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Plenarias

Poo1

Los pacientes con artritis reumatoide (AR) en remision man-
tenida refieren mejor calidad de vida que los pacientes con
lupus eritematoso generalizado (LEG) en el mismo status
clinico

Pascual-Ramos VP, Contreras-Yafiez I, Valencia-Quifiones KR, Romero-
Diaz ]

Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubirdn

Introduccién: En 2004 y 1999, respectivamente, se establecieron dos co-
hortes de pacientes con AR y LEG de inicio reciente a los que se ha aplica-
do prospectivamente el SF-36.

Objetivos: 1. Identificar a los pacientes de ambas cohortes que alcanzaron
remisién mantenida (RM) y comparar sus SF-36v2. 2. Definir el impacto del
diagnéstico, como factor asociado a SF-36v2 normal en pacientes con RM.

Material y métodos: Se consideré la primera RV, la cual se definié como al-
canzar y mantener por cuando menos 12 meses consecutivos un DAS28 < 2.4
o un SLEDAI-2K = 0 en pacientes con AR y LEG, respectivamente. Hasta
diciembre del afio 2015, se analizaron los datos de 172 pacientes con ARy 211
con LEG. Se us6 estadistica adecuada a la distribucién de las variables y regre-
sién logistica. Los pacientes firmaron consentimiento informado.

Resultados: Una mayor proporcién de pacientes con AR que de pacientes
con LEG alcanzé la RM (75 [58%] vs. 112 [30.6%], p < 0.001), la cual
ocurri6 antes en los primeros (30.8 + 23.9 vs.59.4 + 37.5 meses, p < 0.001).
Los pacientes con AR tuvieron peores SF-36v2 al ingreso a la cohorte en
comparacién con los pacientes con LEG; a la RM, mis pacientes con AR
mejoraron el componente fisico (CF) y alcanzaron valores normales. La
edad (8: 1.06; IC 95%: 1.02-1.1; p = 0.03) y el diagnéstico de LEG (R:
9.64; IC 95%: 3.61-25.75; p < 0.001) se asociaron con CF anormal en
pacientes con RM.

Conclusién: El diagnéstico de LEG y la edad se relacionan con peor cali-
dad de vida en pacientes con RM.

Poo2

Polimorfismos en LEP -2548G>A y LEPR +668A>G en mes-
tizos mexicanos con AR: asociacion con edad al diagnostico,
hiperleptinemia, actividad de la enfermedad y anticuerpos
anti-CCP

Gomez-Banuelos E® Pérez-Vizquez FJ®, Saldafia-Millan A®, Chavarria-
Avila AW, Corona-Meraz FI®, Navarro-Herndndez RE®, Gonzilez-Ro-
sas LW@), Vizquez-del Mercado MW@

@ Instituto de Investigacion en Reumatologia y del Sistema Muisculo-Esquelético,
Centro Universitario de Ciencias de la Salud, Universidad de Guadalajara,
Servicio de Reumatologia, 004086 PNPC CONACyT, Division de Medicina
Interna, Hospital Civil Juan I. Menchaca, Universidad de Guadalajara

Introduccién: La leptina es una adipocina implicada en la patogenia de la
artritis reumatoide (AR) tanto en la actividad de la enfermedad, como en el
dafio articular y los anticuerpos anti-CCP. Los polimorfismos en leptina
(LEP-2548G>A) y su receptor (LEPR +668A>G) se relacionan con nive-
les més elevados de esta adipocina y desregulacién de su sefalizacién, por lo
que podrian estar vinculados con las manifestaciones clinicas de la AR.

Objetivo: Identificar la asociacién de los polimorfismos LEP-2548G>A y
LEPR +668A>G con la actividad de la enfermedad, los niveles de leptina y
de anti-CCP en mestizos mexicanos con AR.

Material y métodos: Se estudiaron 104 pacientes con AR (ACR 1987) y
130 controles pareados por edad, género e indice de masa corporal. Se eva-
lu6 masa grasa total, colesterol total, triglicéridos, c-HDL, c-LDL y leptina.
La actividad de la enfermedad se evalué con DAS-28. Los alelos de LEPR
+668A>G y LEP-2548G>A se determinaron por PCR-RFLP.

Resultados: El alelo polimoérfico LEPR +668G se asocié con un mayor
numero de articulaciones inflamadas, VSG, DAS28 y titulos de anti-CCP
(Figura 1). El alelo polimérfico LEP -2548A se asocié con una edad de
diagnéstico < 40 afios (OR 2.78; IC 95% 1.04-7.45) y con cifras mds eleva-
das de leptina en los pacientes con AR.

Figura 1.
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Conclusiones: Los polimorfismos en LEP -2548A y LEPR +668A>G es-
tan relacionados con edad de inicio, hiperleptinemia, actividad inflamatoria
y anti-CCP en AR. Esto sugiere que la leptina podria participar también en
las etapas tempranas de la enfermedad y en la pérdida de la tolerancia a las
proteinas citrulinadas.

Poo3

Relacion entre genotipos de MBL con presencia de infeccio-
nes y actividad en pacientes con lupus eritematoso sistémico

Villarreal-Alarcén MA®Y, Esquivel-Valerio JA®, Vega-Morales DY, Ortiz-
Lépez R®, Rojas-Martinez A?, Arana-Guajardo ACY, Garza-Elizondo M

@ Servicio de Reumatologia, Departamento de Medicina Interna, Hospital Uni-
wersitario Dr. José Eleuterio Gonzdlez, Universidad Autonoma de Nuevo Leon,
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Centro de Investigacion y Desarrollo en Ciencias de la Salud, Unidad de Gend-
mica, Universidad Autonoma de Nuevo Leon

Objetivo: Investigar el papel de los alelos y haplotipos del gen lecitina fi-
jadora de manosa (MBL2) en la expresién clinica de lupus eritematoso
sistémico (LES) y su asociacién con infecciones en pacientes mexicano
mestizos.

Métodos: Estudio transversal, retrospectivo y observacional. Se incluyeron
74 pacientes con LES y 75 controles. Se incluyeron pacientes > 16 afios de
edad, con criterios de clasificacién ACR (1982/1997) para LES. Las deter-
minaciones en las regiones estructurales del gen MBL2 promotor se reali-
zaron a partir de ADN genémico aislado de la sangre periférica. Las sondas
fueron enviadas a Invitrogen (Carlsbad, California) para su evaluacién. La

actividad de la enfermedad se determiné por MEX-SLEDALI. Las infeccio-
nes se clasificaron de manera arbitraria si los pacientes tenian > 4 eventos.
Se utilizé razén de momios para evaluar las asociaciones entre los codones,
la actividad clinica y antecedente de > 4 eventos de infeccion.

Resultados: La mayoria de los pacientes evaluados fueron del género feme-
nino (90.5% para LES y 92% para controles) con media de edad de 28.6
(9.7) afios para LES y 33.8 (11.9) afios para controles. En la Tabla 1 se
describen las diferentes asociaciones entre MBL y su relacién con MBL y

MEX-SLEDAL

Conclusién: Los polimorfismos de homocigotos C/C en el codén 57 de la
region estructural presentaron asociacién con infecciones y mayor MEX-
SLEDAI. Mientras que heterocigotos HYLX de la region promotora se
asocian con un mayor riesgo de infecciones.

Pooy

Asociacion entre marcadores solubles de inflamacion y
cambios en videocapilaroscopia en pacientes con miopatia
inflamatoria

Loaiza-Félix J¥, Amezcua-Guerra LM®, Pérez-Garcfa LF®, Moreno-
Ramirez M, Jiménez-RojasV®?

Y Reumatologia del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez, ' Inmu-
nologia del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez

Introduccién: Las miopatias inflamatorias se caracterizan por inflama-
cién, debilidad muscular y diversas manifestaciones sistémicas. En la

Tabla 1. Asociacién entre MEX-SLEDALI e infecciones con genotipos de estructura y promotores de MBL (P003)

MEX-SLEDAI p* Pacientes con infecciones > 4,n (%) | Total con infecciones > 4,n p* RM
mediana (RIQ) (%)
Codén 52,n=71 0.68 12 (16.9) 0.44
A/A 3(6) 10 (17.5)
A/D 3(8) 0(0)
D/D 1(7) 2025
Codén 54, n=74 0.14 13 (17.6) 024
A/A 2(6) 8(14)
A/B 45(8) 406.7)
B/B 0(0) 1(50)
Codén 57,n=73 0.02 13 (17.8) 0.03 8.7 (1.2-59)
A/A 2(6) 10 (14.7)
A/C 0(0) 0(0)
c/C 9(0) 3 (60)
Promotor, n=74 0.35 13 (17.6) 0.01
HYHY 307) 2(18.2)
LYLY 2(8) 5(21.7)
LXLX 1.5(6) 1(4.8)
LXLY 2.5(5) 2(13.3)
HYLY 5(0) 1(50)
HYLX 0(0) 2 (100)

MEX-SLEDAI, Mexican Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index; RIQ, rango intercuartil; RM, razén de momios; *, prueba H de Kruskal-Wallis; **, prueba

de Ji cuadrada.
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fisiopatologia de esta enfermedad estin implicadas IL-6, adipocinas,
MCP-1y TNF-a.

