espera para cirugia de STC
y habian sido diagnosticados por ENG. Se midi6 el area de seccién
transversa (AST) en la entrada y salida del canal carpiano y se ana-
liz6 la relacion de los resultados ecograficos con la severidad segin
el ENG y con el tiempo transcurrido desde el inicio de los sinto-
mas. También se valoraron las caracteristicas morfolégicas del ner-
vio mediano (hipogenicidad, pérdida de la estructura fascicular,
sefial power-doppler (PD) y variantes anatémicas). Para el estudio
estadistico se utiliz6 el programa SPSS aplicindose el analisis con
t de Student para grupos independientes para comparar la medida
del area del nervio mediano por ecografia segin la severidad de la
afectacion del nervio por ENG, y el andlisis de varianza (ANOVA) de
un factor para el estudio del tamafio del nervio segin el tiempo de
evolucién de la patologia.

Resultados: El ENG demostrd 8 STC leves, 13 moderados, 29 graves
y 1 muy grave. La media de la AST distal fue de 8,7 mm? en los STC
leves-moderados y 9,2 mm? en los graves-muy graves (p = 0,52). La
media de la AST proximal fue de 11,6 mm? en los STC leves-mode-
rados y 14,1 mm2 en los graves-muy graves con significaciéon esta-
distica de la diferencia (p = 0,026). No se identificé relacién entre el
tamafio del nervio y el tiempo de evolucién de la patologia. En un
89,2% de los casos se observé hipoecogenicidad y pérdida de estruc-
tura fascicular del nervio. No se encontré ningin caso con sefial PD
positiva.

Conclusiones: El parametro mas validado y mejor correlacionado
con el ENG para el diagnéstico del STC por ecografia es el AST en la
entrada del canal carpiano. Se consideran patolégicos valores supe-
riores a 9-10 mm?. Nuestro estudio confirma este resultado. Aunque
el ENG continda siendo la técnica de eleccién para valorar el grado
de disfuncién neurolégica del STC la utilizacién de la ecografia como
prueba complementaria nos permite aumentar la sensibilidad diag-
néstica y aportarnos informacién sobre la morfologia del nervio y
de la patologia de los tejidos préximos.

C6digo EUDRACT: STC10/2016.v2.1:28/12/16.

C041. TUMEFACCION EN LAS METACARPOFALANGICAS
DE PACIENTES CON ARTRITIS PSORIASICA: ;QUE ES,
SINOVITIS O PARATENDONITIS?

C. Macia’, S. Falcao?, M. Gutiérrez®, J. Medina*, H.B. Hammer®
y E. de Miguel®

IServicio de Reumatologia. Hospital Universitario Severo Ochoa.
Leganés. ?Departament of Rheumatology. Chronic Diseases Study
Center (CEDOC). NOVA Medical School. UNL. Lisboa. Portugal.
3Division of Musculoskeletal and Rheumatic Disorders. Instituto
Nacional de Rehabilitacion. Mexico City. México. “Servicio

de Reumatologia. Hospital Clinico Universitario. Valladolid.
*Departament of Rheumatology. Diakonhjemmet Hospital. Oslo.
Noruega. SServicio de Reumatologia. Hospital Universitario La Paz.
Madrid.

