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ULTIMOS 12 MESES EN REUMA  PED 

Novedades desde la última reunión SERPE [Foro de 

Pamplona, Noviembre de 2012] 

Publicaciones que me han resultado interesantes 

 Sesgo personal 

 Igual no estamos todos de acuerdo 

Novedades en genética e inmunología 

Tendencias terapéuticas 



ULTIMOS 12 MESES EN REUMA  PED 

La reumatología pediátrica es una especialidad en la que 

no se producen múltiples novedades terapéuticas al año 

Multitud de consensos internacionales pero pocos 

estudios multicéntricos grandes 

 Con fármacos nuevos 

 Con fármacos conocidos pero administrados por distinta vía 

  

 Con fármacos ya conocidos pero para otra indicación 





ULTIMOS 12 MESES EN REUMA  PED 

Lehman TJA. Nat Rev Rheumatol 2013; doi:10.1038/nrrheum.2013.74 



ARTRITIS IDIOPÁTICA 

JUVENIL 



GENÉTICA DE LA AIJ 
NOVEDADES 



AIJ. BASES GENÉTICAS 

Hinks A et al. Nat Genet 2013; 45:664-9. doi: 10.1038/ng.2614. 



Hinks A et al. Nat Genet 2013; 45:664-9. doi: 10.1038/ng.2614. 

 Analizan 123,000 SNPs [Polimorfismos de un único nucleótido] 

 Mayor asociación con HLA [OR 6], PTPN22 [OR 1,6] y PTPN2 [OR 1,3] 

HLA: SNP rs7775055 del haplotipo HLA-DRB1*0801–DQA1*0401–DQB1*0402  

PTPN [Protein tyrosine phosphatase, non-receptor type 2 / 22. Proteína 

tirosina fosfatasa no-receptor] es una proteína que afecta a la respuesta 

del receptor de linfocitos T y B 

 

POLIMORFISMOS en AIJ 



POLIMORFISMOS en AIJ 

Otros genes afectan a la IL2 [IL2RA, IL2-IL21 y IL2RB], 

así como otros genes relacionados con los linfocitos T, 

bien en su activación [SH2B3] o diferenciación [STAT4] 

Asociaciones ya conocidas por otros estudios y 

descritas en otras enfermedades autoinmunes 

 Enfermedad celiaca 

 Vitíligo 

 Artritis reumatoide 

 Diabetes tipo 1 

 Psoriasis 

 Cirrosis biliar primaria 

Hinks A et al. Nat Genet 2013; 45:664-9. doi: 10.1038/ng.2614. 



AIJ & ENF. AUTOINFLAMATORIAS 

Hinks A et al. Pediatr Rheumatol 2013; 11:14 



AIJ & ENF. AUTOINFLAMATORIAS 

Hinks A et al. Pediatr Rheumatol 2013; 11:14 

 Estudio genético de HIDS y TRAPS en 1.017 pacientes 

con AIJ de Reino Unido y 5.380 controles 

 Analizan 37 SNPs [Polimorfismos de un único nucleótido] en 

las 7 categorías de AIJ 

 Se asocian a AIJs 

 3 de 4 polimorfismos de IL1 

 Polimorfismos de TNFRSF1A [TRAPS] 

 Polimorfismos en MVK [HIDS] 

 Algunos se asocian  a otras categorías de AIJ (RF+, 

ArE y APs) pero de manera menos significativa 

(asociación desaparece al eliminar AIJs del análisis) 



AIJ POLI en REMISIÓN. GENETICA 

Jiang K et al. Arthritis Res Ther 2013 Aug; 15:R100 Epub 



AIJ POLI en REMISIÓN. GENETICA 

 El perfil genético de pacientes en remisión que han recibido 

tratamiento con MTX es distinto del de aquellos tratados con 

MTX+ETN 

 Independientemente del tratamiento recibido los perfiles 

genéticos de los pacientes son diferentes del de los controles 

sanos  Remisión no es una vuelta a la normalidad 

 Mayor cambio en granulocitos [innato] que linfocitos [adaptativo] 

