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EVOLUCION TEMPORAL Y
CONSECUENCIAS CLINICAS DE LA INFECCION POR
CLOSTRIDIOIDES DIFFICILE EN COLITIS ULCEROSA:
ANALISIS DE 23 ANOS MEDIANTE PROPENSITY
SCORE MATCHING

Alafién Martinez PE, Carrillo Cubero B, Marin Pedrosa S,
Benitez Cantero JM, Iglesias Flores E, Gros B

UGC APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL
REINA SOFIA. CORDOBA.

La infeccion por Clostridioides difficile (ICD) representa la
principal causa de diarrea nosocomial en occidente. Los
pacientes con colitis ulcerosa (CU) presentan un riesgo
mayor de padecer esta infeccién, la cual se ha asociado con
mayor riesgo de brote, necesidad de cirugia y mortalidad.
El objetivo del presente estudio fue evaluar el impacto de
esta infeccién en pacientes ingresados por un brote de CU.

Material y métodos: Estudio retrospectivo de casos vy
controles que incluy6 a todos los pacientes hospitalizados
por un brote de CU en el Hospital Reina Sofia de Cérdoba
entre enerode 2000y enero de 2024. Para evitar potenciales
sesgos de seleccidn, se llevd a cabo un analisis utilizando
Propensity Matching Score (PMS) ajustado por edad, género,
duracién y extension de la enfermedad, con un ratio 1:2.

El objetivo principal fue evaluar la intensificacion del
tratamiento. La tasa de readmisién, colectomia, mortalidad
y evolucion temporal de ICD fueron los objetivos
secundarios a evaluar.

Durante el periodo de estudio 434 pacientes ingresaron
por un brote de CU. 260 (59.9%) eran hombres con una
mediana de edad de 40 (IQR 28-55) afios y duracion de la
enfermedad de 0.93 (0-5.7) afios. Las caracteristicas basales
de los pacientes al ingreso se muestran en la . Del
total de ingresos, 48 (11.1%) presentaron toxina positiva
para C. difficile.

Tras ajustar por variables confusoras mediante PMS, se
analizaron 48 (33.33%) casos y 96 (66.67%) controles. La ICD
se asoci6é con mayor intensificacion terapéutica a los 3 -12
meses tras el alta hospitalaria (27.5% vs. 11.7%, p = 0.031) y
mayor riesgo de reingreso a los 12 meses (37.5% vs. 13.7%,
p = 0.001)

La ICD no se relacioné con un incremento del riesgo de
colectomia durante la hospitalizacién (p = 0.078) ni a los
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Todos ICn NO-ICD »
N=434 n=43 =286
[ Haombres, n {%) .Jﬂn."]*h 13 (AR.B) X237 (58.8) [N
CLU extension, n{*ah 23 (5.3) 1(4.2) 21 (5.4) 093
- Proctitis 109 (25.1) 12 {25) 97 (25.1)
- Lzquiarda JiWp (691 M (T0.8) 66 (6R.9)
- Pancolitia’ cxtensa
[ Edad. mediana (IR} | Aib (28-55) 415027600 | 40 (2R-35) [iY]]
Duracién de CU, afos mediana ( [QR) 0.93 (0-3.7) L7 (0-B.A4) 0.83{0-5.7) 030
Tabaguismo active, 1 (%} 49(11.3) 30,3} 46 (12) 093
* Datos susentes §
Diabetes mellitus, n (%) 28 16.51 3in3) 25 (6.5) [
Manitestaciones extruintestinales, n (%) 45 (10.4) 3{6.3) 42 (12} 058
*Duatos ausenles §
Tratamientc al ingreso SAS5A, n (%) 237 (59.2) 32 (66, T 225 (58.3) (L} ]
Trotamiento ol ingreso inmunosupresores, n %) 64 (14.5) 11{22.9 53(13.7) LAL]
Tratamiento al ingreso antiTNE, n (%) 324 Q{LEER) 23 (@) ool
Tratamiento al ingreso corticoides. n (%) 189 (43.2) 25(52.1) 161 (41.7} (AT}
Trotmiento ol ingreso vedolizumah, n (%) 1ih(2.3) 1{21) 9(2.3) 091
Mimero de biologicos previos
Uno 9(IB.8) A (11.4) [LXVL)
- Dios 2(42) 11 (2.8}
Tres 0 mas 1{2.1) TilBY
Maye endascapic soore .52
- Maya | 24 (5.8) 3(4.2) X2 (5.7)
- Pelayn 2 100 (23} 1229 B (23.1)
Maya 3 286 (6590 | 35(72.9) 251 (65)
* Duatos ausenles 24
Antibidtico en ¢l mes previe, n (%) ELE ] 4 (RE) I2{R3) 096
* Duatos aesenles 21
AINES 3 meses previos, n (%) 31n 142 3(1.3) 042
* Diitos susentes 31
Inhibidor de bomba de protones 3 meses previos, n (%) 51(11.8) F{l04) 46 (11.9) 071
* [hatos ausentes 21
Hospitalizacion 3 meses previes, n (%) 32(74) Til4.6) 25 (6.5) 0043
Caracteristicas basales de los pacientes.
Tados los pacientes PMS
Todos Ico NOICD [ Ico NOICD [
Ne=d34 =48 =386 n=48 n=6
Dias de ingreso, medina (IQR) LS{7-160 | 11 (8- W03-17) 0.7 L1 WH7-17) [ 0.41
14.8) 14.8)
Fiebre al ingreso, n (%) 142(32.7) | 1730 124 {32.6) | 080 174371 27T(32.5) | 0.1l
Leucocitosis (=12,000 ¢/ml), 139{32) 1503013y | 1233210 071 154313y | 28(34.6) | 0.823
n{%)
Hb = 10g/L al ingreso, o (%) 159 {36.6) | 18(37.5) | 141 (36.5) | 0.9 1K (37.5) | 31(373) | 082
Albimina <3.5gr'L, n (%) 149 (34.3) | 17(354) | 1320342} | 0.67 17435.4) | 24(324) | 0552
Transfusidn hemoderivados. n 45(104) | 9(188) |36(9.3) 0.6 9LEE) | 9(10.7) |0.147
(%)
Intensificacion de atamiento, n
(%)
- Duranie ing
2314537y |21 (438) | 210(54.4) [0.14 21(438) | 50532 [ 0287
61 (141 G(20.9) 52{13.5) 030 Q{209 11 (153.1) | 0.251
300i36) | 1127.35) |48(12.4) | 0033 11278 [ (11T | 0031
B3 (19.0) 18 (37.5) | 65 (16.8) =lLoain IR3T.S) | 130137 [ 0
&6 (15.3) S(10.4) &1 (15.8) 033 5104 17(17.7) | 0252
16(6) 3(63) 23 (6) 3i(6.3) T(73) 0.738
5(1.2) [ 501.3) ] 11}
T (1.6} 1{2.1) Gl L{2.1) 2(2.1)
- Cira 26 (6) 1(2.1) 25 (6.5) 121y T(713)
49 (11.3p A6 119y 023 16 (16.8) | 0078
14 (3.2} 11 {2.58) 0,25 5(6.1) 01,500
11{2.5) 821 0.08 1(13) 0088
5(1.2) 2(4.2) 30.E) 017 2(4.2) 3(32) 0850
- En los 3-12 meses 3(0.7) 121y 2(0.5) 031 L 2.1y Lty 0.673