Objetivos: Estudios preliminares han demostrado que la inflama-
cién del peritenon de los extensores de los dedos o paratendonitis
(PT) en pacientes con artritis psoriasica (APs), a nivel del dorso de las
articulaciones metacarpofalangicas (MCFs), es un hallazgo ecogra-
fico caracteristico de esta enfermedad y un hecho diferencial res-
pecto a la artritis reumatoide. Ademas, la tumefaccién de las MCFs
es un hallazgo frecuente en APs, y se piensa que su causa principal
es la sinovitis intra-articular (SIA) pero la PT también podria estar
implicada. Pese a su potencial impacto clinico, no existen todavia
datos acerca de la fiabilidad ecografica de la PT, ni de su implica-
cién en la tumefaccién de MCFs en APs. Asi pues, nuestro objetivo
es realizar un estudio de fiabilidad ecografica de PT y estudiar la
frecuencia de SIA y PT en MCFs de pacientes con APs.
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Métodos: Se incluyeron 27 pacientes con APs y tumefaccién clinica
de al menos una MCF de la 2* a la 5* de cualquier mano. Un reumat6-
logo entrenado en valoracién de PT obtuvo videos de 3-5 segundos
en proyeccion longitudinal y transversal del dorso de 2? a 5 MCF de
ambas manos con un ecégrafo MyLab 70 XVG, Esaote, Génova, Italia,
con una sonda de 13 MHz en escala de grises (EG) y 7,1 MHz de fre-
cuencia power Doppler (PD) fijando el PRF en 750 Hz y la ganancia
en 60. Dichos videos se utilizaron para hacer un analisis de fiabili-
dad intra e interlector entre cinco lectores de cinco hospitales dife-
rentes y cuatro paises distintos. Se valor6 la presencia o ausencia
tanto en EG como en PD de PT (definida como un halo hipoecoico
en el tejido circundante al tendén extensor a nivel de la MCF con o
sin Doppler) y SIA (segtin definicion OMERACT). El diagnéstico eco-
grafico de ambas se establecia cuando al menos tres de los lectores
coincidian. La distribucién de frecuencias y el test de Kappa se rea-
liz6 mediante el programa SPSS.

Resultados: Los 27 pacientes tenian una media de edad (desvia-
cién estandar) de 56 (11) afios y una duracién de la enfermedad
de 109 (101) meses. 21 (78%) tenian una APs periféricay 6 (22%)
periférica y axial. El valor medio de PCR fue 8,3 (8,2) mg/l y de VSG
21,9(19,3) mm, y el de DAS28 VSG fue 3,88 (1,23). 216 MCFs fueron
evaluadas clinica y ecograficamente. Se encontro SIA y/o PT ecogra-
ficas en 75/216 MCFs (34,7%), y de ellas en 29/75 (38,7%) coincidian
ambas lesiones. 60/216 MCFs (27,7%) presentaban tumefaccién cli-
nica, encontrando PT en EG en 30, PT con PD en 29, SIAen EGen 37 y
SIA con PD en 31. 156/216 MCFs (72,3%) no presentaban tumefaccion
clinica, encontrando PT en EG en 11, PT con PD en 9, SIA en EG en
26y SIA con PD en 10. Se encontré PT en EG en al menos una MCF
en 19/27 pacientes (70%) con un total de 41 localizaciones (19%) y
coincidiendo con tumefaccién local en 30/41 (73%). Respecto a la SIA
en EG, se encontré en al menos una MCF en 23/27 pacientes (85%)
con un total de 63 localizaciones (29%) y coincidiendo con tumefac-
cion local en 37/63 (59%). La fiabilidad interlector se muestra en la
tabla. La fiabilidad intralector expresada en valor medio Kappa fue
0,826 para PT PD, 0,784 para PT EG, 0,743 para SIA PD y 0,637 para
SIA EG.

Fiabilidad inter-lector. Andlisis kappa

PT PD Lector 2 Lector 3 Lector 4 Lector 5 Media Kappa 0,685
Lector 1 0,755 0,887 0,772 0,641 Media Kappa 0,685
Lector 2 0,705 0,666 0,534 Media Kappa 0,685
Lector 3 0,722 0,644 Media Kappa 0,685
Lector 4 0,525 Media Kappa 0,685
PTEG Lector 2 Lector 3 Lector 4 Lector 5 Media Kappa 0,590
Lector 1 0,682 0,778 0,739 0,535 Media Kappa 0,590
Lector 2 0,608 0,603 0,456 Media Kappa 0,590
Lector 3 0,614 0,445 Media Kappa 0,590
Lector 4 0,440 Media Kappa 0,590
SIAPD Lector 2 Lector 3 Lector 4 Lector 5 Media Kappa 0,680
Lector 1 0,562 0,733 0,685 0,763 Media Kappa 0,680
Lector 2 0,597 0,590 0,714 Media Kappa 0,680
Lector 3 0,640 0,806 Media Kappa 0,680
Lector 4 0,706 Media Kappa 0,680
SIAEG Lector 2 Lector 3 Lector 4 Lector 5 Media Kappa 0,567
Lector 1 0,593 0,593 0,511 0,727 Media Kappa 0,567
Lector 2 0,583 0,478 0,615 Media Kappa 0,567
Lector 3 0,423 0,579 Media Kappa 0,567
Lector 4 0,564 Media Kappa 0,567