 Muchos de los genes con una expresión diferente se unen al 

factor de transcripción HNF4a, miembro de la superfamilia de 

receptores de hormonas esteroideas, y regulador de la respuesta 

inflamatoria mediada por citocinas  Parece estar implicado en 

el control de genes asociados a la remisión 

Jiang K et al. Arthritis Res Ther 2013 Aug; 15:R100 Epub 



NOVIEMBRE 2012 
AIJ POLIARTICULAR 



ACR 2012. TCZ en AIJ Poliarticular 



ACR 2013. TCZ en AIJ Poliarticular 

 CHERISH. Prolongación del periodo de observación 
a 104 semanas 

Brunner et al. Abstract #791. ACR 2013 San Diego 



DICIEMBRE 2012 
AIJ SISTÉMICA 



New England Journal of Medicine 



 Estudio multicéntrico realizado en 43 centros 

 Dos fases 

 Fase 1. Estudio aleatorizado [en proporción 2:1], 

doble ciego, controlado con placebo, de 12 

semanas de duración 

 TCZ 12 mg/kg/2 sem <30 kg y 8 mg/kg en ≥30 kg 

 Fase 2. Estudio abierto de extensión de hasta 5 

años de seguimiento. 

TOCILIZUMAB en AIJs 

De Benedetti F et al. N Engl J Med 2012; 367:2385-95 



TOCILIZUMAB en AIJs 

De Benedetti F et al. N Engl J Med 2012; 367:2385-95 

 112 pacientes de 2-17a con enf ≥6 meses de 

evolución y respuesta inadecuada a PDN 

 En fase 1 [12 sem]  

 En fase 2 [52 sem]  



TOCILIZUMAB en AIJs 

De Benedetti F et al. N Engl J Med 2012; 367:2385-95 

 Seguridad [n=112] 

 Neutropenia ~20%. Grado III  [500-1,000/mm3] en 17 

[15%], grado IV [<500/mm3] en 2 [2%]  

 Elevación de ALT/GPT ≥ 2,5 VR ~20% [21/112] 

 Elevación de al menos 1 valor de Colesterol total 

o LDL: 31% [vs 14% del grupo Placebo] 

 Tasa de infecciones de 3,4 por paciente-año con 

TCZ y 2,9 con PBO. 

 Reacciones: Rash 12%, Urticaria 7%, Eccema 6% 

 No TBC o infecciones oportunistas 



New England Journal of Medicine 



 2 ensayos clínicos realizados en 63 centros 

PRINTO o PRCSG 

 Ensayo 1 

 Aleatorización a dosis única de CNK sc [4 mg/kg, 

máx 300 mg] o placebo  84 pacientes de 2-19a 

Ruperto N et al. N Engl J Med 2012; 367:2396-406 

CANAKINUMAB en AIJs 



Ruperto N et al. N Engl J Med 2012; 367:2396-406 

CANAKINUMAB en AIJs 



 Ensayo 2 

 Dos partes 

 1. Fase abierta a la que también accedían los 

pacientes que en el Ensayo 1 alcanzaron el 

ACRPed30 modificado a los 15 días 

 CNK cada 4 semanas desde la 12 a la semana 32 

 2. Fase de retirada se aleatorizaba 1:1 a 

aquellos con respuesta ACRPed30 adaptado 

y con dosis estables o que no recibían PDN, 

a continuar recibiendo CNK o placebo 

Ruperto N et al. N Engl J Med 2012; 367:2396-406 

CANAKINUMAB en AIJs 



Ruperto N et al. N Engl J Med 2012; 367:2396-406 

CANAKINUMAB en AIJs 

88 sem 
32 sem 



 Eficacia 

 Dosis media de esteroides reducida de 0,34 a 

0,05 mg/kg/día. El 33% los suspendieron  

 Seguridad 

 Neutropenia [6-12%] y Trombopenia [6%] 

 Infecciones graves en 4-5% del grupo CNK y 2-

4% del grupo Placebo 

 7 SAM [5 en CNK y 2 en PBO], 2 fallecimientos: 

 Urosepsis + SAM [8 dosis de CNK + 6 PBO] 