Objetivo: Determinar la asociacion entre actividad de la enfermedad en
pacientes con miopatia inflamatoria, marcadores de inflamacién y cambios
en el patrén de videocapilaroscopia.

Materiales y métodos: Se reclutaron un total de 26 pacientes con diagnds-
tico de miopatia inflamatoria en la consulta externa del servicio de reumato-
logia. Se analizaron los niveles séricos de IL-6, adipocinas, MCP-1 y
TNF-o.. Se analizaron datos demogréficos, caracteristicas clinicas, patron de
anticuerpos y niveles de marcadores de inflamacién. Por medio de prueba no
paramétrica se analizaron variables independientes entre las caracteristicas
clinicas, videocapilaroscopia y marcadores de inflamacién. Por medio de Rho
de Spearman se analizaron variables aleatorias continuas para determinar el
grado de correlacion.

Resultados: Se analizaron las muestras de suero de 26 pacientes (13 casos
y 13 controles) y se midieron niveles marcadores solubles de inflamacién.
Por U de Mann-Whitney se encontré una diferencia en los niveles de IL-6
entre casos y controles (p = 0.005); el resto de marcadores de inflamacién no
mostré diferencia. Por medio de Rho de Spearman se analizaron niveles de
marcadores de inflamacién y asociacién con enzimas musculares y videoca-
pilaroscopia. Unicamente MCP-1 mostré asociacién con niveles de enzi-
mas musculares (r = 0.6)

Conclusiones: Se encontré un aumento de IL-6 en pacientes con miopatia
inflamatoria. Se identific6 asociacién entre niveles de MCP-1 y de eleva-
cién de enzimas musculares.

Poos

Tamizaje para pacientes con sindrome seco en bisqueda
de sindrome de Sjogren. Rol de beta-2 microglobulina sali-
val

Vizquez SW, Riega-Torres J®, Sinchez-Dominguez C?, Pérez-Barbosa
L®, Arana-Guajardo A®, Garza-Elizondo MA®, Flores-Alvarado D®

@) Servicio de Reumatologia, Departamento de Medicina Interna, Hospital Uni-
wersitario Dr. José Eleuterio Gonzdlez, Universidad Auténoma de Nuevo Leon,
(2)Deparmmento de Bioquimica, Universidad Autonoma de Nuevo Leon

Introduccién: La beta-2 microglobulina (B2MG) es una proteina no-
glucosilada liberada por algin estimulo inflamatorio. El uso de la B2MG
para diferenciar pacientes con presencia (o no) de autoinmunidad esta bajo
estudio.

Objetivo: Evaluar el desempefio de la B2MG para distinguir pacientes con
sindrome seco secundario a sindrome de Sjogren de otras etiologias.

Métodos: Estudio comparativo, transversal tipo prueba diagndstica. Los
pacientes se agruparon en: grupo 1: sindrome de Sjégren primario (pSS),
grupo 2: sindrome de Sjdgren secundario a artritis reumatoide o lupus erite-
matoso sistémico, grupo 3: sindrome seco de origen no autoinmune y grupo
4: controles sanos. Se determing factor reumatoide, anti-Ro/SSA y anti-La/
SSB. Ademis se obtuvieron los resultados de biopsias de glindulas salivales.
La B2MG salival fue medida mediante ELISA kit Abcam®. Se realizé es-
tadistica descriptiva y se categorizaron los pacientes en dos grupos: SS (gru-
pos 1y 2) yno-SS (grupos 3 y 4).

Resultados: Se valoraron 256 sujetos en los cuatro grupos (64 en cada gru-
po). La Figura 1 muestra los diferentes métodos utilizados en la valoracién
de pacientes. Se encontré que un valor de B2MG de 0.28 pg/mL (IC 95%
0.64-0.76) puede distinguir a pacientes con sindrome seco secundario a
patologia autoinmune con una sensibilidad de 88% y una especificidad de
31%.

Conclusién: Se propone la B2MG salival, como una herramienta fécil y

no-invasiva, como el primer paso en el tamizaje de pacientes con sindrome
seco para diferenciar de origen autoinmune.

Figura 1. Curva ROC para pruebas diagnésticas
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Poo6

Sindrome posvacunacion VPH. Un nuevo modelo tragico de
fibromialgia

Martinez-Lavin M, Martinez-Martinez LA, Reyes-Loyola PK
Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez

Introduccién: El papel de la disautonomia en la fibromialgia estd bajo in-
tensa discusién. Recientemente describimos a 45 pacientes que desarrolla-
ron una enfermedad crénica después de ser vacunados contra el virus del
papiloma humano (VPH); 53% cumplia los criterios diagnésticos ACR
2010 de fibromialgia (Clin Rheumatol 2015;34:1981).

Objetivo: El objetivo del presente trabajo fue correlacionar la gravedad de
la fibromialgia con la gravedad de la disautonomia en una cohorte agranda-
da de personas que tuvieron el inicio de una enfermedad crénica dentro de
los 3 meses posteriores a la vacunacién VPH.

Material y métodos: Se buscaron correlaciones entre el COMPASS-
31(cuestionario de disautonomia), la Escala Polisintomitica de Distrés
(PSD), el Indice de Dolor Generalizado (WPI) y la Escala de Gravedad de
los Sintomas (SSS) incluidos en los criterios ACR 2010 de fibromialgia.

Resultados: Estudiamos a 55 pacientes. Sesenta y tres por ciento cumplié
con los criterios de fibromialgia. De ellas, 23% tuvo el inicio del padeci-
miento durante las 24 horas siguientes a la vacunacién. En las pacientes con
fibromialgia tanto el COMPASS-31 como los dominios ACR 2010 de fi-
bromialgia fueron altos, lo que revelé un grave padecimiento (Tabla 1).
COMPASS-31 correlacioné con PSD (rho = 0.642, p < 0.0001), con WPI
(rho = 0.550, p = 0.001) y con SSS (rho = 0.633, p < 0.0001). Después de
4.5 afos posvacunacion, todas las nifias que desarrollaron fibromialgia per-
manecian incapaces de asistir a la escuela o trabajar de manera regular.

Conclusiones: La vacunacién contra VPH puede desencadenar una forma
grave de fibromialgia. Las correlaciones encontradas sugieren que la disau-
tonomia podria ser inherente a la fibromialgia.
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Tabla 1. Pacientes con inicio de fibromialgia después de la vacunacién con-
tra VPH (n = 35)

Edad (afios) 20+8
Mujeres 100%
Edad en la primera aplicacién de la vacuna 17+8
Inicio del padecimiento durante las primeras 24 horas | 8 (22.9%)

posvacunacién, n (%)

Inicio del padecimiento entre 1 diay 3 meses 27 (77.1%)

posvacunacién, n (%)

ACR 2010 FM Escala Polisintomética de Distrés 3613
ACR 2010 FM Indice de Dolor Generalizado 10+5
ACR 2010 FM Escala de Gravedad de Sintomas 26+9
Calificacién del COMPASS-31 524+17.8

Poo7

Anticuerpos anti-RNP/Sm en combinacion con anticoagulan-
te lapico como factor de riesgo para trombosis en pacientes
con lupus eritematoso generalizado

Zamora-Medina MC, Romero-Diaz J, Hinojosa-Azaola A, Sinchez-Gue-
rrero J, Vargas-Ruiz AG, Nufez-Alvarez C

Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubirin

Introduccién: La trombosis persiste como una de las principales causas
de morbimortalidad en lupus. En un estudio reciente de este mismo gru-
po se identificé por primera vez una asociacién significativa e indepen-
diente de anti-RNP/Sm + AL con eventos trombéticos venosos superior
al triple marcador.

Objetivo: Validar la asociacion de anti-RNP/Sm + AL con eventos trom-
béticos venosos.

Meétodos: Estudio de casos y controles. Se estudiaron pacientes con lupus
eritematoso generalizado (LEG) (2 4 criterios/ACR). Casos: pacientes con
trombosis confirmada después de haberse integrado LEG. Controles: pa-
cientes sin trombosis, pareados por edad, género y tiempo de evolucién del
lupus. Se obtuvo informacién del evento trombético, factores de riesgo tra-
dicionales, caracteristicas de la enfermedad, actividad (SLEDAI-2K) y dafio
acumulado (SLICC/DI). Se determiné: aCL (IgG/IgM), antiff2-GP1
(IgG/IgM), AL, anti-RNP/Sm y anti-Sm. Se calcul$ sensibilidad (Se), es-
pecificidad (Sp), valores predictivos (VP) y razones de verosimilitud (LR).

Resultados: Se incluyeron 63 individuos por grupo; ambos fueron compa-
rables en género, edad y tiempo de evolucién de LEG (p = NS). La frecuen-
cia de factores de riesgo tradicionales para trombosis fue similar entre
ambos grupos (p = NS). En el grupo de trombosis se observé mayor fre-
cuencia de anti-RNP/Sm (83% vs. 62%, p = 0.0001), AL (62% vs. 19%, p <
0.001), triple marcador (17 vs. 2%, p = 0.04) y de la combinacién anti-RNP/
Sm + AL (52% vs. 14%, p < 0.001). Para anti-RNP/Sm + AL se obtuvo Se
=52%, Sp = 86%, VPP 78% y VPN 65%; LR+ de 3.67 (IC 95% 1.92-7.04)
y LR—de 0.55 (IC 95% 0.42-0.74), el AUC para esta combinacién fue de
0.69.