Conclusiones: El examen ecografico de las MCFs de pacientes con
APs demuestra que la PT es casi tan frecuente como la SIA como
causa de tumefaccién articular, con una fiabilidad ecografica al
menos tan buena como para ésta Gltima. Este hallazgo abre la posi-
bilidad de introducir la ecografia en la valoracion de la PT, pudiendo
ser de importancia en el diagnéstico y seguimiento de APs. Ademas,
la PT se presenta como una lesiéon de potencial relevancia en el pro-
noéstico y tratamiento de la APs.

C042. LA ECOGRAFIA DE GLANDULAS SALIVARES
SE ASOCIA CON LA AUTOIMUNIDAD EN EL SINDROME
DE SJOGREN PRIMARIO

Juan Carlos Nieto-Gonzalez', Francisco Javier Lopez-Longo’,
Eduardo Estrada?, Esperanza Naredo®

"Hospital General Universitario Gregorio Marafion. 2Departamento
de Estadistica de la Universidad Complutense de Madrid. 3Hospital
Fundacion Jiménez Diaz.

Introduccion: El sindrome de Sjogren primario (SSp) es una enfer-
medad sistémica autoinmune que afecta a glandulas exocrinas,
principalmente a las glandulas oculares y salivares (GS). Las carac-
teristicas ecograficas tipicas de las GS (glandulas submandibulares y
parétidas) en el SSp se han descrito como imagenes hipoecéicas ova-
ladas con pérdida del patrén homogéneo normal (Bialek. Radiogra-
phics 2006). La EGS es una técnica de imagen fiable en la evaluacién
de la ecoestructura de las GS en el SSp (Damjanov et al. ] Rheumatol.
2016). El objetivo de nuestro estudio fue evaluar la asociacién de la
ecografia tipica del SSp con los datos demograficos, la clinica y los
datos de laboratorio de una muestra de pacientes con SSp.
Métodos: Se exploraron las GS de 100 pacientes con SSp escogidos
de forma aleatoria y seguidos en el Hospital General Universitario
Gregorio Marafién. Se emple6 una escala de graduacién de la ecoes-
tructura semicuantitativa de 0 a 3. Los grados 0 y I se consideraron
normales, y los grados Il 'y III patolégicos (tipicos de SSp). Se reco-
gieron de forma retrospectiva los datos demograficos (edad, género,
tiempo de evolucién de la enfermedad), clinicos (manifestaciones
extra-glandulares, tumefaccién parotidea y linfoma) y de labora-
torio (VSG, PCR, factor reumatoide (FR), anticuerpos antinucleares
(ANA), anticuerpos antiSSA/Ro y anti SSB/La). Se formaron 3 grupos
de pacientes segiin la positividad de autoanticuerpos; el grupo sero-
positivo completo fueron aquellos pacientes con FR, ANA y AntiSSA/
Ro y/o SB/La positivos de forma simultanea o secuencial; el grupo
seropositivo incompleto fueron pacientes con algtn autoanticuerpo
positivo pero no todos y el grupo seronegativo con pacientes sin
autoanticuerpos positivos.