Hospitalizacion, caracteristicas, evolucién y

complicaciones.
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12 meses tras el alta hospitalaria (p = 0.088). Tampoco se
observaron diferencias en cuanto mortalidad (p = 0.673).
La recurrencia de la infeccién se detectd en 8 (16.7%)
pacientes.

No se objetivaron diferencias temporales entre los
pacientes con ICDysinICD a lo largo del del tiempo (p=0.09
y p=0.87, respectivamente ).

Diferencias temporales entre los pacientes con ICD y sin
ICD.

LalCDen CU se asocié a mayor necesidad de intensificacion
terapéutica y una mayor tasa de reingresos al afio. No se
evidencié un mayor riesgo de colectomia o mortalidad en
estos pacientes. Nuestros datos no muestran un aumento
en la incidencia de esta infeccién en pacientes con CU
ingresados.

PARAMETROS DE MICROARQUITECTURA

OSEA EN PACIENTES CON ENFERMEDAD
INFLAMATORIA  INTESTINAL.  SEGUIMIENTO
DURANTE 7 ANOS.

Ordéiiez Lopez MA, Mouhtar El Halabi SA, Fernandez
Mascuiano M, Argiielles Arias F, Vazquez Gamez MA

UGC APARATO DIGESTIVO HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN
MACARENA. SEVILLA.

Los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal
(Ell) presentan un riesgo de fractura por fragilidad 40%
mayor que la poblaciéon general. La densidad mineral
o6sea (DMO) medido por la absorciometria de rayos X de
doble energia (DXA) valora la masa ésea (cantidad de
hueso) y puede ser normal en pacientes con fracturas,
planteando el importante papel de la microarquitectura
6sea cortical y trabecular en estos pacientes. Para este
fin se han desarrollado herramientas que valoran la
microarquitectura del hueso, permitiendo establecer de
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esta forma una valoracién global de la cantidad y calidad
Osea.

El objetivo fue analizar los cambios en los parametros
microestructurales 6seos mediante lossoftwares 3D-Shaper
(3DS) y Trabecular Bone Score (TBS) en una cohorte de
pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal seguida
durante al menos 7 afios.

Estudio observacional y prospectivo que siguié durante 7
afios a 81 pacientes de la unidad de Ell del Hospital Virgen
Macarena. A cada uno de los pacientes se les realiz6é una
DXA)en el afio 2015 y un control entre los afos 2022-
2023, aplicando posteriormente desde las imagenes
densitométricas el calculo de valores de microarquitectura
6sea mediante los softwares TBS y 3DS.

Durante el seguimiento los pacientes presentaron un
incremento significativo de los valores de DMO de columna
lumbar , sin cambios en la DMO de cuello
femoral. Sin embargo, se demostré una disminucién en
los valores de microarquitectura 6sea medido por TBS

, estando casi la mitad de los pacientes en rango
de microarquitectura 6sea parcialmente degradada. Estos
cambiosfueron masevidentesen pacientes con Enfermedad
de Crohn No se demostraron cambios en los
valores de 3D-SHAPER durante el seguimiento.

] | HORMAL (ENTRE +1 7 - | CETEORPENA | OSTECPORIZIS

1) | (ENTRE -1.1 ¥-28)

TCUELLO/TLZL4 | 26 (32%) 45 (55 5% | 1oz
FREVIO n{™)
TCUELLO/ T L2Ld 31 (38.2%) 40 149.3%] 10 (12.3%)
ACTUAL, 1 (%)

Valores absolutos previos y actuales de DXA.