Conclusién: Este estudio confirma que la combinacién anti-RNP/Sm +
AL representa un factor de riesgo para trombosis en LEG.

Poo8

Relacion entre niveles de sCD36 y actividad de la enferme-
dad en pacientes con artritis reumatoide

4 Reumatol Clin. 2017;13 Ext.1

Saldafia-Millin AA, Gémez-Bafiuelos JJE, Madrigal-Ruiz PM, Corona-
Meraz FI, Chavarria-Avila E, Martin-Mérquez BT, Navarro-Hernandez
RE, Vizquez-del Mercado Espinosa M

Instituto de Investigacion en Reumatologia y del Sistema Miisculo-Esquelético,
Centro Universitario de Ciencias de la Salud, Universidad de Guadalajara

Introduccién: Las complicaciones cardiovasculares constituyen la princi-
pal causa de muerte en artritis reumatoide (AR). CD36 es un receptor im-
plicado con ateroesclerosis. CD36 soluble (sCD36) se ha propuesto como
marcador ateroesclerético y otras enfermedades metabdlicas; sin embargo,
su papel en la AR no esté dilucidado.

Objetivo: Evaluar los niveles de sCD36 y examinar la asociacién entre
DAS-28, caracteristicas clinicas y marcadores inflamatorios en pacientes
con AR.

Materiales y métodos: Sesenta y nueve pacientes con AR (ACR/EULAR
2010) comparados con 79 controles. sCD36, proteina C reactiva (PCR),
factor reumatoide (FR), anti-péptidos citrulinados ciclicos (anti-CCP),
insulina, colesterol total (CT), triglicéridos (T'G), colesterol de alta densi-
dad (HDL-C), colesterol de baja densidad (LDL-C) y colesterol muy baja
densidad (VLDL-C) por ELISA. DAS-28-PCR. Velocidad de sedimen-
tacion globular (VSG) por Wintrobe. Anilisis estadistico mediante SPSS
V.23.

Resultados: Los pacientes con AR tuvieron niveles elevados de sCD36
(1861.10 + 6491.42 + 29.87 vs. 76.71, p = < 0.01) en comparacién con los
sujetos control. Se encontraron correlaciones positivas entre sCD36 con
DAS28-PCR, PCR, FR, TG e insulina. sCD36 tuvo correlacién negativa
con el HDL-C (Figura 1).

Figura 1. Niveles de sCD36 y DAS28 por pCr
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Conclusiones: Encontramos altos niveles de sCD36 soluble en los pacien-
tes con AR. sCD36 tiene una correlacién positiva entre los niveles de
sCD36 y la actividad de la enfermedad. Son necesarios mds estudios para

validar y evaluar la funcionalidad de sCD36.

Poog

Gendmica en pacientes con artritis reumatoide y lupus eri-
tematoso sistémico en poblacion mexicana

Ramirez-Bello J®, Aleman-Avila 10, Beltran-Ramirez B®, Rivas-Jiménez
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Introduccién: Artritis reumatoide (AR) y lupus eritematoso sistémico
(LES) constituyen el prototipo de las enfermedades crénicas inflamatorias
y el prototipo de las enfermedades autoinmunes (EA), respectivamente. La
heredabilidad indica que los genes representan el principal factor de riesgo
para desarrollarlas. Diversos estudios han identificado genes asociados con

AR-LES,; incluidos HLA-II, PTPN22 y STATH, entre otros.

Objetivo: Determinar si los genes IL37, TRAF1-C5, TNF-o, TNFAIP3 y
PTPN22 confieren susceptibilidad para AR/LES en poblacién mexicana.

Material y método: Este estudio incluyé a 411 pacientes con AR, 128
con LES y 416 individuos sanos sin antecedentes de EA. La genotipifi-
cacién de polimorfismos se realizé con sondas TagMan/5” exonucleasa.
Los datos de OR, IC 95%, p y equilibrio de Hardy-Weinberg se obtuvie-
ron mediante el programa Finneti.

Resultados: El gen J1.37 no mostré asociacion con AR/LES (p > 0.05). Al
mismo tiempo, tres variantes del promotor de 7NF-o. tampoco mostraron
asociacion con AR (p > 0.05). Sélo el SNP rs10818488G/A de TRAFI-C5
mostré una tendencia de asociacion con AR (p = 0.07), pero no con LES (p
> 0.05). PTPN22 tampoco mostré asociacién con LES (previamente lo pu-
blicamos asociado con AR). TNFAIP3 mostré asociacién con AR (p =
0.02), pero no con LES.

Conclusiones: I1.-37y TRAF1-C5 (mostré una tendencia a la asociacién) no
mostraron asociacién con AR/LES. TINF-o. no mostré asociacién con AR,
aunque no se ha evaluado en LES. TNFAIP3 mostré asociacion con AR, pero
no con LES. PTPN22 no estd asociado con LES, s6lo con AR (estudio previa-
mente publicado). SZ47# estd asociado con susceptibilidad para AR y LES
(previamente publicado).

Po1o

Subpoblaciones linfoides Th1, Th2 y Th17 en pacientes con
sindrome de anticuerpos antifosfolipido primario

Flérez-Durante OIV, Montiel-Cervantes LA®, Medina-Garcia G®, Mo-
lina-Aguilar R®, Reyes-Maldonado E®, Jara Quezada L]

@ Escuela Nacional de Ciencias Bioldgicas, Instituto Politécnico Nacional, ¥ La-
boratorio de Hematologia Especial, Hospital de Especialidades Centro Médico
La Raza, IMSS, ® Unidad de Investigacion en Epidemiologia Clinica, Hospital
de Especialidades Centro Médico La Raza, IMSS, @ Direccion de Educacion e
Investigacion en Salud, Hospital de Especialidades Centro Médico La Raza,
IMSS

Antecedentes: El sindrome de anticuerpos antifosfolipido primario
(SAFP) es una enfermedad autoinmune sistémica, caracterizada por trom-
bosis a diferentes niveles y complicaciones materno-fetales en presencia de
anticuerpos antifosfolipido (aFL). Las subpoblaciones linfoides y las res-
puestas inmunes celulares no han sido totalmente estudiadas.

Objetivo: Analizar las subpoblaciones linfoides y de respuesta Th1, Th2 y
'Th17 en pacientes con SAFP.

Pacientes y métodos: Se incluyeron pacientes con SAFP >18 afios de edad
de ambos sexos y un grupo de donadores de sangre sanos pareados por
edad y sexo. Se les tomé muestra de sangre periférica y por medio de cito-
metria de flujo se determinaron subpoblaciones linfoides. Para la identifi-
cacién de células Treg se tomaron aquellas CD4+/CD25+/FoxP3+ y
CD8+/CD25+/FoxP3+. Las células dendriticas analizadas fueron: tipo 1:
Linl- HLA-DR+/CD11c+; tipo 2: Linl- HLA-DR+/CD123+; linfoci-
tos B con antiCD19-APC; monocitos con antiCD14-PE; linfocitos NK:
CD3-/CD16+56+y NKT: CD3+/CD16+56+. Las células Th1 se identifi-
caron por positividad para IFN-g*, Th2 positividad para IL-4* y Th17 po-
sitividad para IL-17*. Se emple6 estadistica paramétrica y prueba de U de
Mann- Whitney.

Resultados: Se incluyeron 36 pacientes con SAFP (edad: 51.9 + 12.8,
tiempo de evolucién: 12.8 + 8.9 afios) y 35 controles sanos. En la Tabla 1 se
muestran los resultados expresados en medianas. En los pacientes con SA-
AFP se observé una disminucion significativa de citocinas Th1,Th2 y Th17
basales y después de la activacién en comparacién con los controles sanos.

Conclusiones: Los pacientes con SAFP presentaron disminucién signifi-
cativa de leucocitos, linfocitos CD8 positivos, células iNKT, DC1 y DC2
con una menor produccién de citocinas Th1,Th2 y Th17,1o que sugiere una
inmunorregulacién defectuosa, innata y adaptativa probablemente por efec-
to de aFL y/o agotamiento crénico de la respuesta inmune. Estos hallazgos
sugieren nuevos blancos terapéuticos en SAFP.

Tabla 1.
SAFP células/mL | Xontroles sanos célulasmL | P

Leucocitos totales | 5655 7000 <0.05*
Linfocitos 1800 2085 NS
CD3 total 1033 1338 NS
CD#4 total 701 775 NS
CDS total 258 441 <0.05*
Monocitos 213 219 NS
Linfocitos B 41 86 NS
NK 118 177 NS
NKT 33 45 NS
iNKT 9 20 <0.005*
Linfocitos T vy 34 45 NS
L Treg 4 23 13 NS
LTreg8 26 13 NS
DC1 2 4 <0.005*
DC2 1 5 <0.0005*

NS: No significativo.

