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Objetivo. Evaluar una CAR-T anti-CD19 capaz también de
neutralizar IL-6 y TNF-alfa en AR dificil de tratar.

Métodos. Serie abierta de tres mujeres con AR de dificil
tratamiento, sin exposicion previa a rituximab. Seguimiento
durante 18 meses.

Resultados. Linfodepleccion Cel. B profunda entre los dias 3 y
7 tras la infusidn unica.
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Resultados. Dos pacientes permanecian en remision Conclusiones.

a los 18 meses y la tercera recayo en el mes 15. - Prueba de concepto en tres casos por ahora no
* En las dos pacientes con remision mantenida se permite demostrar la ventaja del disefio
observo negativizacion de factor reumatoide y bifuncional frente a CAR-T convencionales.
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Objetivo. Analizar los efectos inmunoldgicos de rosnilimab en sangre y tejido sinovial
de pacientes con AR.

Métodos. Analisis traslacional del ensayo fase 2b, con citometria, proteémica y
biopsias sinoviales seriadas.

Resultados.
« Con 400-600 mg, el indice histolégico de Krenn descendid un 41 % a las seis
semanas.
» Deplecion superior al 90 % de células T PD-1 alto con preservacion global de
linfocitos T y Treg.



Resultados.

* Reduccion aproximada 80 % de células B sinoviales,
junto con menor expresion de vias inflamatorias (IL-
6, CXCL13)

Conclusiones.

* Rosnilimab muestra una accion inmunologica
selectiva en sangre y sinovial. Los resultados
proceden del analisis traslacional y respaldan su
mecanismo de accion.
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Objetivo. Comparar el riesgo de neoplasia con inhibidores
JAK frente a bioldgicos no anti-TNF en AR.

Analysis Comparison 95% interval Posterior probability

Primary comparison: JAK inhibitors vs pooled non-TNFi bDMARDs

Métodos. Metaanalisis en red de 36 ensayos aleatorizados,
con 29.023 participantes y 340 neoplasias.

Resultados. OR 1,60 (IC del 95 %: 0,95-2,70), al excluir _ | S m— _
ORAL Survei”ance: OR 1’16 (0,54_2’49). Excluding 24-week trials non-TNFi bDMARDs Frequentist NMA . 1.61 0.93-2.77 -

JAKi vs pooled
non-TNFi bDMARDs

; \ [
Primary Jalktvs pocled Frequentist NMA | 1.60 0.95-2.70 =

non-TNFi bDMARDs

JAKi vs pooled

Excluding ORAL Surveillance non-TNFi bDMARDs

Frequentist NMA 1.16 0.54-2.49 —

Primary Bayesian NMA 1.64 0.71-3.63 P(OR>1)=89.3%

Conclusiones. La estimacion favorece numéricamente un
riesgo mayor con JAKI, pero la diferencia no es concluyente. EFAai R sl (e o o 1 (N WS SR SRS s S ROR 1 st o

Exploratory class-level comparisons: individual non-TNFi bDMARDs vs JAK inhibitors
|

Exploratory Abatacept vs JAKi ‘ Bayesian NMA I 0.40 0.15-1.08 P(OR<1)=96.7%

Exploratory excluding

T
AT Abatacept vs JAKi Bayesian NMA | 0.45 0.13-1.36 P(OR<1)=92.1%

OR >1 indicates higher odds of all malignancies with JAKi in the primary comparison. For abatacept versus JAKi, OR <1
indicates lower odds with abatacept. Cl: confidence interval; Crl: credible interval; NMA: network meta-analysis.




Objetivo. Comparar el riesgo de neoplasia
con upadacitinib (UPA) frente a adalimumab . \
(ADA) en AR, hasta cinco afnos.