 SAM con hemorragia pulmonar [3 dosis CNK] 

Ruperto N et al. N Engl J Med 2012; 367:2396-406 

CANAKINUMAB en AIJs 



RILONACEPT en AIJ SISTÉMICA 

Ensayo RAPPORT [RAndomized Placebo 

Phase Study Of Rilonacept in the Treatment 

of SoJIA] 

Rilonacept. Proteína de fusión que 

contiene los dominios extracelulares 

de los 2 componentes requeridos 

para la transmisión de señal de 

activación de IL1unidos al fragmento 

Fc de la IgG1 humana: 

 El receptor tipo I 

 La proteína accesoria al receptor 

  

Ilowite N et al. Abstract #1780. ACR 2013 San Diego 



RILONACEPT en AIJ SISTÉMICA 

n=71 AIJs con artritis en al menos 2 articulaciones 

Valoran resultado utilizando un índice ACR 30 adaptado 

[ACR 30 + no fiebre durante 2 semanas + rebaja PDN 

según protocolo durante las primeras 12 semanas] 

Resultados a la semana 4:  

Ilowite N et al. Abstract #1780. ACR 2013 San Diego 

Rilonacept Placebo 

ACR 30 adaptado 26/35 (79%) 13/33 (39%) 

ACR 50 adaptado 21/35 (60%) 10/33 (30%) 

ACR 70 adaptado 14/35 (40%)  4/33  (12%) 



RITUXIMAB en AIJ SISTÉMICA 

 Seguimiento a 5 años de 60 niños con AIJs 

 Edad 1-18 años 

 Refractarios a MTX, CsA, GGIV y/o anti TNF 

 5/60 [8%] refractarios a TCZ, 36 [60%] tomaban PDN 

 Protocolo de tratamiento: 375 mg/m2/semana x 4 dosis 

Alexeeva E  et al. Abstract #2170. ACR 2013 San Diego 

Ciclos RTX Nª de pacientes % 

1 60 100 

2 36 60 

3 19 32 

4 5 8 



RITUXIMAB en AIJ SISTÉMICA 

 Control 6 meses después de recibir RTX [n=60] 

 Manifestaciones sistémicas resueltas en 45/60 [75%] 

 Evolución con RTX 

 No mejoría en 25% [15 pacientes] 

 No control de la artritis en 13% [8 pacientes] 

 7% recaída articular [n=4], 12% recaída enf sistémica [7] 

Alexeeva E  et al. Abstract #2170. ACR 2013 San Diego 

Tiempo n Remisión ACR 50 ACR 70 ACR 90 

6 meses 60 25% 40% 35% - 

12 meses 45 30% 55% 45% - 

2 años 39 43% 80% 75% 70% 

3 años 32 33% 85% 80& 75% 

4 años 27 33% 95% 95% 93% 



HT PULMONAR en AIJ SISTÉMICA 

Kimura Y et al. Arthr Care Res 2013; 65:745-52  



HT PULMONAR en AIJ SISTÉMICA 

 Publican 25 casos de HT Pulmonar [16],  Enf. Intersticial               

Pulmonar [7] y Proteinosis Alveolar [5] en pacientes con AIJs 

 Comparan con el resto de la serie CARRA [n=389]: 

 Mayor porcentaje de mujeres 

 Más persistencia de síntomas sistémicos 

 Exposición a IL1ra, TCZ, Esteroides, GGIV, CsA y Ciclofosfamida 

 

 80% diagnosticados después de 2004 

 20/25 presentaron SAM 

 68% fallecieron una media de 10 meses después del diagnóstico 

de la enfermedad pulmonar 

Kimura Y et al. Arthr Care Res 2013; 65:745-52  



MÁS SOBRE  AIJ 
UN POCO DE TODO 



CORTICOIDES  INTRAARTICULARES  en el 
TRATAMIENTO de la AIJ 

Papadopoulou C et al. Arthritis Care Res 2013; 65:1112-20 



CIA y TRATAMIENTO de AIJ 

 Hexacetónido de Triamcinolona 
 Anestesia general o local 

 Reposo relativo durante 24 horas [cadera 72 horas] 