Resultados: Se incluyeron en el analisis 93 pacientes, se excluye-
ron 7 pacientes con SS secundario. La frecuencia de la EGS tipica de
SSp fue del 34,5% (32 pacientes). Los datos demograficos, las mani-
festaciones extra-glandulares y los linfomas fueron similares entre
los pacientes con ecografia tipica de SSp y pacientes con ecografia
normal. La tumefaccién parotidea fue mas frecuente y el tiempo de
evolucién fue mayor en los pacientes con ecografia tipica de SSp
(p < 0,05). Los pacientes con cualquiera de los autoanticuerpos posi-
tivos tuvo mas frecuentemente una EGS tipica de SSp. El grupo sero-
positivo completo tuvo la mayor proporcién de pacientes con EGS
tipica, seguido de los pacientes del grupo seropositivo incompleto.
Todos los pacientes seronegativos presentaron una EGS normal. Los
datos de la EGS y la autoinmunidad se muestran en la tabla.

Asociacion de la ecografia tipica con los autoanticuerpos en el SSp

Total EGS patolégica EGS normal p
n (%) n=93 n=32 n=61
Grupo seropositivo 36(38,7) 25(78,1) 11 (18,0) < 0,001
completo
Grupo seropositivo 44 (47,3) 7 (21,9) 37(60,7) < 0,001
incompleto
Grupo seronegativo 13 (14) 0 13 (21,3) < 0,001
ANA + (n: 90) 70(76,9) 31(96,9) 39 (66,1) 0,001
FR + (n: 92) 55(59,1) 28 (87,5) 27 (44,3) < 0,001
Anti-Ro + (n: 86) 46 (52,9) 27 (84,4) 19 (34,5) < 0,001
Anti-La + (n: 86) 28 (33,3) 19 (63,3) 9(16,7) < 0,001

Conclusiones: El mayor tiempo de evolucién y la parotiditis recu-
rrente se asociaron en nuestra muestra con una mayor frecuencia
de EGS tipica de SSp. La EGS se asocié con la positividad de autoan-
ticuerpos en el SSp.
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C043. TRASPLANTE PULMONAR EN PACIENTES

CON ENFERMEDAD PULMONAR INTERSTICIAL

ASOCIADA A ANTICUERPOS ANTISINTETASA Y ANTI-MDAS.
EXPERIENCIA DE UN CENTRO DE REFERENCIA

Ernesto Trallero Araguas’, Cristina Berastegui Garcia?,
Mireia Lépez Corbeto', Irene Bello Rodriguez?,
Antonio Roman Broto?, Albert Selva O’Callaghan*

'Unidad de Reumatologia. Servicio de Medicina Interna. Hospital Vall
d’Hebron. *Servicio de Neumologia. Hospital Vall d’Hebron. Servicio
de Cirugia Tordcica. Hospital Vall d’Hebron. “Servicio de Medicina
Interna. Hospital Vall d’Hebron.

Introduccion: La enfermedad intersticial pulmonar (EPI) es la
manifestacién mas caracteristica y determinante del pronéstico de
los pacientes con un sindrome asociado a anticuerpos anti-sintetasa
(AAS) o a anti-MDAS5. A pesar del tratamiento inmunodepresor (ID)
la progresion de la EPI conduce a algunos pacientes a una situacién
de insuficiencia respiratoria irreversible donde el trasplante pulmo-
nar (TP) es el inico tratamiento de eleccién. Apenas existen datos
en la bibliografia sobre las caracteristicas y la evolucién del TP en
estos pacientes.