Métodos. Analisis post hoc de seis ensayos
S E L E CT: 3 . 788 paC i e ntes (U PA 3 0 2 09 ; ADA Figure 1. Kaplan-Meier Plots fo Time to Treatment-Emergent Malignancy (Excluding NMSC) in (A) overall population and in (B) higher CV risk population®
579). Se excluyo el cancer cutaneo no Ao

0.08

melanoma. 1 o
] gg - P —
Resultados. 79 neoplasias con UPAy 12 con ; : B F —

ADA; tasas de 0,8 y 1,1 por 100 pacientes- o ‘ . .
ano. Sin diferencias en las curvas globales — e

Patien;
UPATSmg QD 3209 3062 2787 2504 7 2260 2162 1897 654 1535 22
( O 8 1 9) ADA4Omg EQW 578 550 315 322 302 204 280 2 56 249 54
p . y of Malignacy (Excuding HMSC) (95% C1)
2 UPA1SmeQDin=azom Tl 02%(0 1% 4% 03X OOR D6% 06N DA% 1 BIN Tew 18 T T 24N po T S TN T L T Y 2Tz sl TEN a4
g QD (= < r % ¥ X
it e lal i - E -l o [ o f ol R o P vt o R - - b - a 0% 64 i 1 2 T

Conclusiones. No se detectaron diferencias
globales. La comparacion esta limitada por la
menor muestra y exposicion con ADA. \ )




Objetivo. Comparar la evolucion pulmonar en pacientes con EPID-AR tratados con JAKi o abatacept.

Métodos. Cohorte espanola multicéntrica observacional: 151 pacientes con JAKi y 526 con abatacept.
Seguimiento de FVC y DLCO hasta 48 meses.

Resultados
« Alinicio, FVC similar (82,8 % frente a 86,1 %), DLCO mayor con JAKIi (73,1 % frente a 66,0 %).

» El grupo JAKi habia recibido mas bioldgicos previos y mas antifibréticos (11,9 % frente a 2,1 %).
» Durante el seguimiento, FVC y DLCO permanecieron estables en ambos grupos, sin diferencias

significativas.

Conclusiones. La estabilidad pulmonar fue similar con JAKi y abatacept, aunque el disefio observacional y las
diferencias basales impiden afirmar equivalencia.




Objetivo. Predecir el brote tras reducir un biologico en
pacientes con AR en remision.

Métodos. Estudio OPTIBIO: cribado inicial de 806
proteinas en 44 pacientes y evaluacion posterior en una
cohorte de 194 pacientes

T Resultados. DAS28-PCR mas VSIG4 y anti-IFN-gamma:
AUC 0,760, frente a 0,666 del modelo clinico

=
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sensitivity

_DAS28-PCR
- 0.666(0.557-0.774) » En paciente con remission prolongada AUC 0,84
0.254 __Biomarkers
%722b(9.6§-0.823) Conclusiones. Los biomarcadores mejoran la
0_330(3256-0.854) discriminacion del brote, aunque la estrategia todavia

0.004 _J°

requiere validacion externa.
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Objetivo. Describir la frecuencia, los fenotipos y la
evolucion de la AR dificil de tratar (D2T-RA).

Métodos. De 695 pacientes expuestos a tratamientos
avanzados, 104 (15 %) cumplieron los criterios EULAR
de D2T-RA.

Resultados. 61/104 (58,7 %) presentaban inflamacion
persistente (PIRRA)y 43/104 (41,3 %) no (NIRRA).

Conclusiones. Una proporciéon importante de D2T-RA
cursa sin inflamacién persistente

695 pacientes con AR

Exposicion previa a =1 FAME biolégico o sintético dirigido

!
104 pacientes (15%)

Cumplian criterios EULAR 2021 de AR dificil de tratar
(D2T-RA)

PIRRA NIRRA
61 pacientes (58,7%) 43 pacientes (41,3%)

Refractariedad con inflamacidn persistente Refractariedad sin inflamacién persistente

Clasificacion realizada de forma independiente por dos reumatélogos

El 15% corresponde a pacientes previamente expuestos a terapias avanzadas; no representa la prevalencia global de D2T-RA.
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