 220 pacientes y 1,096 artic infiltradas [mediana 4, RIQ 3-6] 
 71,3% AIJ de curso poliarticular [Poliartritis FR negativo u 

Oligoartritis extendida] 

 Mediana de evolución de la enfermedad 0,6 años 

 Mediana de edad 3,7 años 

 61,8% recibieron tratamiento sistémico   

 38,2% no recibieron tratamiento sistémico 

Papadopoulou C et al. Arthritis Care Res 2013; 65:1112-20 



CIA y TRATAMIENTO de AIJ 

Papadopoulou C et al. Arthritis Care Res 2013; 65:1112-20 



CIA y TRATAMIENTO de AIJ 

Papadopoulou C et al. Arthritis Care Res 2013; 65:1112-20 

 Factores de riesgo: 
 ANA negativo 

 Elevación de PCR > 0,46 mg/dl 

 No asociar MTX al tiempo de la infiltración 

 Curso articular: Poli peor que Oligo 



COMO SUSPENDER ANTI-TNF 

Estudio retrospectivo monocéntrico de pacientes con AIJ 

Poliarticular controlados entre Enero 2000-Diciembre 2011 

Utilizan criterios de enfermedad inactiva de Wallace et al 

n=194, 4 brazos de tratamiento: 

 Anti TNF + MTX, suspenden MTX primero (n=45) 

 Anti TNF + MTX, suspenden anti TNF primero (n=19) 

 MTX en monoterapia (n=32) 

 Anti TNF en monoterapia (n=6) 

Después de 23 m de seguimiento enf. inactiva 129/194 (66%)  

Chang CY et al. Abstract #282. ACR 2013 San Diego 



COMO SUSPENDER ANTI-TNF 

Entre los pacientes que recibieron terapia combinada 

mantuvieron más tiempo la remisión aquellos pacientes a 

quienes se suspendió primero el MTX (90%) que aquellos a 

quienes se suspendió antes el anti TNF (47%) 

 

Chang CY et al. Abstract #282. ACR 2013 San Diego 

https://ww2.rheumatology.org/data/abstract/acr/2013/Paper_35534_abstract_39977_0.jpg


ARTROCENTESIS y SEDACIÓN 

 45 niños con AIJ que habían recibido CIAs con y sin sedación 

 Analiza la percepción del riesgo y preferencias de los niños y 
de los padres sobre la utilización de sedación [sevofluorano] 
vs. ningún tipo de analgesia para realizar artrocentesis 

Casado R et al. Eur J Pediatr 2013; 172:144-13 



ARTROCENTESIS y SEDACIÓN 

 Pacientes prefieren 

 Sedación para evitar dolor, 
en menores [26/45] 

 No analgesia por su 
rapidez y evitar la 
sensación de mareo post-
sedación, en mayores 
[15/45] 

 Padres prefieren 

 Sedación para evitar dolor 

 No analgesia por miedo a 
los efectos 2rios de la 
sedación [18/32] 