Objetivos y métodos: Describir las caracteristicas y la evolu-
cion tras el TP de los pacientes con EPI asociada a AAS y a anti-
MDAS5 incluidos en el programa de TP del Hospital Vall d’Hebron
(HVH) de Barcelona. Estudio descriptivo a partir de la revision de
los pacientes que han participado en el programa de TP.
Resultados: Desde 1990 hasta diciembre de 2016 diez pacientes
(5 mujeres) con AAS o anti-MDA5 fueron incluidos en el programa
de TP del HVH (3% de los pacientes incluidos por EPI). Nueve
pacientes (2 anti-MDAD5, 4 anti-Jol, 2 anti-PL12 y 1 anti-PL7) fue-
ron trasplantados y una paciente (anti-Jo1) se encuentra en lista
activa al cierre del estudio. La mediana de edad (rango) al diag-
néstico de la enfermedad fue de 39 afios (25-55). Seis pacientes
presentaron afectacién miopatica (2 DM y 4 PM) y uno cutdnea
(DM amiopética). Cuatro pacientes asociaron hipertensién pulmo-
nar confirmada por cateterismo. El tiempo desde el diagnéstico
de la enfermedad hasta la inclusién del paciente en lista activa de
TP fue mayor en los pacientes con anticuerpos anti-Jo1l [mediana
(rango) 8,75 afios (8,32-17,52)] respecto al resto de grupos [anti-
MDAS < 1 afio; anti-PL12 0,72 y 3,89 afios; anti-PL7 1,29 afios].
Cuatro pacientes recibieron un trasplante bipulmonar y 5 uni-
pulmonar. Tres de los TP se realizaron en situacién de urgencia
cero (2 anti-MDA5 y 1 anti-Jo1). Seis pacientes presentaron un
patrén histolégico de NIU en el explante y 3 de NINE. Dentro de
las complicaciones inmediatas postrasplante (< 45 dias) 3 pacien-
tes presentaron disfuncién primaria del injerto, 2 paralisis frénica
y 6 complicaciones infecciosas. Se objetivé un rechazo agudo en
un paciente. Durante el seguimiento (>45 dias) un mismo paciente
present6 un rechazo agudo celular y un rechazo mediado por anti-
cuerpos a los 8 y 10 meses del TP respectivamente. Cuatro pacien-
tes desarrollaron disfuncién crénica del injerto (DCI), 2 de los
cuales siguen vivos al cierre del estudio. Seis pacientes presenta-
ron complicaciones infecciosas, todas las cuales se resolvieron con
tratamiento especifico excepto en un caso. Un paciente desarrolld
un carcinoma escamoso de piel. En ningtin caso se observé activi-
dad de la enfermedad en el seguimiento postrasplante ni recidiva
en el injerto. Cuatro pacientes (44%) fallecieron: 2 por un fracaso
respiratorio agudo en el postoperatorio inmediato (1 por dehiscen-
cia de sutura y otro por rechazo agudo refractario); 1 por causa
infecciosa (aspergilosis invasiva) a los 17 meses del TP; y otro por
DCI a los 54 meses. La mediana de seguimiento (rango) del resto de
pacientes fue de 35 meses (8-70). Todos los pacientes que sobrevi-
vieron mas de 45 dias recuperaron una situacion funcional que les
permiti6 realizar sin dificultad actividades cotidianas y libres de
oxigenoterapia.

Conclusiones: El TP es una opcién terapéutica valida para pacientes
con un sindrome por AAS o anti-MDA5 con insuficiencia respirato-
ria refractaria a ID.

C044. VARIABLES PSICOLOGICAS PREDICTORAS

DE LOS TRASTORNOS DEL SUENO EN ENFERMOS
CON ESPONDILOARTRITIS Y ARTRITIS PSORIASICA.
ESTUDIO MULTICENTRICO PILOTO

L. Cano-Garcia', M.D. Hernandez Sanchez?, R. Segura Ruiz?,
C. Dominguez Quesada*, M.J. Pefia?, N. Mena Vazquez/,
E. Vilchez Ocafia' y A. Fernandez Nebro!

'Instituto de Investigacion Biomédica de Mdlaga (IBIMA). Hospital
Regional Universitario de Mdlaga. Universidad de Mdlaga. 2Complejo
Hospitalario de Jaén. *Hospital Reina Sofia. Cordoba. “Hospital Virgen
Macarena. Sevilla.

Objetivos: Estudiar las variables psicolégicas asociadas con la gra-
vedad del insomnio e hipersomnio segin el cuestionario de Oviedo
de suefio (COS) en los pacientes con espondiloartritis (EAs) y artritis
psoriasica (APs), incluyendo la actividad de la enfermedad medida
BASDAI 'y DAS28.