Media DE RIG P

DO Cugla previa [5G 014 DET-0.ES
D32

OMO Cualia Getusd nIr 014 D&5-0.87

OO L2-L4 pravis R 141 086105
oeF

DN L34 actual [E]] 015 088108

Comparacion de valores previos y actuales de DMO. DE:
desviacion estandar. RIQ: rango intercuartilico.

N Media DE Mediana RIQ P

TBS previo 1.31 0.12 1.30 1.21-1.41
7 0.022
TBS actual 1.28 0.11 127 1.20-1.36

Comparacion previa y actual de los valores de TBS. DE:
desviacion estandar. RIQ: rango intercuartilico.

Aunque los pacientes con Ell tras 7 afios de seguimiento
presentaron valores de DMO incrementados respecto a los
valores de inicio, el hueso trabecular (medido por TBS), se
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EC cu
Modia o Mexia I
MO Lz-L4 preva 0843 0.058 [EE] [T
DM L2-L4 actus | 0.962 | | 1.001
TES previo 120 1027 1.308 [T
TES ‘achual 1273 1.278
I 0 I I 3.7 5
Cortical SEMD pravio s L fean Ll
Cortical sBID aciual - W
Tratwecular vBMD Total previo 172.22 ] TEBEs CREE]
Tratwecular vBMD Tols aciual 171.74 18683
infegral vBMD Tolad Vg A28 a4 nraz 0.268
Infegral VEMD Totar Sctusl 305.54 2470
(I e 1058 CRT] 051
82165 84571
1853 | 0270 I 1813 0.066
1865 1.837

Evolucién de parametros 6seos en pacientes con EC y CU.
EC: enfermedad de Crohn. CU: colitis ulcerosa.

deteriord, mostrando un mayor nimero de pacientes una
microarquitecturaparcialmentedegradada.Estoshallazgos
sugieren un papel importante de la microarquitectura del
hueso (y no solo la masa ésea medido por la DMO) como
parte de la patogenia de las manifestaciones 6seas en la Ell,
dentro de las que se incluyen las fracturas por fragilidad.

EFECTIVIDAD TRAS EL FRACASO DE
UN PRIMER ANTI-TNF DEL TRATAMIENTO EN
SEGUNDA LINEA CON OTRO MECANISMO DE
ACCION FRENTE A OTRO ANTI-TNF: ESTUDIO
CAMBIACU

Lopez Vico M, Hernandez Martinez A2 Soto Escribano
P3, Rojas Feria M4, Corjeno Jimenez A% Caballero Mateos
AM>, Sanchez Capilla AD?, Cabello Tapia MJ?, Martin
Rodriguez MDM?

1SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES. GRANADA. 2SERVICIO APARATO
DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO DE ESPECIALIDADES
TORRECARDENAS. ALMERIA. 3SERVICIO APARATO DIGESTIVO
COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL REINA SOFIA. CORDOBA.
‘SERVICIO APARATO DIGESTIVO HOSPITAL UNIVERSITARIO
VIRGEN DEL ROCIO. SEVILLA. SSERVICIO APARATO DIGESTIVO
HOSPITAL SAN CECILIO. GRANADA.

La colitis ulcerosa (CU) es una enfermedad crénica y
recurrente para la que las terapias disponibles han ido
aumentando en los Ultimos afios. Sin embargo, hay pocos
datos disponibles que comparen la efectividad de un
segundo anti-TNFa (@TNF) con el cambio a un mecanismo
de accién (MoA) diferente, como Ustekinumab (UST),
Vedolizumab (VDZ), Filgotinib o Tofacibinib (JAK).

Se llevé a cabo un estudio multicéntrico y retrospectivo en
el que participaron 6 hospitales andaluces. Se incluyeron
pacientes diagnosticados de CU que habian fracasado a
un primer aTNF y comenzaron terapia con otro aTNF o con
un MoA diferente (UST, VDZ, JAK). Se evaluaron respuesta
y remision clinica en semanas 16 y 52. El objetivo fue
comparar la efectividad de un segundo aTNF con el cambio
a un MoA diferente después del fracaso de un primer aTNF.
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Seincluyeron 185 pacientes con CU. 80 pacientes recibieron
otro MoA (37 VDZ, 24 UST, 7 JAK) y 105 un segundo aTNF
(34 IFX, 60 ADA, 11 golimumab). No hubo diferencias
significativas en datos demograficos excepto por la
duracién de la enfermedad (9 afios grupo MoA vs 13 afios
grupo aTNF, p=0,02). Como primer aTNF, infliximab (IFX)
fue el mas frecuente en ambos grupos (49% grupo MoA,
56% grupo segundo aTNF), seguido de adalimumab (ADA)
(48% grupo MoA, 33% grupo segundo aTNF). En semana
16, el 52% estaba en respuesta clinica (70% grupo MoA vs
54% grupo segundo aTNF, p=0,07), siendo un 15,6% mas
probable alcanzar respuesta con otro MoA. La remision
clinica en semana 16 fue del 36% (39% grupo MoA vs 33%
grupo segundo aTNF, p=0,6). En semana 52, el 48% logro
respuesta clinica (51% grupo MoA vs 45% grupo segundo
aTNF, p=0,8) y el 39% estaba en remisién clinica (40%
grupo MoA vs 38% grupo segundo aTNF, p=0,53)

Cuando se analiza la efectividad por primer aTNF utilizado,
independientemente del aTNF, el uso posterior de un MoA
diferente logra mejores resultados, aunque no significativos
en comparaciéon con un segundo aTNF. El indice de Mayo
Parcial y la calprotectina mostraron una disminuciéon
significativa en semanas 16 y 52 en ambos grupos.