Po11

Polimorfismo T188G en CD36 y su relacion con actividad
clinica en pacientes con miopatias inflamatorias idiopaticas

Martin-Mirquez BT®, Heron-Petri M@, Jara-Quezada LJ®, Saavedra-
Salinas MA®), Cruz-Reyes C%, Vera-Lastra OL®, Andrade-Ortega L),
Vizquez-del Mercado Espinosa M®

@ Instituto de I nvestigacion en Reumatologia y del Sistema Muisculo-Esquelético,
UDG-CA-703 “Inmunologia y Reumatologia”, “ Instituto Karolisnka, ¥ Hospi-
tal de Especialidades Centro Médico Nacional La Raza, IMSS, f ")Departamento
de Reumatologia, Hospital de Especialidades, Dr. Antonio Fraga Moret, Centro
Meédico Nacional La Raza, IMSS, ¥ Centro Médico Nacional 20 de Noviembre

Introduccién: CD36 es un receptor tipo B de “remocién” multifuncional
con capacidad de unir 4dcidos grasos de cadena larga. Estudios relacionan
ciertos polimorfismos en CD36 con alteracién en su expresion, desarrollo
de lesiones ateroscleréticas y autoinmunidad. Las miopatias inflamatorias
idiopaticas (MII) tales como polimiositis (PM) y dermatomiositis (DM)
son enfermedades caracterizadas por debilidad muscular proximal, afeccién

dérmica (DM) y dafio muscular.

Objetivo: Analizar la influencia del polimorfismo T188G en el receptor
CD36 con caracteristicas clinicas en pacientes con MIIL.

Material y métodos: Se reclutaron 41 pacientes con MII (12 PM y 29
DM) y 150 sujetos sanos. Los datos clinicos y laboratoriales se obtuvieron
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al tiempo del reclutamiento. La genotipificacién se realizé por el método
PCR-RFLP con el empleo de la enzima de restriccion Ndel.

Resultados: Las frecuencias genotipicas en sujetos sanos fueron TT
71%,TG 29% y GG 0%, y en el grupo de MII fueron TT 85%, TG 15%
y GG 0% (p = 0.08). Se encontraron diferencias entre los portadores de
los genotipos TT y TG en niveles enzimiticos de creatina fosfocinasa
(CPK) p < 0.001, deshidrogenasa lictica (LDH) p < 0.001, aspartato
aminotransferasa (AST) p < 0.001 y alanina aminotransferasa (ALT) p <
0.05.

Conclusién: No se encontré asociacién entre genotipos y alelos del poli-
morfismo T188G en CD36 en pacientes con IMM,; sin embargo, en porta-
dores del genotipo TG se observaron mayores niveles de CPK, LDH, AST
y ALT, por lo que CD36 puede estar relacionado con la severidad de la
enfermedad.

Po12

Aplicacion de un algoritmo hipotético en la determinacion
de anticuerpos anti-celulares (AC) y anticuerpos especificos
en pacientes hospitalizados y pacientes externos en el Ins-
tituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador
Zubiran

Nuiez-Alvarez CA, Bafios-Laredo ME, Martinez-Castillo A, Huerta-Gar-
cia MT, Hernandez-Ramirez DF, Olivares-Martinez E, Rull-Gabayet M

Departamento de Inmunologia y Reumatologia, Instituto Nacional de Ciencias

Meédicas y Nutricion Salvador Zubirdn

Introduccion: La deteccién de AC mediante inmunofluorescencia es
la prueba inicial indicada ante la sospecha de un padecimiento reumd-
tico. Trabajos recientes indican que solamente resultados positivos para
AC deben analizarse en busca de especificidades (DNAcd, Ro/La,
etc.).

Objetivo: Con base en un algoritmo hipotético, analizar las frecuencias
para AC y especificidades en pacientes (hospitalizados y externos) estudia-
dos en el laboratorio de autoinmunidad.

Métodos: Se obtuvieron datos derivados de 2015 de pacientes hospitaliza-
dos y externos. El criterio de inclusion fue: solicitud de AC y al menos dos
especificidades (DNAcd, nucleosomas, SSA/SSB, Scl-70, RNP, Sm, Jo-1,
Cent-B y AMA-2). El algoritmo hipotético analizado para establecer fre-
cuencias fue: AC positivos considerando el patrén y positividad para algu-
nas de las especificidades incluidas.

Resultados: Se analizaron 1 220 solicitudes de estudios (140 hospitali-
zados y 1 080 externos). El nimero de estudios totales incluidos en el
andlisis fue: 2 436 (2 296 externos). Entre los externos, a 54% se le soli-
citaron simultineamente AC + especificidades, 47% de los cuales mostré
AC positivos y sélo 10.5% tuvo una especificidad positiva. En hospitali-
zacién solamente a 20% se le solicitaron AC + especificidades (60% po-
sitivos para AC y 38.5% para especificidades). El promedio de estudios
solicitados a pacientes hospitalizados y externos fue de 2-3 y 6 (equiva-
lentes en costos a $1 347-2 020 y $4 041, respectivamente) si se clasifi-
caran en el mismo nivel de pago.

Conclusiones: El uso de un algoritmo diagndstico en autoinmunidad op-
timiza el nimero de estudios solicitados al laboratorio de autoinmunidad e
impacta directamente en el empleo de recursos.

Po13

Actividad de la enfermedad, anticuerpos antifosfolipido y el
tiempo de evolucion como factores asociados a mayor défi-
cit cognitivo en pacientes con lupus eritematoso sistémico

6 Reumatol Clin. 2017;13 Ext.1

Lozano-Plata LI®?, Ramos-Sénchez MA®, Vizquez-Martinez CA®,
Aranda-Baca LE®,

@ Servicio de Reumatologia. Departamento de Medicina Interna. Hospital Uni-
versitario “Dr. José Eleuterio Gonzdlez”. Universidad Auténoma de Nuevo
Ledn, Monterrey, Nuevo Ledn, México, ) Servicio de Reumatologia Hospital de
Especialidades No. 25 IMSS, Monterrey Nuevo Ledn, México, ) Médico Inter-
nista-DEIS, Hospital de Especialidades No. 25 IMSS, Monterrey Nuevo Ledn,
Meéxico, @ Servicio de Reumatologia, Hospital de Especialidades No. 25 IMSS,
Monterrey Nuevo Ledn, México.

Introduccién: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enferme-
dad autoinmune con afeccién multiorgdnica; frecuentemente con invo-
lucro neuropsiquidtrico, con prevalencia de hasta 87% con deterioro
cognitivo. Su impacto radica en la calidad de vida social y laboral de los
enfermos.

Objetivo: Evaluar si la actividad de la enfermedad, los anticuerpos antifos-
folipido y el tiempo de evolucién son factores asociados con mayor déficit
cognitivo en pacientes con LES.

Material y métodos: Estudio transversal, observacional, prospectivo, com-
parativo y analitico en pacientes mayores de 18 afios portadores de LES.
En todos se realizé el test de Lobo para evaluar la presencia de deterioro
cognitivo. Se analizé: tiempo de evolucién de LES, anticoagulante lapico y
anticuerpos anticardiolipina, y se determind la actividad de la enfermedad
con el indice Mex-SLEDAI (Tabla 1). Se utilizaron la prueba de /i cuadra-
da y la prueba t de Student. Para evaluar asociacién se calculé razén de
momios y regresion logistica. Se considerd significativo un valor de p <

0.05.

Resultados: Se incluyeron 76 pacientes con LES, 22 con déficit cognitivo
(45.64 £ 12.1 afos) y 54 sin déficit (36 = 11 afios). La OR obtenida para
cada variable fue: Mex-SLEDALI > 4 puntos, 2.44 (0.72-8.26); anticoagu-
lante lapico, 8.3 (2.60-25.81); anticardiolipinas, 10.06 (3.19-31.72); dura-
cién de la enfermedad > 3 afios, 1.84 (0.58-5.78); y uso de cloroquina, 0.23
(0.075-0.73).

Conclusiones: La presencia de anticoagulante lipico y anticuerpos anticar-
diolipina se asocié con mayor déficit cognitivo. El uso de cloroquina en
pacientes con LES parece ser un factor protector para el desarrollo de défi-
cit cognitivo.

Tabla 1. Variables principales para valorar asociacién con déficit cognitivo

OR IC95 P
Mex-SLEDAI = 4 puntos 2.44 0.72-8.26 | 0.143
Anticoagulante lipico 8.3 2.60-25.81 | 0.000
Anticardiolipinas 10.06 3.19-31.72 | 0.000
Duracién de la enfermedad >u3 afios 1.84 0.58-5.78 | 0.289
Po14

Cristales de urato monosddico inducen la secrecién sino-
vial de moléculas pro-inflamatorias y pro-oxidantes que
condicionan a nivel condral el dolor nociceptivo mediado
por NGF

Lépez-Reyes A®, Medina-Luna D®, Martinez-Flores K", Zamudio-
Cuevas YO, Fernindez-Torres ], Martinez-Nava GA®W, Santamarfa-Ol-
medo MGY, Clavijo-Cornejo DY, Ferniandez-Moreno M@, Blanco F@,
Pineda C®

@ Instituto Nacional de Rebabilitacion Luis Guillermo Ibarra Ibarra, ? Servicio
de Reumatologia, Instituto de Investigacion Biomédica, Biomédica en Red en
Bioingenieria, Biomateriales y Nanomedicina
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Antecedentes: La gota es una artropatia inflamatoria detonada por el de-
psito de cristales de urato monosédico (MSUc) en las articulaciones, clini-
camente relacionada con dolor y osteoartritis (OA).