Métodos: Diseiio: estudio descriptivo transversal. Pacientes: se
seleccionaron por muestreo consecutivo pacientes con EAs o APs
en seguimiento en unidades de reumatologia de 4 ciudades hospi-
tales espafioleas. Criterios de inclusién: Adultos (edad = 16 afios)
con EA (criterios ASAS) o APs (criterios CASPAR) capaces de enten-
der y dispuestos a realizar los cuestionarios. Criterios de exclu-
sién: otras enfermedades reumaticas, edad < 16 afios. Protocolo:
al llegar a la consulta, se le ofrecié participar en estudio y se le
entreg6 al paciente la bateria de cuestionarios; su médico rea-
liz6 la evaluacién de actividad de la enfermedad y registré de las
comorbilidades y la medicacién actual. Desenlaces principales: las
3 dimensiones del COS: (1) Satisfaccion subjetiva con el suefio, (2)
Insomnio y (3) Hiperinsomnio. El COS es una entrevista semies-
tructurada de ayuda al diagnéstico de insomnio e hipersomnio
segln los criterios diagnésticos CIE-10 y DSM-IV. Otras variables:
medicacién actual para la EA o APs, comorbilidades, uso de far-
macos para dormir y/o CPAP segiin cuestionario COS, actividad de
la enfermedad: EA (BASDAI) y APs (DAS28), calidad de vida rela-
cionada con la salud (CVRS) mediante SF-36, percepcién del dolor
(cuestionario Brief Pain Inventory BPI), EA (BASDAI) y APs (DAS28,
BASDAI) y fatiga mediante FACIT, inteligencia emocional mediante
TMMS, Resiliencia con el cuestionario de resiliencia, cribado de
ansiedad y depresiéon mediante HADs. Analisis estadistico: des-
criptivo, andlisis bivariante mediante t-Student, Mann-Whitney
y x%; seguido de regresion logistica binaria (RLB) (Vd: insomnio
moderado/severo).

Resultados: Participaron 126 pacientes: 65 pacientes con EA (33,8%
mujeres, 49,92 + 10,92 afios) y 61 pacientes con APs (60,7% mujeres,
49,4 + 9,5 afios) con una media de 8,4 * 6,8 afios de enfermedad.
Usaban terapia biol6gica EA 29 (23%) y APs 28 (45,9%). Las comorbi-
lidades mas frecuentes fueron en EA: enfermedad discal 33 (50,8%),
deterioro visual 13 (20%) y ansiedad 10 (15,4%). Comorbilidades mas
frecuentes en APs: enfermedad discal 18 (29,5%), deterioro visual
8(13,1%) y enfermedad gastrointestinal 8 (13,1%). Usaban medica-
ci6én para dormir 16 (24,6%) de los pacientes con EAs y un 13 (21,3%)
de los pacientes con APs. Tanto los pacientes con EA como con APs
se mostraban insatisfechos con su suefio (3,42 = 1,39).No encon-
tramos correlacién de las variables COS con la CVRS, la fatiga ni el
dolor. No habia diferencias en la escala COS segin el tratamiento
con biolégico y/o FAME. El andlisis de regresion logistica demostré
una asociacién entre el insomnio y TMMS reparacion, resiliencia
y ansiedad en APs. El insomnio en EA mostré una asociacién con
depresion y BASDAI (tabla).
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Variable R2 Predictor B 1C95% para B Valor p

dependiente

Insomnio EA 0,543  Depresion 0,247 1,012a 1,619 0,04
BASDAI 1,082 1,475 a 5,902 0,002

Insomnio APs 0,48 TMMS -0,182 0,721a0,962 0,014 0,014

reparacion 0926a1

Resiliencia ~ -0,036 0,926a1 0,092
Ansiedad 0,170 0,968 a 1,424 0,071

Conclusiones: El insomnio es un problema de salud comin en estas
enfermedades. Un insomnio moderado-intenso en los pacientes con
EA se asoci6 a un aumento del BASDAI y de la depresién. Asi mismo
en los pacientes con APS el insomnio se asocié a TMMS reparacion,
resiliencia y ansiedad. El enfermo asume el trastorno del suefio
como parte de su enfermedad crénica, esto justifica las buenas eva-
luaciones de resiliencia e inteligencia emocional de los pacientes
evaluados.