Comparacion de respuesta y remision en semana 16 y
52 entre el grupo de otro mecanismo de accién (MoA) y grupo de
segundo anti-TNF.

La terapia de segunda linea en CU es efectiva
independientemente de la terapia utilizada, pero cambiar
a un MoA diferente tiende a lograr mejores resultados en
términos de respuesta clinica y remision en comparacion
con un segundo aTNF.

RESULTADOS INICIALES DEL REGISTRO
UPITA-COLITIS SOBRE EFECTIVIDAD Y SEGURIDAD
DE UPADACITINIB EN FASE DE INDUCCION EN
PACIENTES CON COLITIS ULCEROSA

Caballero Mateos A!, Gonzalez Parra AC? Bailén
Gaona C, Trapero Martinez AM3, Hernandez Martinez
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A% Martin Rodriguez MDM?, Rojas Feria M¢, Rodriguez
Gonzalez FJ’, Benitez JM8, Saldafa L°, Gémez Delgado
E™, Garcia Garcia J', Olmedo Martin RV*2

1SERVICIO APARATO DIGESTIVO HOSPITALSAN CECILIO.GRANADA.
2SERVICIO APARATO DIGESTIVO HOSPITAL UNIVERSITARIO
VIRGEN MACARENA. SEVILLA. 3SERVICIO APARATO DIGESTIVO
COMPLEJO HOSPITALARIO DE JAEN. JAEN. “SERVICIO APARATO
DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO DE ESPECIALIDADES
TORRECARDENAS. ALMERIA. SSERVICIO APARATO DIGESTIVO
COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES.
GRANADA. ¢SERVICIO  APARATO  DIGESTIVO  HOSPITAL
UNIVERSITARIO VIRGEN DEL ROCIO. SEVILLA.’SERVICIO APARATO
DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO DE ESPECIALIDADES
VIRGEN DE LAVICTORIA. MALAGA.8SERVICIO APARATO DIGESTIVO
COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL REINA SOFIA. CORDOBA.
SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL. MARBELLA, MALAGA. SERVICIO APARATO DIGESTIVO
COMPLEJO HOSPITALARIO DE ESPECIALIDADES JUAN RAMON
JIMENEZ. HUELVA. SERVICIO MICROBIOLOGIA HOSPITAL SAN
CECILIO. GRANADA. 2SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO
HOSPITALARIO REGIONAL DE MALAGA. MALAGA.

Upadacitinib, un inhibidor JAK de ultima generacion
ha mostrado resultados positivos en estudios de fase 3
y fue aprobado recientemente para la colitis ulcerosa
moderada-grave. Nuestro objetivo es comprobar su
eficacia y seguridad durante la induccién en la practica
clinica habitual.

Se obtuvieron datos clinicos y bioquimicos de forma
retrospectiva en 11 hospitales andaluces. Se analizaron
datos clinicos y analiticos hasta la semana 16 en los
pacientes que hubieron llegado a ella. La remisién clinica
(RC) se defini6 como indice parcial de Mayo parcial < 2
puntos, la remision clinico-bioquimica (RCB): Mayo parcial
<3 y Calprotectina <250 pg/g, y la remision sin esteroides
(RSE): Mayo parcial <3 y 0 tandas de corticoides desde
semana 8. Se realizé un andlisis por intencién de tratar.

Se incluyeron 56 pacientes, con una edad media de
38 afios (17-69), 61% hombres, y con una afectacién
extensa el 61%, 29% izquierda y 11% proctitis. EL 85% no
eran fumadores y un 10% fueron exfumadores. El 36%
presentaba manifestaciones extraintestinales. La media
de tratamientos avanzados previos fracasados fue de 2.
Al inicio del tratamiento, el 33% mantuvieron tratamiento
con 5-ASA, el 5% Azatioprina y el 46% estaban tomando
corticoides. El 67% de los pacientes recibié vacunacion
previa frente al virus Zoster. La induccién con 45mg durante
8 semanas se realiz6 en el 57% de los pacientes, 12 semanas
el 18.5% y 16 semanas 4.1%
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Pacientes que inician
tratamiento con Upadacitinib

Datos epidemiolégicos (n=56)
Sexo, Hombres
(%) 61
Edad, afios
{media) 38 (17-69)
Extension colitis Exta_ensa 61
(%) Ezqme_rc_ia 28
Proctitis 11
L No fumador a5
Hid 'tg,;?baco Exfumador 10
Fumador activo 5]
Manifestaciones Articulares 25
extraintestinales, | Dermatologicas 9
(%) Oftalmoldgicas 2

Duracién de la colitis, afios

(media) 8(0-32)

Caracteristicas demogrdficas.