Objetivo: Determinar los mecanismos moleculares que vinculan los depé-
sitos de MSUc con el dolor articular y la OA.

Métodos: El sobrenadante de sinoviocitos activados con MSUc se utili-
26 como medio condicionante suplementario (CM) para la activacién de
condrocitos durante 24 h. Se evaldo el perfil de expresién de citocinas
pro-inflamatorias (IL-6 e IL-8) y el factor de crecimiento nervioso
(NGF) en el sobrenadante de los cultivos. A nivel intracelular se midi6 la
produccién de especies reactivas del oxigeno (ERO: O,, H,O,) y del
nitrégeno (ERN: ON).

Resultados: La activacién de sinoviocitos con MSUc increment6 la secre-
cién de IL-6 e IL-8 y la produccién de ERO/ERN en comparacién con
sinoviocitos no estimulados. Adicionalmente, los condrocitos activados
con CM durante 24 h incrementaron los niveles de citocinas pro-inflama-
torias, de NGF y de ERO/ERN; incluso la secrecién de estos mediadores
fue mayor que la observada en los sinoviocitos y condrocitos estimulados

directamente con los MSUc (Figura 1).

Conclusién: La secrecién de citocinas pro-inflamatorias inducidas por
MSUc en los sinoviocitos detona la activacién de los condrocitos poten-
ciando el estado inflamatorio articular presente en los ataques de gota.
Asimismo, el incremento de ON inhibe la sintesis de proteoglicanos
comprometiendo la homeostasis del cartilago articular. Finalmente, la
sobreproduccién de NGF podria posicionar al condrocito y no al sino-
viocito como responsable del dolor nociceptivo en los ataques de gota.

Figura 1.
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Estudio de genes KIR como marcadores de presencia de
anti-CCP y su respuesta a tratamiento con DMARD en pa-
cientes con AR

Velarde-de la Cruz EE®, Sinchez-Hernindez PE®, Mufioz-Valle JF®,
Palafox-Sdnchez CA®, Garcia-Iglesias T®, Montoya-Buelna M®, Rami-
rez-Duefias MG®

@ Laboratorio de Inmunologia, Departamento de Fisiologia, Centro Universita-
rio de Ciencias de la Salud, Universidad de Guadalajara, ”Instituto de Investi-
gacion en Ciencias Biomédicas, Departamento de Biologia Molecular y
Gendmica, Centro Universitario de Ciencias de la Salud, Universidad de Gua-
dalajara

Introduccién: La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad autoinmune
considerada un sindrome heterogéneo; dicha variabilidad se refleja en la
severidad y respuesta al tratamiento. Estudios previos han asociado los ge-
nes KIR (killer immunoglobulin-like receptor) con AR, lo que sugiere que
pueden influir en la heterogeneidad y respuesta al tratamiento con

DMARD.

Objetivo: Determinar las frecuencias génicas de KIR en los subgrupos de
anti-CCP positivos y negativos, asi como su respuesta al tratamiento

Materiales y métodos: Se incluyeron 64 pacientes con AR estratificados en
dos grupos de acuerdo con la presencia de anti-CCP. En ambos grupos, los
pacientes se clasificaron con respecto a la actividad de la enfermedad y res-
puesta a los 6 meses de tratamiento. Se tipificaron los genes KIR mediante
PCR-SSP. Se realizé el andlisis estadistico por Ji cuadrada, considerando
una diferencia significativa de p < 0.05

Resultados: KIR2DL2 fue mais frecuente en pacientes anti-CCP+ con res-
pecto a los anti-CCP- (p = 0.035). En relacién con la actividad de la enfer-
medad, KIR2DS2 se encontré con mayor frecuencia en pacientes con
actividad baja/remisién a los 6 meses del tratamiento (p = 0.037). Conside-
rando la respuesta al tratamiento, en el subgrupo de anti-CCP+, el genotipo
KIR2DL2+/2D82+ fue mais frecuente en respondedores a DMARD (p =
0.01).

Conclusiones: En el grupo de anti-CCP+ es mis frecuente la presencia de
KIR2DL2y el genotipo KIR2DL2+/2DL2+ en los respondedores a trata-
miento. Por lo tanto, es posible que receptores KIR participen en la funcién
inmunorreguladora de las células NK e influyan en la produccién de au-
toanticuerpos, lo que afecta la respuesta al tratamiento.

Po16

Territorios vasculares coronarios en mexicanos con artritis
reumatoide: analisis mediante ecocardiografia bidimensio-
nal por seguimiento de particulas

Galarza-Delgado DA®W, Azpiri-Lépez JR@, Colunga-Pedraza IJ®), Arvizu-
Rivera RI®, Martinez-Moreno A®, Hervert-Cavazos F®, Ramos-Cazares
RE®, Garza-Elizondo MA®

/’/Departamento de Medicina Interna, Hospital Universitario Dr. José Eleuterio
Gonzdlez, *Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Dr. José Eleuterio
Gonzdlez, ¥ Servicio de Reumatologia, Hospital Universitario Dr. José Eleute-
rio Gonzdlez

Introduccién: La enfermedad cardiovascular (CV') ateroesclerdtica consti-
tuye la principal causa de muerte en pacientes con artritis reumatoide (AR).
La deformidad miocérdica (st7ain) puede alterarse prematuramente en pa-
tologia isquémica.
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Objetivo: Analizar el strain global y de los territorios coronarios vasculares
(T'CV) en pacientes con AR mediante ecocardiografia por seguimiento de
particulas (STE) bidimensional y comparar hallazgos con controles.

Material y métodos: Se incluyeron 53 pacientes con AR de 40 a 75 afios
que cumplieran criterios ACR/EULAR 2010 y 27 controles sin AR parea-
dos por edad, sexo y comorbilidades (Tabla 1). Se excluyeron pacientes con
superposicién y enfermedad CV ateroesclerdtica previa. Se realizé6 STE
bidimensional de acuerdo con las guias de la Sociedad Americana de Eco-
cardiografia. Para la estadistica descriptiva se utilizaron medidas de ten-
dencia central y dispersién. Para el anilisis comparativo se emplearon
pruebas paramétricas y no paramétricas segin su distribucion.

Resultados: En el grupo de AR, la media de edad fue de 55.5 + 9.1 afios,
con una duracién media de la enfermedad de 12.4 £ 6.7 afios y un DAS28-
PCR de 3.1 £ 1.4. No se encontraron diferencias significativas entre gru-
pos en las variables demogrificas. El strain global no mostré diferencia
significativa entre grupos (p = 0.620). No se encontré diferencia significa-
tiva al comparar el strain longitudinal de los tres TCV (Tabla 2).

Conclusiones: Contrario a la evidencia reciente, no encontramos diferen-
cia en el szrain global de nuestra poblacién con AR. Son necesarios estu-
dios con una muestra més grande para determinar la utilidad de la
evaluacién mediante STE bidimensional para la deteccién de enfermedad
CV subclinica.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas y demograficas

(eoJIA), entesitis relacionada con artritis (ERA) y artritis psoridsica (PsA)
de la artritis idiopatica juvenil (Al]), pero atin no se identifican los factores
que influyen en su remisién.

Objetivo: Identificar las caracteristicas que predicen remision clinica en pa-
cientes tratados con etanercept en el estudio CLIPPER.

Métodos: CLIPPER es un estudio fase 3b, abierto, en el que pacientes
con eo]IA (2-17 afios), ERA (12-17 afios) o PsA (12-17 afios) recibieron
ETN, 0.8 mg/kg/sem (mdximo, 50 mg), durante 96 semanas. Las carac-
teristicas demograficas y clinicas que fueron diferentes (p < 0.05) al com-
parar a los pacientes en remisién y los pacientes con actividad
inflamatoria se analizaron post hoc como predictores categéricos en los
modelos de regresion logistica univariados; asimismo, consideramos la
respuesta y el estado de actividad después de 12 semanas de tratamiento
como factores predictivos. Se definié remisién segin la propuesta de
ACR Wallace 2011 o Juvenile Arthritis Disease Activity Score 71-joint
(JADAST71) < 1 por > 24 semanas.