Casado R et al. Eur J Pediatr 2013; 172:144-13 



ENSAYOS EN MARCHA 
ANTI-TNFa, ABATACEPT y NUEVAS 

MOLÉCULAS en PEDIATRÍA 



GOLIMUMAB en AIJ Poliarticular 



GOLIMUMAB en AIJ Poliarticular 



CERTOLIZUMAB en AIJ Poliarticular 



CERTOLIZUMAB en AIJ Poliarticular 



 EudraCT Number: 2012-003195-39. Bristol-Myers Squibb 

 Abatacept [BMS-188667]. Protocolo IM101-301 disponible en 

https://www.clinicaltrialsregister.eu/ctr-search/trial/2012-003195-39/ES 

ABATACEPT sc en AIJ Poliarticular 



ABATACEPT sc en AIJ Poliarticular 

 EudraCT Number: 2012-003195-39. BMS 



TOFACITINIB en AIJ Poliarticular 



TOFACITINIB en AIJ Poliarticular 



GUIAS CLINICAS 
TRATAMIENTO de AIJ SISTÉMICA y 

POLIARTICULAR 



Ringold S et al. Arthritis Rheum 2013; 65(10):2499-2512 



 Actualizan protocolo de 
tratamiento de la AIJs 

 Incluyen TCZ y CNK 

 Actualizan el tratamiento de 
la artritis sin síntomas 
sistémicos 

 Incluyen SAM 

 No es necesario repetir PPD 
anual 

Ringold S et al. Arthritis Rheum 2013; 65(10):2499-2512 



Ringold S et al. Arthritis Rheum 2013; 65(10):2499-2512 



Ringold S et al. Arthritis Rheum 2013; 65(10):2499-2512 



Yukiko K et al. Abstract #277. ACR 2013 San Diego 

GUIA CARRA.  AIJ POLI de INICIO 

Propuesta de tratamiento para los primeros 12m 

de AIJ Poli de inicio 

Encuesta CARRA n=230, responden 60% 

2 reuniones consenso 

Proponen 3 algoritmos: 

 Terapia Escalonada 

 Terapia Biológica 

 Terapia Combinada precoz 



Yukiko K et al. Abstract #277. ACR 2013 San Diego 

GUIA CARRA.  AIJ POLI de INICIO 



FAME ± PDN a dosis bajas 

± Infiltraciones CIA 

Modificaciones cada 3m:  

 A los 3 meses considerar 

aumentar dosis FAME o añadir 

Biológico 

 A los 6 meses repetir paso 

anterior, considerar muy 

seriamente añadir Biológico 

 En pacientes refractarios 

valorar CIA y realizar los 

cambios de tratamiento cada 

1-2 meses 



  

Biológico ± PDN a dosis 

bajas ± Infiltraciones CIA 

Cada 3 meses: 

 Valorar añadir FAME o 

cambiar de Biológico 

 Valorar infiltración CIA 

 En pacientes refractarios 

valorar CIA y realizar los 

cambios de tratamiento cada 

1-2 meses 

Yukiko K et al. Abstract #277. ACR 2013 San Diego 

GUIA CARRA.  AIJ POLI de INICIO 





FAME + Biológico             

± PDN ± CIA 

Cada 3 meses: 

 Maximizar dosis o cambiar  

FAME 

 Valorar cambiar de Biológico 

 Valorar infiltración esteroides 

 En pacientes refractarios 

valorar CIA y realizar los 

cambios de tratamiento cada 

1-2 meses 

Yukiko K et al. Abstract #277. ACR 2013 San Diego 

GUIA CARRA.  AIJ POLI de INICIO 



LUPUS ERITEMATOSO 

SISTÉMICO 
NOVEDADES 



BIOMARCADORES en LES 

 Biomarcador se define como aquella determinación 

genética, biológica, bioquímica, molecular o de imagen 

cuyas alteraciones se correlacionan con la patogénesis o 

manifestaciones clínicas de la enfermedad 

 Revisiones recientes 
 

 

Binder E, Edelbauer M. Curr Rheumatol Rep 2013; 15:312 



BIOMARCADORES en LES 

Liu CC et al. Ther Adv Musculoskel Dis 2013; 15:312 



BIOMARCADORES EN LES 

Bennett M, Brunner HI. Rheum Dis Clin N Am 2013; 39:833-53 



TERAPIA  BIOLÓGICA en LES 

Ding HJ, Gordon C. Curr Opin Pharmacol 2013; 13:405-12 



TERAPIA  BIOLÓGICA en LES 

Ding HJ, Gordon C. Curr Opin Pharmacol 2013; 13:405-12 



RITUXIMAB en LES 

Duxbury B et al. Lupus 2013 Oct 17, Epub 

 Revisión sistemática y meta-análisis de RTX en LES 

 30 estudios con un total de 1,243 pacientes 

 Respuesta se analiza mediante BILAG y SLEDAI 
obteniendo diferentes resultados 

 Heterogeneidad definiciones, tratamientos y formas clínicas 

 Discrepancia en efectividad de RTX entre estudios 
controlados y observacionales 



RITUXIMAB en LES 

Duxbury B et al. Lupus 2013 Oct 17, Epub 

RENAL 



RITUXIMAB EN LES 

Trachana M et al. Rheumatol Int 2013; 33:809-13 



Condon MB et al. Ann Rheum Dis 2013; 72:1280-6 

RTX Y MMF SIN ESTEROIDES EN LES 



Condon MB et al. Ann Rheum Dis 2013; 72:1280-6 

RTX Y MMF SIN ESTEROIDES EN LES 

 Protocolo de tratamiento: 