NP tratamientos previos (media) 2
Infliximab (%) 26
Adalimumab (%) 27
Golimumab (%) 7
Vedolizumab (%) 30
Ustekinumab (%) 39
Tofacitinib (%) 30
Mantienen 5-ASA (%) 33
Vacuna previa V.V.Zoster (%) 67

Corticoides concomitantes al inicio del

tratamiento con Upadacitinib (%) 46
Inmunomodulador concamitante (%) 5
Duracion de la induccion (45 mg)
8 semanas 57.4%
12 semanas 18.5%
16 semanas 24.1%
Datos sobre tratamientos.
Tiempo Basal 8 semanas 16 semanas
(n=56) (n=48) (n=22)
indice de Mayo parcial 58 23 277
(media) (p=0.001) (p=0.001)
PCRmg/L 17.14 7.15 854
[media) (p=0.001) (p=0.001)
Calprotectina pg/g (media) 3149 1863 1458
(p<0.001) (p<0.001)
Remisién clinica 3/56 52.9% 51.8%
5% (p<0.001) [p<0.02)
Remision clinico- 2196 21.5% 22%
bioquimica 3% (p<0.02) (p<0.05)
Remision sin esteroides - - 48.1%
Suspension de tratamiento = 3/56 5/56
5.3% 8.9%

Resultados clinicos y bioquimicos.

Los datos de eficacia clinica y bioquimica se muestran en
la tabla 3. Los pacientes que habian completado la semana
8 de tratamiento (48) alcanzaron la RC 52.9% y RCB 21.5%,
a semana 16 (22) alcanzaron RC 51.8%, RCB 22% y RSE el
48.1%.
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En el momento del estudio, 5 pacientes habian suspendido
el tratamiento antes de la semana 16 (8.9%), dos por fallo
primario, otro por reactivacion de VH Zoster, uno por
neumonia y otro por motivos personales. Se reportaron los
siguientes efectos adversos leves y transitorios (8.9% del
total de los pacientes): 2 herpes labiales, 2 casos de acnéy
uno de parestesias.

Upadacitinib demuestra ser un tratamiento eficaz y util
para la induccién a la remision de pacientes refractarios
con colitis ulcerosa, con un perfil de seguridad aceptable.

DURABILIDAD TRAS EL FRACASO DE
UN PRIMER ANTI-TNF DEL TRATAMIENTO EN
SEGUNDA LINEA CON OTRO MECANISMO DE
ACCION FRENTE A OTRO ANTI-TNF: ESTUDIO
CAMBIACU

Lopez Vico MY, Cabello Tapia MJ}, Sanchez Capilla AD?,
Trapero Martinez AM?, Caballero Mateos AM3, Cornejo
Jiménez A% Rojas Feria M* Soto Escribano P%, Hernandez
Martinez A¢, Martin Rodriguez MDM*

1ISERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES. GRANADA. 2SERVICIO APARATO
DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO DE JAEN. JAEN. 3SERVICIO
APARATO DIGESTIVO HOSPITAL SAN CECILIO. GRANADA.
‘SERVICIO APARATO DIGESTIVO HOSPITAL UNIVERSITARIO
VIRGEN DEL ROCIO. SEVILLA. SSERVICIO APARATO DIGESTIVO
COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL REINA SOFIA. CORDOBA.
¢SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES TORRECARDENAS. ALMERIA.

Tras el fracaso de un primer anti-TNF (@TNF) en colitis
ulcerosa (CU) el cambio a un mecanismo de accién (MoA)
diferente podria disminuir la tasa de fracaso y suspension
en comparacion con un segundo aTNF.

Se llevé a cabo un estudio multicéntrico y retrospectivo en
el que participaron 6 hospitales andaluces. Se incluyeron
pacientes diagnosticados de CU que fracasaron a un primer
aTNF e iniciaron tratamiento con otro aTNF o con otro MoA
como ustekinumab (UST), vedolizumab (VDZ), tofacitinib o
filgotinib (JAK). EL objetivo fue evaluar la durabilidad del
tratamiento con un MoA diferente en comparacién con un
segundo aTNF tras fracaso de un primer aTNF.

Se incluyeron 185 pacientes con CU. No hubo diferencias
significativas entre ambos grupos en las variables
demograficas, exceptuando el tiempo de evolucion de
la enfermedad (p=0,02). 80 pacientes recibieron un MoA
diferente (37 VDZ, 24 UST, 7 JAK) y 105 un segundo aTNF
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(34 infliximab (IFX), 60 adalimumab (ADA), 11 golimumab).
La duracién del primer aTNF, aunque no significativa
(p=0,06), tendidé a ser mas corta en el grupo con distinto
MoA (7 meses vs 12 meses en el grupo aTNF). La causa mas
frecuente de suspensién del primer aTNF en el grupo MoA
fue fracaso primario (46% vs 31%, p=0,02) y en el grupo de
segundo aTNF fue fracaso secundario (51% vs 35%, p=0,02).
La media de seguimiento fue de 22,4 meses en el grupo
MoA y de 23,3 meses en el grupo de segundo aTNF. EL 60%
de pacientes suspendieron la terapia de segunda linea (65%
aTNF vs 35% MoA). La durabilidad del tratamiento en el
grupo de MoA diferente fue significativamente superior en
comparacion con un segundo aTNF (50% vs 31,4%, p=0,036)

. Ustekinumab mostré mayor durabilidad (66,7%),
seguido de los JAK (63,2%), IFX (52,9%), VDZ (32,4%), ADA
(21,7%) y golimumab (18,2%), con diferencias significativas
(p=0,03). Las causas de suspension fueron fracaso primario
en el 29,7% (63,6% segundo aTNF vs 36,4% MoA), fracaso
secundario en el 25,9% (64,5% segundo aTNF vs 35,5% MoA)
y efectos adversos en el 6,4% (66,6% segundo aTNF vs 34,4%
diferente MoA). Presentaron efectos adversos 12 pacientes,
8 con aTNF y 4 con otro MoA.

Comparacion de la durabilidad de otro mecanismo de
accion frente a un segundo anti-TNF.