Resultados: Del total de 127 pacientes estudiados, 42 (33%) y 54 (43%)
alcanzaron remisién segiin JIA ACR o JASDAS71 por 24 semanas. Los
pacientes que en el andlisis univariado tenian menor BMI y estatura baja
en la visita inicial y los mds jévenes al inicio de la enfermedad tuvieron
mayores posibilidades de alcanzar la remisién (Tabla 1). Edad (> 11 vs. <
11 afios) y PCR (> 2.4 vs. < 2.4 mg/L) fueron predictores de remision
JIA ACR; la presencia o ausencia de HLA-B27 y la cuenta de articula-
ciones con reduccién de la movilidad (> 11 vs. < 11) predijeron remisién
con JADAS71. Las respuestas JIA ACR y JADAS71 en la semana 12

Grupo AR Grupo Control | Valorp también predijeron la continuidad de las respuestas sostenidas hasta la
(n=53) (n=27) semana 24.
Edad, media + DE 55544911 5281+ 6.61 0.172 Conclusiones: El predictor de remisién clinica por 24 semanas mds im-
- s portante en este estudio fue remisién clinica en la semana 12 de tratamien-
Mujeres, n (%) 51(96.2) 26 (96.3) 0.988 to en pacientes pedidtricos con eo]IA, ERA o PsA.
Indice de masa corporal, | 27.53 +5.85 28.05 + 4.66 0.956
media + DE
Tabla 1. Predictores significativos de respuesta clinica sostenida a etaner-
Hipertension, n (%) 18 (33.96) 5(18.5) 0.149 cept en la semana 24
Diabetes, n (%) 7(13.2) 4(14.8) 0.844
Remision sostenida Remision sostenida
ACRJIA JADAS71
Tabla 2. Caracteristicas de Strain Longitudinal Caracteristicas | n/N (%) | OR (IC /N (%) | OR (IC 95%)
P 0
Grupo AR | Grupo Valor alinicio 95%)
(n=53) control (n=53) | P Edad al inicio >7.6vs.7.6 >7.6vs.7.6
Territorio descendente anterior, -21.16 +3.13 | -21.64 £2.91 0.510 7.6 24/41 (59) | 0.19 23/41(56) | 0.44
media + DE (0.08-0.42) (0.21-0.94)
Territorio de la circunfleja, media | -20.12 +3.28 | -21.09 + 3.1 0.207 >7.6 18/86 (21) 31/86 (36)
+ DE
* Desenlace en la semana 24
Territorio de la coronaria derecha, | -18.98 +2.38 | -18.79 +2.37 0.735 . .
media + DE ACRJIA Remisién Remisién vs.
vs. actividad
actividad
Po17 Remisién 11/15 (73) | 6.83 12/15 (80) | 6.29
(2.02-23.09) (1.67-23.6)
Predictores de remision clinica en pacientes pediatricos con Actividad 31/108 (29) 42/108 (39)
las cate'g.orlas olggoartntl§ gxtendlda, er!tgs!t|§ re‘la'cw.nada JADAS 71 Remision Remision vs.
con artritis y artritis psoriasica de la artritis idiopatica Juve- vs. actividad
nil (Al)) tratados con etanercept: Hallazgos en el estudio actividad
Clipper Remision 1418 (78) | 9.72 14/18 (78) | 5.65
(2.94-32.11) (1.74-18.4)
Burgos-Vargas R, Consolaro A®, Horneff G®, Constantin T, Foeldvari —
10, Vojinovic J®, Pedersen R®, Vlahos B®, Martini A®, Ruperto N® Actividad 27/102 27) 39/102 (38)
Po18

@ Paediatric Rheumatology International Trials Organisation (PRINTO), @
Pfizer, Collegeville

Antecedentes: La Unién Europea ha aprobado el uso de etanercept (ETN)
para el tratamiento de las categorias poliarticular, oligoartritis extendida
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Evaluacion de la actividad de la AR en la practica clinica
diaria: concordancia entre la auto-clinimetria y los indices
de actividad DAS-28, CDAI y SDAI
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Pérez Bolde-Herniandez A, Horta-Baas G, Pérez-Pérez A, Herndndez-
Cabrera MF

Hospital General Regional 220, IMSS

Introduccién: Con los progresos en el tratamiento de la AR es posible
lograr la remisién de la enfermedad. Para alcanzar este objetivo es necesa-
rio evaluar de forma objetiva su actividad. El ACR recomienda para este
proposito indices de actividad (IA) que pueden ser realizados por el pa-
ciente (PAS-II y RAPID-3) e IA que incluyen la evaluacién médica con
estudios de laboratorio (DAS-28 y SDAI) o sin ellos (CDAI).

Objetivo: Analizar la concordancia entre la auto-clinimetria y la clinime-
tria realizada por el médico para clasificar la actividad de la AR.

Métodos: Estudio transversal analitico. La concordancia entre los IA fue
evaluada mediante el indice de kappa (k) ponderado por pesos cuadriticos
y por el coeficiente w de Kendall (w), y se categorizé mediante la clasifica-
cién de Landis y Koch.

Resultados: Se evaluaron 105 sujetos. La concordancia entre el PAS-II y
los TA fueron: CDAI (x: 0.58, w: 0.71), SDAI (x: 0.59, w: 0.72), DAS28-
VSG (k: 0.5, w: 0.67) y DAS28-PCR (x: 0.36, w: 0.65). Para el RAPID-3
fueron CDALI (x: 0.56, w: 0.77), SDAI (x: 0.54,w: 0.78), DAS28-VSG (x:
0.52,w:0.71) y DAS28-PCR (k: 0.34, w: 0.68). Al categorizar la actividad
en remisién/baja actividad vs. actividad moderada/grave, la concordancia

fue mejor para PAS-II (0.5-0.65) que para RAPID3 (0.26-0.41).

Conclusién: La concordancia entre los IA autoevaluados y la evaluacién
realizada por el médico fue moderada. E1 PAS-II presenté una mejor con-
cordancia que el RAPID3 al categorizar en dos niveles la actividad.

Po19

Aterosclerosis subclinica en pacientes con gota e hiperuri-
cemia asintomatica. Resultados preliminares

Lozada AC(1), Lozada C, Silveira LH®, Pineda C, Gutiérrez M®
@Instituto Nacional de Rebabilitacion, ?Instituto Nacional de Cardiologia

Introduccién: Los niveles altos de dcido trico en pacientes con gota e hipe-
ruricemia se han asociado con disfuncién endotelial y aterosclerosis acelera-
da. La medicién de la intima-media (IM) es un indicador conocido de riesgo
cardiovascular. Recientemente, el método de ultrasonido carotideo automa-
tico ha sido propuesto para la medicién de la IM.

Objetivo: Determinar la prevalencia de aterosclerosis subclinica en pa-
cientes con gota e hiperuricemia asintomdtica midiendo el grosor de IM.

Método: Se realizé un estudio observacional y transversal. Se incluyeron
84 pacientes mayores de 18 afios de edad y se dividieron en dos grupos:
48 pacientes con gota y 36 con hiperuricemia asintomadtica. Los pacien-
tes fueron sometidos a un examen clinico destinado a registrar sus datos
demogrificos, comorbilidades y datos de laboratorio recientes. La medi-
cién de IM se 1levé a cabo con el método automdtico de forma bilateral
(Figura1).

Resultados: Se evaluaron un total de 168 carétidas. Se detecté aumento
del grosor de IM en 31 de 48 pacientes con gota (64.5%) y 22 de 36 pa-
cientes con hiperuricemia asintomatica (61.1%). Por medio de un andlisis
de regresién multiple se encontré una correlacién estadisticamente signifi-
cativa entre el aumento de grosor de IM y la duracién de ambas enferme-
dades (p = 0.0123). También se encontr6 relacién significativa con la edad
de los pacientes (p = 0.0001). No se encontré diferencia entre los hallazgos
ecogrificos de pacientes con gota e hiperuricemia.

Conclusién: Los pacientes con gota e hiperuricemia sin evidencia clinica
de enfermedad cardiovascular tienen una alta prevalencia de aterosclerosis
representada por aumento de grosor de IM.

Figura 1. Grosor IM medido por ultrasonido carotideo automitico en uno
de los pacientes

Po2o

Prevalencia de anticuerpos antinucleares y su correlacion
con la respuesta al dafio al ADN en mujeres sanas en edad
reproductiva

Burrola-de Anda JI, Gonzalez-Chavez SA, Quifiénez-Flores CM, Santa-
na-Rodriguez V, Pacheco-Tena C

Facultad de Medicina y Ciencias Biomédicas, Universidad Autonoma de Chi-

huahua

Introduccién: Los anticuerpos antinucleares (ANA) representan una he-
rramienta fundamental para nuestra comprensién de la patogenia de las en-
fermedades del tejido conjuntivo, incluido el LEG. La presencia de ANA en
poblacién sana es un hallazgo confirmado; sin embargo, se desconoce su
importancia. La asociacién del LEG con fenémenos reproductivos asi como
con los mecanismos de reparacién del ADN abre la posibilidad de relacionar
la presencia de ANA con procesos fisiolégicos como el ciclo menstrual.

Objetivo: Determinar los niveles séricos de ANA en diferentes estadios del
ciclo menstrual y correlacionarlos con la respuesta al dafio al ADN en mu-
jeres jévenes en edad reproductiva.

Metodologia: Se obtuvieron muestras sanguineas de 87 mujeres sanas
(19.6 +1.89), de las cuales 78 completaron el muestreo en tres fases del ciclo
menstrual. Se determinaron los niveles séricos de ANA y proteinas de res-
puesta al dafio al ADN (RAD 51) mediante ELISA.

Resultados: La prevalencia de ANA positivos fue de 12.6%. Se encontra-
ron variaciones en los niveles séricos de ANA asi como de RADS51 durante
los distintos estadios del ciclo menstrual. Se observa una correlacién positi-
va entre los niveles de RAD51 en la fase lutea respecto a los niveles de ANA
en todas las fases menstruales (menstrual: r = 0.279, p = 0.037; folicular: r =
0.263, p = 0.05; lutea: r = 0.289, p = 0.030) (Tabla 1).