 RTX [1g] y MPIV [500 mg] los días 1 y 15 [en total 2 dosis] 

 Mantenimiento con MMF 500 mg/12 hr [máx 3,000 mg/d] 

 Definen la remisión renal como elevaciones de la 

creatinina sérica no superiores al 15% de la normal 

 Consideran remisión bioquímica completa cuando 

el cociente albúmina/creatinina es <50 mg/mmol y 

parcial cuando es mayor pero en rango no 

nefrótico y con reducciones >50% de la inicial 

 Incluyen a 50 pacientes 

 40% clase IV activa o IV+V 

 44% clase V pura 



Condon MB et al. Ann Rheum Dis 2013; 72:1280-6 

RTX Y MMF SIN ESTEROIDES EN LES 

 45/50 [90%] en remisión BQ 

tras mediana de 37 sem 

 Completa en 36 [72%] 

 Parcial en 9 [18%]  

 12 recaídas renales en 11 

pacientes [22%]: 8 estaban 

en remisión completa y 4 en 

parcial 

 6/50 [12%] recaídas sistémicas 

 9/50 [18%] EAs que implicaron 

ingresos, en 5 por infecciones 



TERAPIA  ANTI-IFNa en LES 

Kirou KA, Gkrouzman E. Clin Immunol 2013; 148:303-12  



TERAPIA  ANTI-IFNa en LES 

Kirou KA, Gkrouzman E. Clin Immunol 2013; 148:303-12  



TERAPIA  ANTI-IFNa en LES 

Petri M et al. Arthritis Rheum 2013; 65:1011-21 



LES. CALIDAD ASISTENCIAL 

Hollander MC et al. Arthritis Res Ther 2013 Sep; 65:1416-23 



DERMATOMIOSITIS 

JUVENIL 
NOVEDADES 



DMJ. Bases genéticas 

 Estudio de Asociación de Genoma Completo [GWAS] en 

1,178 pacientes [705 con DM y 473 con DMJ] y 4,724 

controles 

 80 SNPs [Polimorfismos de un solo nucleótido] en la región 

HLA y 141 SNPs fuera de ella 

Miller FW et al. Arthritis Rheum  Epub 2013 Aug 27. doi 10.1002/art.38137 



DMJ. Bases genéticas 

 La región HLA es la principal región genética asociada a DM 

 Describen 3 nuevos asociados con DMJ pend validación: 

 PLCL1 [Phospholipase C-like 1] 

 BLK [B lymphoid tyrosine kinase]  Presente en LES,  AR, SSc y SS 

 CCL21 [Chemokine C-C motif ligand 21] 

 

Miller FW et al. Arthritis Rheum Epub 2013 Aug 27. doi 10.1002/art.38137 



DMJ. PDN vs PDN+CsA vs PDN+MTX 

[EULAR 2013] [OP0059] A randomized trial in new 

onset juvenile dermatomyositis: Prednisone vs 

Prednisone plus Cyclosporine vs prednisone 

plus MTX 

n=138 pacientes 

 59%♀ [81] 

 Edad media 7,4 años [Q1-Q3 1,1-15,4]  

 Duración de la enfermedad: mediana 2,8 meses 

3 brazos de Tto. Respuesta a los 6 meses: 

 PDN           52,2% 

 PDN+CsA  67,4% 

 PDN+MTX 73,9% (p 0,08) 

 