Nuestro estudio muestra que tras fracaso de un primer aTNF
en CU, el cambio a otro MoA logra mayor supervivencia en
comparacién con el cambio a un segundo aTNF, con menor
tasa de fracaso primario y secundario.

BENEFICIO DE LA TERAPIA BIOLOGICA
SOBRE LA MICROARQUITECTURA OSEA EN
PACIENTES CON ENFERMEDAD INFLAMATORIA
INTESTINAL. SEGUIMIENTO DURANTE 7 ANOS.

Mouhtar EL Halabi SA, Ordéfiez Lopez MA, Fernandez
Mascufano M, Argiielles Arias F, Vazquez Gamez MA

UGC APARATO DIGESTIVO HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN
MACARENA. SEVILLA.
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Los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal (Ell)
tienen un riesgo incrementado de fracturas por fragilidad
en comparacion con la poblacion general. Dentro de la
fisiopatologia de las manifestaciones éseas en la Ell se
engloban numerosas citoquinas proinflamatorias que
desencadenan una cascada de eventos que culmina con
el aumento de la resorcién del hueso. Se ha establecido
el probable papel beneficioso de los farmacos biolégicos
sobre los parametros 6seos en pacientes con Ell, al inhibir
las vias inflamatorias comunes a la actividad luminal
intestinal.

ElL objetivo fue analizar la respuesta de la masa 6sea y
de los pardmetros de calidad é6sea en una cohorte de
81 pacientes con Ell en tratamiento con y sin farmacos
biolégicos seguida durante 7 afios, aplicando softwares
3D-Shaper (3DS)y Trabecular Bone Score (TBS).

Estudio observacional y prospectivo que siguié durante 7
afios a 81 pacientes de la unidad de Ell del Hospital Virgen
Macarena. A cada uno de los pacientes se les realiz6é una
absorciometria de rayos X de doble energia (DXA) en el
afio 2015 y un control entre los afios 2022-2023, aplicando
posteriormente desde las imagenes densitométricas el
calculo de valores de microarquitectura 6sea mediante los
softwares TBS y 3DS. Se correlacionaron estos valores con
el uso de farmacos biolégicos.

CU SIN Cucon EC SIN EC CON
BIOLOGICOS BIOLOGICOS BIOLOGICOS BIOLOGICOS
e ) Meda [ Wedia ] Weda B

DO L2-L4 pravia 0981 0286 0,960 0040 0631 0.024 0BT 0361
DMO L2-4 acual 0989 | | otes | (74l | oy
TES previo 1315 0.005 1246 [RE 1272 0.003 1321 0.370

TES actus 1267 1.37% 1821 1515

16460 | 0438 | 1a64z | 0.121 151.72 0047 | 155.33 204

Ot SO e 164,26 166.93 18715 150,95

Cortical sBMO gotus

186,79 0145 HEI 0122 17965 0.353 168 04 0380

TreciivvEblD TEls pew 192,56 047 17713 167,37

Trabecular vBMD Total sctus!

Integral vEMD Total previo 3552 | 088 | w22z 025 | 31140 0325 266,66 [XE]
Indegyal UBMD Total actuat w72 5006 NEE 27,3
25250 | 0067 | 3014 | 0.168 #1258 0063 | 8080 0331
B 2T LLFak] aem 813,02
1,920 [ ooas | 1,853 T Q180 1,864 0ans | 1,845 Dasy
1,943 1.887 1.836 1.847

Terapia biolégica en pacientes con CU y EC. Relacién con
parametros 6seos. CU: colitis ulcerosa. EC: enfermedad de Crohn..

Durante el seguimiento los pacientes con enfermedad de
Crohn (EC) y colitis ulcerosa (CU) sin farmacos biologicos
presentaron un descenso significativo del valores dseos
trabeculares medidos por TBS. Los pacientes con CU y
terapia biolégica mostraron un incremento significativo
de la DMO de columna lumbar, sin alcanzar significancia
en el resto de parametros 6seos corticales y trabeculares,
aunque mostrando una tendencia ala mejoria en la mayoria
de los parametros. Los pacientes con EC con farmacos
biolégicos mostraron una evolucién distinta, sin demostrar
significancia estadistica en ninguno de los valores aunque
con una tendencia al descenso en algunos de ellos.
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En los pacientes con CU y terapia biolégica se observé una
tendencia a la mejoria en la mayoria de los parametros
6seos, siendo significativa en la DMO de columna lumbar.
Estos resultados no se evidenciaron en los pacientes con EC
y terapia biolégica.

Son necesarios estudios mas amplios en estos pacientes,
para determinar el papel de las terapias biolégicas en el
metabolismo éseo.

REMISION CLINICA CON INHIBIDORES
SELECTIVOS DE JAK-1 EN ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL. EVIDENCIA EN VIDA
REAL.

Lecuona Muiioz M, Fernandez Cano MC, Abellan Alfocea
P, Martin Rodriguez MDM, Cabello Tapia MJ, Sanchez
Capilla AD, Del Moral Martinez M, Redondo Cerezo E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES. GRANADA.

Los inhibidores selectivos JAK-1 son farmacos de reciente
implementacién en Enfermedad Inflamatoria Intestinal
(Ell) y, por tanto, la evidencia acerca de su efectividad en
practica clinica habitual es limitada. El objetivo de este
trabajo fue determinar la proporcién de pacientes en
tratamiento con Filgotinib y Upadacitinib en nuestro centro,
que alcanzan remision clinica.

