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INTRODUCCION OBJETIVOS RESULTADOS

Muchas de las citoquinas implicadas en la
patogénesis de la artritis reumatoide (AR) como la

Muchas de las citoquinas implicadas en la patogénesis de la artritis
reumatoide (AR) como la IL6, actuan a través de la via de las Janus

En total, se incluyeron 57 pacientes en el estudio, de los cuales 17 estaban
en el grupo de fracaso de IL6 (29,8%). Un solo paciente tuvo un fracaso

IL6, actuan a través de la via de las Janus quinasas quinasas (JAK). previo a Sarilumab y 16 a Tocilizumab. Las caracteristicas basales fueron
(JAK). comparables entre los grupos y se exponen en |la Tabla 1. Se observo una
reduccion significativa de las puntuaciones de actividad de la enfermedad
en ambos grupos. Los pacientes expuestos al inhibidor de la IL6 tuvieron
MATERIALY METODOS la misma evolucién del DAS28-PCR (OR=0,742 IC95% [0,138-3,621]), SDAI
(OR=1,662 1C95% [0,335-8,32]) vy del HAQ (OR=2,617 1C95% [0,201-
Se realizdo un estudio retrospectivo unicéntrico, en 51.2 (12.1) 52.4 (12.4) 32,178]). Los pacientes expuestos a los inhibidores de la IL6 tuvieron una
el que se incluyeron pacientes adultos que — S reduccion significativa del DAS28-PCR (OR=0,837 1C95% [0,787-0,88]),
cumplian los criterios ACR/EULAR 2010 y que oy 05 a5 (S)D82I7§§)R=O;|8$ 1IC95% [O,768-|O,867]) y del HAQ (OI;Z%Z:?%???R[% 075;
habian iniciado tratamiento con Baricitinib o 11.7 (6.5) 12.1(7.1) ) sin diferencias entre los no expuestos en - =l
Tofacitinib tras un fracaso previo a un inhibidor de 38 (95) 15 (88.24) 9 (22.5) 4 (23.53) IC95% [0,989-1,233]), SDAI (OR=1,066 1C95% [0,955-1,209]) y HAQ
la IL6 (incluyendo Sarilumab o Tocilizumab) desde 25 (62.5) 12 (70.59) 8 (20) 3 (17.65) (OR=1,091 I1C95% [0,964-1,24]). Estos resultados se exponen en la Figura
septiembre-2017 hasta enero-2020. La poblacion 105 (1.4, 340 133 (1,15, 340 0 (0) 0 (0) 1.
de control seleccionada fueron pacientes adultos 6 (15) 6 (23.53) 6 (15) 2(11.76) En general, se observaron un total de 13 EA, de los cuales 11 fueron
con AR con fracaso previo a un FAMEDb (no inhibidor 32%-;:) 122223 graves. Todos ellos se exponen en la Tabla 2 y fueron comparables entre
de la IL6). Se recogieron variables demograficas, 1?8323 ?Eééiii 1(2.5) 0 (0) los grupos. Ningun paciente de ninguno de los dos grupos sufrio
clinicas, de laboratorio, de eficacia y de seguridad al 144((1305)) 3(01%5) 0 (0) 1(5.88) tuberculosis, trombosis, malignidad, muerte atribuida a infeccion o
e o e (30) (11.76) 8 (20) 4 (23.5) . .
inicioy en los meses 1, 3, 6, 12, 18 y 24. ﬁ (gg) 122 (17107568) eventos adversos cardiovasculares importantes.
La efectividad se evalué mediante los cambios en la 4(10) 2(118)
DAS28-PCR, el SDAI, el HAQ y los reactantes de fase - gg; 161‘5’654;”7)) 80((200)) 3 1(1(;;5)
aguda con respecto a los valores iniciales. El analisis 27 (67.5) 14 (82.35) 1((25)) (o (0) |
5(12.5 2 (11.75 Tso premio de - Teo previo &
de seguridad incluyd los eventos adversos (EA 3.81 (2.89) 6.4 (4.67) (2.5) 0) oy s .1
seg uy CapaNtTsos, (84) 129 o a _ |
debidos a cualquier causa, incluida infeccion o
intolerancia. La infecciéon se consideré grave si (120 s 050
implicaba hospitalizacion. Los acontecimientos i) D)
. . ) . 4.02 (1.42) 4.06 (1.37)
adversos de especial interés fueron la trombosis 16.3 (10.14) 19.29 (12.23) T
! : 1.35 (0.55) 1.47 (0.46)
venosa profunda, cualquier evento cardiovascular y
el herpes zoster. Para evaluar la evolucion del T .

DAS28-PCR, SDAI, y HAQ entre grupos se ajusto a
un modelo de regresion ordinal bayesiano
incluyendo el efecto monotdnico en cada visita. Los
resultados se expresaron como Odds Ratio (OR).
Todos los analisis estadisticos se realizaron con el
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software R (version 3.6.1). Los inhibidores de JAK resultaron efectivos tras el fracaso de un inhibidor de IL6 en condiciones de practica clinica real.
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