Conclusién: Existe una variacién a lo largo del ciclo menstrual tanto en
los niveles de ANA como de RADS51, asi como una correlacién positiva
entre estos Ultimos durante la fase litea con los titulos de ANA en los di-
ferentes estadios del ciclo menstrual.

Tabla 1. Correlaciones entre niveles de ANA y RAD51 entre las fases del
ciclo menstrual

RADS51
Menstrual Folicular Lutea
< | Menstrual | 0083,p=0541 | 0.140,p=0303 | 0279,p = 0.037
< Folicular 0.083,p=0.542 | -0.153,p =0.261 0.263, p = 0.050*
Lutea 0.093,p=0.494 | -0.155,p = 0.254 0.289, p = 0.030*
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Validacion externa del indice de daiio orgéanico acumulado
(DIAPS) en sindrome antifosfolipido (SAF) primario

Moreno-Ramirez M@, Pérez-Garcia LF®Y, Loaiza-Félix J, Escamilla-
Gémez VA®, Herndndez-Lépez D®, Amezcua-Guerra LM®), Vargas-
Guerrero A®

) Residente de 2° ario, ¥ Residente de 1 ario, ¥’ Médico adscrito, Servicio de Reu-
matologia, Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chdvez

Introduccién: El DIAPS es un instrumento validado (internamente)
para cuantificar el dafio orgdnico crénico en pacientes con SAF trombé-
tico.

Objetivo: Validacion externa del DIAPS en pacientes con SAF y comparar
su desempefio con el indice SLICC/ACR (instrumento de referencia ac-
tual). Identificar si el grado de dafio orginico (DIAPS) discrimina depre-
sién o ansiedad.

Meétodos: Se analizé una cohorte de pacientes con SAF (primario o se-
cundario a lupus) y se calificé simultineamente el puntaje de DIAPS y
SLICC/ACR. Se calificaron las escalas GAD7 (ansiedad) y PHQ9 (de-
presién). Las diferencias fueron evaluadas por prueba exacta de Fisher o
Mann-Whitney. La asociacién entre escalas se evalué mediante regresion

lineal.

Resultados: Se estudiaron 77 pacientes (50 con SAF primario). Las carac-
teristicas demogréficas y clinicas fueron equiparables. La mediana de
DIAPS fue similar en pacientes con SAF primario (2,2.1-2.7) y aquéllos
con SAF secundario (2, 2.1-3.0, p = 0.3). De igual manera, el indice
SLICC/ACR fue similar (2, 2.1-2.0 vs. 2, 2.1- 3.0, p = 0.3). Finalmente,
no hubo diferencias en los indices de ansiedad (5, 5.2-6.0 vs. 4,4.1-5.0, p
= 0.4) y depresién (4.5, 4.5-6.2 vs. 5, 5.2-6.0; p = 0.9). Se observé alta li-
nealidad (Figura 1) entre los puntajes de DIAPS y SLICC/ACR tanto en
pacientes con SAF primario (12 = 0.64, p = 0.0001) como secundario (12 =
0.57,p = 0.0001).

Conclusién: Este estudio valida (externamente) el DIAPS como un ins-
trumento clinimétrico util para evaluar el dafio orginico acumulado en
SAF primario. Sin embargo, nuestros resultados sugieren que la ventaja del

DIAPS sobre el SLICC/ACR es apenas marginal.

SAF secundario a lupus

Puntaje SLICC/ACR

R?0.571

Slope 0.7232 + 0.1252
P<0.0001
0 T T T T T T
0 1 2 3 4 5 6

Puntaje DIAPS
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Caracterizacion fenotipica de las células mononucleares con
alta actividad del transportador ABCB1 de pacientes con ar-
tritis reumatoide (AR) temprana

Atisha-Fregoso Y, Lima G, Pascual-Ramos V, Fragoso-Loyo H, Jakez-
Ocampo J, Contreras-Yifiez I, Iturralde-Chévez A, Herndndez-Diaz N,
Llorente L

Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubirin

Introduccién: La proteina ABCB1 (P-gp) media la extrusién de medica-
mentos y sustancias bioldgicas desde el interior de las células. Tiene mayor
actividad en células mononucleares de sangre periférica de pacientes con
AR activa; sin embargo, se desconoce el comportamiento de su actividad en
poblaciones celulares especificas.

Objetivo: Identificar las poblaciones celulares con un incremento de la ac-
tividad del transportador en pacientes con AR.

Métodos: Se incluyeron 10 pacientes con AR (criterios ACR/EULAR
2010) con actividad elevada de ABCB1 demostrada mediante citometria de
flujo, expresada como el porcentaje de células capaces de expulsar daunorru-
bicina. Se realizé la fenotipificacién de subpoblaciones linfocitarias me-
diante tincién de marcadores de superficie (Tabla 1). El estudio fue
aprobado por el Comité de Etica del INCMNSZ y los pacientes firmaron
un consentimiento informado. Anilisis estadistico: la comparacién entre
grupos se realizé por prueba U de Mann-Whitney o H de Kruskal Wallis.

Tabla 1. Marcadores utilizados para identificar las distintas subpoblaciones
de linfocitos

Figura 1.
SAF primario
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Subpoblacién de linfocitos Marcadores especificos
CD4+ o CD8+ virgenes CD4RA+CD197+
Células T de memoria central CD45RO+CD197+
CD4+ 0 CD8+
Células T de memoria efectoras CD45RO+CD197-
CD4+ 0 CD8+
CD4+Th1 CD4+CXCR3+
CD4+Th2 CD4+CXCR3-CD196-
CD4+ T cooperadoras foliculares CD4+CD185+
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Células Th17 CD4+CD196+CD194+CD161+
CD4+ T reguladoras CD4+CD127dimCD25+

CDB8+ T reguladoras CD8+ CD28-

Natural killers CD4-CD56+ CD16hIgh CD69+
NKT CD4+CD56+

Células B virgenes CD19+ CD27- IgD+

Células B de memoria temprana CD19+ CD27+ IgD+

Células B de memoria tardia CD19+ CD27+ IgD-
Plasmablastos CD19+ CD20- CD27+ CD38high
Células B1 CD5+IgM+IgDlow CD19 +

Resultados: Las células T CD4+ tuvieron mayor actividad de ABCB1 al
compararlas con células NK, células B y células T CD8 (17.93 + 11.62 vs.
4.13 + 2.53 vs.5.20 + 4.73 vs. 2.67 + 2.63 respectivamente, p < 0.05). Las
células T CD4+ de memoria central (53.89 + 20.21) y de memoria efectora
(22.83 + 19.47) tuvieron mayor actividad que las CD4+ virgenes (3.86 +
5.74,p < 0.01). Las T reguladoras también tuvieron mayor actividad (17.11
+9.77,p = 0.01). No hubo diferencia entre Th1: 5.80 + 3.71%, Th2: 9.40 =
4.53 y'Th17:9.46 + 4.50 (p = 0.37).

Conclusiones: La actividad elevada de ABCB1 en pacientes con AR se
presenta principalmente en células T CD4+ tanto de memoria central
como efectora y, en menor medida, en plasmablastos.

Po23

Estimulo mecanico y proliferacion 6sea en el modelo de
artritis inducida por proteoglicano en raton

Gonzilez-Chavez SAV?, Quifionez-Flores CM®®@), Burrola-de Anda JI®,
Pacheco-Tena C®

@ [Laboratorio PABIOM, Facultad de Medicina y Ciencias Biomédicas, Univer-
sidad Auténoma de Chibuahua, ?Facultad de Ciencias de la Cultura Fisica,
Universidad Auténoma de Chihuahua

Introduccién: El proceso patogénico de la espondiloartritis (SpA) no ha
sido del todo descrito. Estudios en modelos animales demuestran que la
formacién excesiva de hueso estd asociada con la desregulacion de vias de
osificacion, incluyendo Wnt y BMP. Ademds, se ha sugerido la participa-
cién de la demanda mecénica y se ha demostrado que la proliferacion ésea
estd influenciada por la tensién mecdnica a través de la sefializacién de

MAPK.

Objetivo: Evaluar el efecto de la carga mecdnica sobre el proceso patogéni-
co de SpA en el modelo murino de artritis inducida por proteoglicano

(AIPG).

Método: El modelo de AIPG fue inducido en ratones BALB/c con pro-
teoglicano bovino. Los animales fueron divididos en dos grupos, uno de los
cuales se someti6 a carga mecdnica con ejercicio en caminadora. Posterior-
mente, se evalué acondicionamiento fisico, citocinas inflamatorias séricas y
expresion genética en el hueso del tarso.

Resultados: El ¢jercicio permitié el acondicionamiento de los ratones con
AIPG e increment6 claramente los niveles séricos de IL-6 (Figura 1). La
carga mecénica desregul6 2 554 genes (Tabla 1), induciendo la sobrerregu-
lacién de la via MAPK y la desregulacién de la via Wnt, para la cual se en-
contraron sobreexpresados genes relacionados con la osificacién, incluidos
Wht, B-catenina y c-jun.