Estudioobservacionaldetipo cohorteshistérica,incluyendo
pacientes mayores de dieciocho afios con diagnéstico
confirmado de Ell, en tratamiento con inhibidores selectivos
JAK-1 por fracaso, intolerancia o efectos adversos a la
terapia convencional o a un biolégico. Se valoré remisién
clinica atendiendo a indice de Harvey-Bradshaw para
Enfermedad de Crohn (EC) e indice de Mayo Parcial para
Colitis Ulcerosa (CU), en semana 12, 20 y 48.

Se incluyeron 11 pacientes con CU en tratamiento con
Filgotinib y 21 con Upadacitinib (6 con CU y 15 con EC). En
la Tabla 1 se muestran sus caracteristicas basales.

La tasa de remision clinica con Filgotinib fue del 36% en
semana 12, 85% en semana 20 y 100% en semana 48. La
puntuaciéon media del indice de Mayo parcial fue 5.36, 3.55,
1.71y 1.40 en los momentos basal, semana 12, 40 y 48.

Upadacitinib en EC presenté tasas de remision del 46%,
44% y 80% en semana 12, 20 y 48 con un indice de Harvey
Bradshaw de 8.40, 5.38, 4.78 y 5.00 en el momento basal,
semana 12, 20 y 48. Para Upadacitinib en CU la tasa de
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remision fue 33%, 0% y 50%, aunque existe una limitacion
importante dado el tamafio muestral en este grupo.

No se encontraron diferencias estadisticamente
significativas entre remision clinica y lineas de tratamiento
previamente recibidas; Unicamente para Upadacitinib
en Enfermedad de Crohn se obtuvo p-valor al limite
de la significacion (p =0.058). Tampoco se encontraron
diferencias respecto a la probabilidad de remisién vy
el patrén de la Enfermedad de Crohn (inflamatorio,
estenosante o penetrante), la presencia o no de afectacién
altay la existencia de enfermedad perianal.

Remision clinica con Filgotinib en Colitis Ulcerosa.
Resultados del indice de Mayo parcial en el momento basal,
semana 12, semana 20 y semana 48.

Remision clinica con Upadacitinib en Colitis Ulcerosa.
Resultados del indice de Mayo parcial en el momento basal,
semana 12, semana 20 y semana 48.

Remision clinica con Upadacitinib en Enfermedad de
Crohn. Resultados del indice de Harvey-Bradshaw en el momento
basal, semana 12, semana 20 y semana 48.
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| Duracién de la

enfermedad (afios)
(meses)

Tabaquismo

M. Extraintestinales

Extension

| Tiempo de tratamiento |

Mujeres: 3 (27,3%)

9.08 (5.08)

16,64 (5,66)

Aclive: 0
Munca: 10 (90,9%)
Exfumadar: 1 (9,1%)

o
Proctitis: 1 (9.09%)
Colitis |zquierda: 2
{18,2%)
Pancolitis: & (T2,7%)

Mujeres: 3 (50%)

8,33 (7,99)

8.33 (8,21)

Active: 0
Nunca: 6 (100%)
Exfumador: 0

4 (B6,7%)

Proctitis: 1 (16.67%)
Coditis lzguierda: 0
Pancolitis: 5 (83.3%)

FILGOTINIB UPADACITINIB
(N=11) (N=21)
Patologia CU n=11{100%) CU n=6 (28.5%) EC n=15(71.5%)
Edad (afios) 37.36 (12.16) 35,17 (16.41) 42,47 (8,87)
Hombres: & (T2,7%) Hombres: 3 (30%) Hombres 11 (73.7%)
Sexo

Muijeres 4 (26.7%)

15,53 (8,20)

10,8 (5,45)

Active: 4 (26,7%)
Munca: 10 (66.7%)
Exfumadar: 1 {6.7%)

6 (40%)

lleal; & (40.00%)
Colica: 5 (33.33%)
lleoctlica: 4 (26.66%)

Patrén de afectacion

| Afectacién alta

| Enfermedad perianal

Inflamatorio: & (40%)

Estenosante: 3 (20%)

Penetrante: & (40%)
2(13.3%)
2(13.3%)

Tratamiento previo

Twopurinas: 10 (90,9%)
Anti-THF: 11 {100%)
Vedolizumab: 4 (36.4%)
Ustekinumab: 1 {9.1%)
Tofacitinib: 1 (9.1%)

Tiopunnas: 5 (83,3%)
Anti-TNF: 6 {100%)
Vedolizumab: 1 (16,7%)
Ustekinumab: 2 (33.3%)
Tofacitinib: 1 (18,7%)

Tiopurinas: 13 (86.7%)
Anli-TMF: 15 (100%)
Vedolizumab: 2 (13.3%)
Ustekinumab: 9 (60%)

Lineas de tratamiento
previas

| Corticoide al inicio

Solo Anti-TNF.7 (63.6%)

= 2 hiologicos:4 (36.4%)

6 (54,5%)

Sdlo Anti-TNF: 3 [50%)
» 2 biologicos: 3 (50%)
3 (50%)

Sl Anti-TNF: 6 (40% )

> 2 biologicos: 9 (60%)

4 (26.7%)

Caracteristicas basales de los pacientes en tratamiento con
inhibidores selectivos JAK-1 en nuestro centro.