DMJ. PDN vs PDN+CsA vs PDN+MTX 

[EULAR 2013] [OP0059] A randomized trial in new 

onset juvenile dermatomyositis: Prednisone vs 

Prednisone plus Cyclosporine vs prednisone 

plus MTX 

Tiempo transcurrido hasta la remisión 

  Más corto con las combinaciones que con PDN solamente 

Efectos adversos más frecuentes con CsA que con MTX: 

 PDN           20,7% 

 PDN+CsA  51,1% 

 PDN+MTX 28,3% 

 



DMJ. Actividad según RM  

Malattia C et al. Ann Rheum Dis  Epub May 2013. doi 10.1136/annrheumdis-2012-202915 



DMJ. Actividad según RM  

 Detecta inflamación 
muscular subclínica 

 Detecta afectación 
subcutánea y miofascial 

 Buena correlación con 
MMT [rs=-0,84] y cMAS 
[rs=-0,81] 

 Buena concordancia 
inter-observador 

 

Malattia C et al. Ann Rheum Dis  Epub May 2013. doi 10.1136/annrheumdis-2012-202915 



RM y PRONÓSTICO DMJ 

 Patrones y evolución a los 3 meses: 

 “Parcheado”: Mejoran 10/13 [77%] 

 “Difuso”: Mejora 1/8 [12.5%] 

 El patrón en la RM puede permitir detectar de 
forma precoz pacientes que precisarán un 
tratamiento más agresivo 



Oddis CV et al. Arthritis Rheum 2013; 65:314-24 

RTX EN DMJ REFRACTARIA 



Oddis CV et al. Arthritis Rheum 2013; 65:314-24 

RTX EN DMJ REFRACTARIA 

 Estudian a 200 pacientes con MII: 

 76 Polimiositis 

 76 Dermatomiositis  

 48 DMJ 

 A 93 se les administra RTX precozmente 

 102 reciben RTX de forma tardía [después de 8ª sem] 

 Dosificación de RTX 

 Niños con SC <1,5 m2:  575 mg/m2 @ sem 0 y 1 u 8 y 9 

 Niños y Adultos con SC> 1,5 m2: 750 mg/m2 @ sem 0 y 1 u 8 y 9 

 



Oddis CV et al. Arthritis Rheum 2013; 65:314-24 

RTX EN DMJ REFRACTARIA 

 83% mejoran a 

la semana 44 

 No encuentran 

diferencias 

entre los grupos 

 A las 8 sem 

mejora un 20% 

MMT:  

 15% RTX 

 20,6% PBO 
Tiempo hasta alcanzar la mejoría 
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Lazarevic D et al. Ann Rheum Dis 2013; 72:686-93 



ESCLERODERMIA 



La Torre F et al. Arthritis Rheum 2012 Dec; 64:4143-50 
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CAPILAROSCOPIA 
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CRIBADO de HT PULMONAR en EsS 

 2 cohortes de pacientes [206+141] con Escl. sistémica 

 Detectan >95% HTP mediante la combinación de: 

 Ecografía transtorácica [presión sistólica estimada del VD]  

 Pruebas de función respiratoria [Capacidad Vital Forzada/Test 

de difusión de CO] 



AUTOINFLAMATORIAS 



Piram M et al. Ann Rheum Dis 2013 Sep Epub. doi:10.1136/annrheumdis-2013-203666  

INDICE ACTIVIDAD AUTOINFLAMATORIAS 



AIDAI 

 Recoge 12 síntomas que se evalúan como Sí/No [0 / 1] 

 Mismo rendimiento con escala semicuantitativa [0 a 3 según 

intensidad de los síntomas] que dicotómica 

 Cada día 1línea, suma al mes 12 x 31=372 

 Ecografía transtorácica [presión sistólica estimada del VD]  

 Pruebas de función respiratoria 

Piram M et al. Ann Rheum Dis 2013 Sep Epub. doi:10.1136/annrheumdis-2013-203666  



NUEVA  ENTIDAD 

 Describen 12 casos con anemia sideroblástica [Hb 7,1 g/dL],  

episodios recurrentes de fiebre [5-7d c/3-4 sem],  RFA y 

síntomas GI de inicio a los 2 meses de vida [mediana] 