€045. CALCINOSIS CUTANEA POR DERMATOMIOSITIS
EN EL ADULTO: CURA EN AMBIENTE HUMEDO

N. Moreno Pérez, C. Moreno Ventura y C.G. Medina Morales
Hospital Universitario Nuestra Sefiora de la Candelaria. Tenerife.

Introduccion: La calcinosis cutdnea es una complicacién tardia
y discapacitante de la dermatomiositis, son depdsitos de sales de
calcio en el tejido subcutaneo y muscular. Se pueden manifestar a
cualquier edad, con dos picos de maxima incidencia: en menores de
10 afos y otro entre los 45 y 60 afos. Frecuentemente aparece en
zona proximal de extremidades. Pueden ser pequefias o extensas,
en ocasiones complicandose con la ulceracién de la piel, infecciones
sobreafiadidas, limitacién funcional articular, dolor crénico severo,
complicaciones sistémicas y muerte. Teniendo peor prondstico en
adultos que en nifios. La etiopatogenia es multifactorial, un posible
mecanismo relacionado es la liberacion del calcio desde las mito-
condrias en células musculares dafiadas por el proceso inflamatorio.

En la dermatomiositis la causa de la calcinosis es distréfica, dentro
de las cuales tenemos: placas o nédulos superficiales, subcutaneos
nodulares, en la fascia de los misculos y patrén esquelético con
dep6sito subcutaneo extenso. El manejo multidisciplinar con trata-
miento sistémico (glucocorticoides, inmunosupresores, antibiotera-
pia) y abordaje enfermero con tratamiento local de las tGlceras es el
mas adecuado en estos pacientes. Por ello presentamos un caso de
ulceras complicadas secundarias a calcinosis en paciente con der-
matomiositis.

Caso clinico: Afrofémina de 44 afios, con poli-dermatomiositis de
3 afios de evolucién con antecedente personal de interés de diabetes
mellitus tipo 2. Presenta calcinosis distréfica cutis, de larga y tér-
pida evolucion. Presenta tlceras en zonas axilares, cara interna de
brazos, inframamarias, abdominales, sacras, gliiteas y cara interna
de los muslos. Inicialmente se palpaban nédulos subcutidneos que
desembocaban en pérdida de la integridad cutanea, altamente
exudativas, con bordes irregulares y algunas tunelizadas. Recoge-
mos cultivos dando lugar a tlceras con resultado positivo, tratadas
con alginato combinado con plata y antibioterapia hasta remision
de infeccién para luego pasar al mismo tratamiento aplicado a las
Glceras con resultados negativos, desbridante enzimatico y/o meca-
nico e hidrogel en estructura amorfa, finalizando con hidrocoloide
en placa. En general, la recuperacién de las mismas fue lenta por
complicaciones propias de la enfermedad como malnutricién, dolor,
portadora de dispositivos invasivos (traqueostomias, sondas naso-
gastrica, via central, sonda vesical y rectal),incapacidad funcional
dificultando cambios posturales y miltiples enfermedades noso-
comiales.

Discusion: Por todo lo expuesto consideramos de gran relevancia
del conocimiento de este caso debido a la falta de consenso en el
protocolo de actuacion de este tipo de lesiones calcinosas. Nuestra
experiencia pretende fomentar la importancia del abordaje mul-
tidisciplinar asi como el adecuado tratamiento de las tlceras en
ambiente hiimedo, optimizando protocolos asistenciales para este
tipo de complicaciones en poli-dermatomiositis con calcinosis cuta-
neas.