Conclusién: La carga mecénica tiene un efecto claro sobre el proceso pa-
togénico de la AIPG al ejercer una influencia significativa en la regulacién
génica de los principales procesos biolégicos y las vias de sefializacién aso-
ciadas con el proceso de proliferacién dsea.

Figura 1. Efecto de la carga mecénica sobre citocinas inflamatorias séricas
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0.00 0.00

IL-1A IL-4 IL-6 IL-12 IL-17A TNF-a G-CSF

[ Grupo control [ Grupo con ejercicio

Tabla 1. Influencia de la carga mecinica sobre la expresién genética en el
proceso patogénico de artritis inducida por proteoglicano en ratén

Proliferacién ésea

Respuesta celular a estimulos extracelulares: Fos, Aes, Asgr1, Hamp

Sefializacién de la traduccién de la proteina SMAD: Fos, Gdf3, Gdf3,
Inha, Jun, Lupep, Vim

Regulacién de la mineralizacion del hueso: FGf23, Ifitm5, Matn1,
Omd

Ensamble del cilio: Bbs9, Dzip1l, Edf4, Cep83, Cep89, Fami61a,
Foxj1, If#57, Trim59

Sobre

Respuesta negativa a la sefializacién de BMP: Cer1, Chrdll, Fsti3,
Gdf3, Sostdc1, Tob1

Mineralizacién del hueso: Cerl, Fgfr3, Ifitm5, PthIr

Via de senalizacion de Wnt: Ndp, Aes, Axinl, Brd7, Ctnnb1, Cdc73,
Dwll, Sostdcl, Tjks2, Wnt8a, Zbed3

Procesos biolégicos

Via de senalizacion de Wnt: Be/75, Cd44, Refl, Wifl, Amotil, Cyld,
Dwl2, Dvi3, Fzd7, Hbp1, Invs, Kremenl, Lgr4, Nkdl, Nkd2, Peg12,

Sfipl

Via de sefalizacién no canénica de Wnt: Racl, Racl, Dvl2, Dv/3,
Fzd7

Infra

Regulacion positiva de la cascada de MAPK: Gpr3711, Traf7, Adralb,
Fgfr2, Insr, Itgav, Ilk, 1111, 1l67a, Lif

Regulacion positiva de la diferenciacion de osteoblastos: Sox11,
Acvr2b, Bmprla, Ddr2, Ilk, Prkd1, Runx2

Via de senalizacion de Wnt: Bambi, Skpla, Axnl, Ctnnbl, Dvll, Cerl,
Jun, Ppp3ca, Thl1xrl, WntSa

Sobre

Via de senalizacion de MAPK: Fos, Mknk1, Cacna2d1, Cacnb4, Fgf23,
Fgfr3, Gadd45g, Hspb1, Hspala, Jun, Map3k12, Ngf, Ppp3ca, Rsps6ka6

Uniones adherentes: Crebbp, Racl, Was, Wasl, Actn2, Cdb1, Insr

Via de senalizacion de Wnt: Crebbp, Racl, Wifl, Camk2a, Camk2d,
Dwi2, Dvl3, Fos1, Fzd7, Nkd1, Nkd2, Sfrp1, Tbl1xr1

Vias de senalizaciéon

Infra

Regulacién de actina de citoesqueleto: Racl, Tiam1, Was, Wasl, Actn2,
Fgf15, Fgfr2, Gng12, Insrr, Itgav, Itgax, Itgh2l, Mras, Slc9al
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Inflamacién

Desarrollo de nédulos linfiticos: Rore, Cel21a, CxerS, 1d2, Tnfsf11

Respuesta inmune: Ca40, Ctsg, CCI11, Cxcl2, Cxer, Enppl, Gzmyg,
11f2, Sectm1a, Sectm1b, Tnfsf11, Tnfrsf1b

Sobre

Respuesta inmune innata: Clec5a, Cd180, Cd1d2, Cd55, Ighg, Samhdl,
Atgl2, Jechain, Ly96, Mst1r, Msrb1, Ap[s, Slamfl, Trim25, Trim35,
Trim59

Respuesta inmune: Clecde, Cd40lg, Was, Bmprla, Xcl1, Cer6, Cxcl12,
Cxcl9, Hfe, H2-Aa, 1ltifb, 112ra, 113, 114, 115, Lif; Nfil3, Psg17, Prg3,
Tir6

Procesos del sistema inmune: Ax/, Clec4e, Mx1, Otud7b, Camk4, C4bp,
Ctps, Fena, H2-Aa, 112ra, Il4ra, Lgr4, Maspl, Mcm3ap, Prkd1, Tir3,
Tir6, Tlr8, Tupl, Tnfrsf17

Procesos biolégicos

Infra

Respuesta inmune innata: Ax/, Clecde, C4bp, Fer, Fena, Igkc, Lgr4,
Maspl, Prkd1, Tl3, Tlr6, Tlr8, Trim14, Abl2

Respuesta inflamatoria: Ax/, Cd40lg, Nirp4c, Ackr1, Cambk4, Xcl1,
Cxcl9, Itgav, Itgh2l, Iltifb, 112ra, 115, Kngl, Ptafr, Prkdl, Reg3g, Tir3,
16, Thr8

Interaccién de receptores citocinas-citocinas: Cd40lg, Acvr2b, Bmpr] a,
Ctfl, Ccl27a, Cer6, Cxcl12, Cxcl9, Edar, 1/11ral, 1111, 112ra, 112rb, 113,
1l4ra, 114, 115, Il6ra, Kitl, Lif, Tnfrsf17

Via de senalizacion de Jak-STAT: Crebbp, Ctf1, I/11ral, 1111, 1/27a,
112rb, 113, 114, 115, 1l67a, Lif, Stam2, Socs4, Socs5, Akt3

Infra

Via de senalizacion de quimiocinas: Racl, Tiam1, Was, Wasl, Xcl1,
Ccl27a, Cer6, Cxcl12, Cxcl9, Gnb5, Gng2, Gngt2, Akt3

Vias de senalizacién

Via de senalizacion de receptores tipo Toll: Rac1, Cxcl9, Akt3, Tlr3,
Th6, Th8

Po24

Polimorfismo rs1800795 del gen de IL-6 y riesgo de osteo-
porosis en artritis reumatoide

12 Reumatol Clin. 2017;13 Ext.1

Becerra-Alvarado IN®, Sanchez Rodriguez EN®, Salazar-Piramo M@,
Villegas-Vizquez ML®, Nava-Valdivia CA®, Corona-Sénchez EG®, Al-
caraz-Lépez MF®), Saldafia-Cruz AM®

@ Doctorado en Farmacologia, Centro Universitario de Ciencias de la Salud,
Universidad de Guadalajara, ”’ Division de Investigacion UMAE, Hospital
de Especialidades, Centro Médico Nacional de Occidente, IMSS, (‘”Deparfa—
mento de Epidemiologia, Unidad Médica Familiar 4, IMSS, @Instituto de
Investigacion en Reumatologia y del Sistema Musculo-Esquelético, Centro
Uniwversitario de Ciencias de la Salud, Universidad de Guadalajara, *De-
partamento de Medicina Interna/Reumatologia, Hospital General de Zona
14, IMSS, ) Centro Universitario de Investigaciones Biomédicas, Universi-

dad de Colima

Introduccién: El polimorfismo rs1800795 del gen IL-6 ha sido asociado
con mayor frecuencia de artritis reumatoide (AR). No existen estudios que

evalden la asociacién de este polimorfismo con osteoporosis en pacientes
con AR.

Objetivo: Relacionar el polimorfismo rs1800975 con osteoporosis en pa-
cientes con AR.

Material y métodos: Se evaluaron 73 pacientes con AR. Se les determiné
densidad mineral ésea por absorciometria dual de rayos-X (DXA). Tam-
bién se determiné el polimorfismo rs180795 del gen IL-6 por medio de
PCR-RFLP. Se compararon las frecuencias genotipicas del polimorfismo
en pacientes con y sin osteoporosis. Se calcul6 la razén de momios (OR) y
los intervalos de confianza de 95% (IC 95%).

Resultados: La edad promedio fue de 52.6 + 10.4 afios. El tiempo de
duracién de la enfermedad fue de 8.0 + 6.9; DAS28 4.5 + 1.5, HAQ-Di
0.66 = 0.56 y niveles séricos de IL-6 28.5 + 73.2 g/mL. Se observé osteo-
porosis de columna en 14 (19%) de los pacientes, en cadera en 21 (28.8%)
y en antebrazo en 35 (62.5%). En el total del grupo de los pacientes con
AR 1la frecuencias genotipicas fueron GG (57.5%), GC (32.9%) y CC
(9.6%). En la clasificaciéon de osteoporosis de antebrazo con el modelo
recesivo, el genotipo GG se observé en 24 (68.7%) de los pacientes con
osteoporosis, mientras que este genotipo sélo se observé en 8 de 22
(36.4%) pacientes sin osteoporosis (OR 3.55, IC 95% 1.14-11.02, p =
0.02).

Conclusién: En este estudio exploratorio se encontré que la presencia del
P. q p
polimorfismo representa mayor riesgo de osteoporosis en antebrazo.