 Analíticamente sideroblastos con anemia microcítica, 

panhipogammaglobulinemia y linfopenia B 

 Asocia retraso del desarrollo, convulsiones y sordera 

Wiseman DH et al. Blood 2013; 122:112-23 



TRAPS. REGISTRO EUROFEVER 

Lachmann HJ et al. Ann Rheum Dis 2013 Aug Epub; doi: 10.1136/annrheumdis-2013-204184 



REGISTRO EUROFEVER 

Ter Haar N et al. Ann Rheum Dis 2013; 72:678-85 



REGISTRO EUROFEVER 

 Tratamiento de elección 

 Colchicina para FMF 

 Bloqueo de IL1 para DIRA y CAPS 

 Corticoides a demanda para PFAPA, MKD y TRAPS 

 Pacientes con TRAPS se pueden beneficiar de terapia 

anti TNFa [respuesta clínica incompleta] 

 Pacientes con FMF, MKD, TRAPS o PAPA se pueden 

beneficiar de bloqueo de IL1 

Ter Haar N et al. Ann Rheum Dis 2013; 72:678-85 



VACUNACIONES 
EN REUMATOLOGÍA PEDIÁTRICA 



ESTADO VACUNAL en AIJ 

 Revisan cartilla vacunal de 200 pacientes con AIJ consecutivos 

 Evalúan % con vacunas completas según programa de Canadá 

 52% a los 2,5 años [DTP 99%, Sarampión 58%] 

 Ultima visita media 11,4 años 61% [DTP 80%, Sarampión 83%] 

 Garantizar completar las vacunas cuando la AIJ lo permita 

Morin MP et al. Rheumatology 2012; 51:2046-50 



TRIPLE VÍRICA y AIJ 

Heijstek MW et al. JAMA 2013; 309:2449-56 



 Estudio multicéntrico Holandés sobre 137 pacientes 

 68 se aleatorizan a recibir SRP y 69 no se vacunan [control] 

 Utilizan virus vivo atenuado 

 60 en tto. con MTX y 15 con biológicos [ETN o ANA] 

 Interrumpen biológicos 5 vidas medias antes de SRP 

 Esperan 1 mes después de bolo de MPIV 

 No observan variaciones en la actividad de la enfermedad 

valorada mediante JADAS-27 

 Títulos más altos en vacunados que en controles 

 Sarampión 100% vs 92% 

 Paperas 97% vs 81% 

 Rubéola 100% vs 94% 

Heijstek MW et al. JAMA 2013; 309:2449-56 

TRIPLE VÍRICA y AIJ 



Carvalho LM et al. Pediatr Rheumatol Online J 2013; 11:10 

VAG y AIJ 



 Vigilancia de la gripe en 2 temporadas respiratorias [n=61 y 63] 

 72% y 41% presentaron IVRS cada temporada 

 Tasa de incidencia 7,6 y 3,9 por 1,000 niño-días  a sanos 

 20% de las recaídas [10/50] de AIJ se asociaron con IVRS 

 Inmunogenicidad de VAG en niños con AIJ [n=44] 

 70% recibía MTX o LEF 

 11% seguía tratamiento con anti TNFs 

 Respuesta a la VAG inalterada independientemente de forma 

clínica o tratamiento 

 Pacientes con anti TNFs presentaban menor tasa de 

seroconversión a H1N1 [60%] comparado con otras cepas 

H3/N2 [100%] o B/Florida [80%] 

Carvalho LM et al. Pediatr Rheumatol Online J 2013; 11:10 

VAG y AIJ 



PAPILOMAVIRUS & LES 

 Inmunogenicidad vacuna anti VPH cuadrivalente en 50 

pacientes con LES [≥74%] y 50 controles [≥93%] 

 70% PDN, 66% HCQ, 48% AZA, 18% MMF 

Mok CC et al. Ann Rheum Dis 2013; 72:659-64 



Silva CA et al. Nat Rev Rheumatol 2013; 9:532-43 

VACUNAS y ENF. REUMATICAS 



GRACIAS 