Nuestros resultados en practica clinica real con Filgotinib
y Upadacitinib en Ell son favorables en términos de
efectividad. Sin embargo, son necesarios mas estudios con
un mayor tamafio muestral y tiempo de seguimiento

3 SALUD MENTALY RESPUESTAAFARMACOS
BIOLOGICOS EN LA ENFERMEDAD DE CROHN

Diaz Suarez L!, Camacho L2 Lopez Gomez C? Garcia
Fuentes E? Sanchez Yaiiez E%, Sanchez Capilla D3, Martin
Rodriguez MDM?3, Martos Van Dussen JV?, Fernandez
Castainer A%, Rodriguez Gonzalez FJ? Alcain Martinez
G% Camargo Camero R? Garcia Avila P2, Gutiérrez
Martinez F?

1UGC FARMACIA COMPLEJO HOSPITALARIO DE ESPECIALIDADES
VIRGEN DE LA VICTORIA. MALAGA. 2UGC APARATO DIGESTIVO
COMPLEJO HOSPITALARIO DE ESPECIALIDADES VIRGEN DE
LA VICTORIA. MALAGA.UGC APARATO DIGESTIVO COMPLEJO
HOSPITALARIO REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES. GRANADA.

Analizar la respuesta terapéutica y el estado de salud
mental en pacientes con enfermedad de Crohn que
comienzan un tratamiento biolégico.
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Se realizé un estudio prospectivo reclutando pacientes con
enfermedad de Crohn que iniciaron tratamiento biolégico
entre Julio 2022 y Julio 2024 con infliximab o adalimumab
en primera linea o ustekinumab en segunda, realizando
un seguimiento durante 16 semanas. Los parametros
estudiados se determinaron antes del inicio del tratamiento
y al finalizar el seguimiento

La actividad endoscépica se determiné utilizando el
indice Simple Endoscopic Score-Crohn’s Disease (SES-CD).
La actividad clinica y biolégica, con el indice de Harvey-
Bradshaw y niveles de calprotectina fecal respectivamente.

Los pacientes completaron diversos cuestionarios: escala
de ansiedad y depresion (Hospital Anxiety and Depression
Scale, HADS); inflexibilidad psicolégica (Acceptance And
Action Questionnaire, AAQII) y calidad de vida en pacientes
con enfermedad inflamatoria intestinal (Inflammatory
Bowel Disease Questionnaire, IBDQ9).

Para evitar el sesgo que suponia el reclutamiento de
pacientes para tratamiento con ustekinumab en segunda
linea, se obtuvieron retrospectivamente niveles de
calprotectina fecal de pacientes tratados con ustekinumab
en primera linea, previos al inicio del tratamiento y a los 4
meses.

Los datos se analizaron usando los tests de Mann-Whitney
para comparar medias entre tratamientos, Wilcoxon para
muestras pareadas dentro del mismo tratamiento,y Pearson
para evaluar correlaciéon entre diferentes variables. Se
consideré estadisticamente significativa una p<0.05.

Tiempo de evolucién de la enfermedad previa al inicio del
tratamiento biolégico.
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Pacientes tratados con anti-TNF en primera linea
(N=11) mostraron disminucién significativa de actividad
endoscopica (p=0.0058) y calprotectina (p=0.0313) en
16 semanas, mientras que los tratados con ustekinumab
en segunda linea (N= 12) no. Sin embargo, pacientes con
ustekinumab en primera linea (N=7) mostraron disminucién
significativa de calprotectina (p=0.0391).

Respuesta endoscépica tras exposicion al tratamiento
bioldgico.

Respuesta bioquimica tras exposicion al tratamiento
biolégico.

Ambos tratamientos (anti-TNF en primera y ustekinumab
en segunda) aumentaron la calidad de vida (p=0.0380
y p=0.195). Pacientes tratados con ustekinumab en
segunda linea mostraron valores mayores de inflexibilidad
psicolégica (p=0.0099) y ansiedad (p=0.0076) antes
de comenzar el tratamiento, con respecto a pacientes
tratados con anti-TNF. Cuando se analizaron todos los
pacientes en conjunto, la actividad clinica a las 16 semanas
de tratamiento se correlacion6 fuertemente con la calidad
de vida (r=-0.70, p=0.0004), el estrés (r=0.55, p=0.120) y el
indice de depresién (r=0.77, p<0.0001).
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Respuesta bioquimica tras exposicion al tratamiento
biolégico.

Existe fuerte correlacion entre actividad clinica e indices
de salud mental y calidad de vida. Pacientes tratados en
segunda linea muestran peor estado de salud mental, y
peor respuesta terapéutica que en primera. Profundizar
la relacién entre salud mental, curso clinico y respuesta
terapéutica sera objeto de analisis posteriores.

EFECTIVIDAD DE RISANKIZUMAB A
CORTO PLAZO EN PACIENTES CON ENFERMEDAD
DE CROHN. EXPERIENCIA EN NUESTRO CENTRO.

Valdés Delgado T, Maldonado Pérez B, Castro Laria L,
Belvis Jiménez M, Argiielles Arias F

UGC APARATO DIGESTIVO HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN
MACARENA. SEVILLA.

La reciente incorporaciéon de Risankizumab al arsenal
terapéutico para la enfermedad de Crohn (EC) ha supuesto
una revolucion, debido a los buenos resultados de eficacia
obtenidos en sus estudios pivotales.

Nuestro objetivo fue evaluar a la efectividad y seguridad
a corto plazo de Risankizumab en pacientes con EC en
practica clinica habitual.

Estudio observacional retrospectivo unicéntrico en el
que se incluyeron a pacientes con EC en tratamiento con
Risankizumab que al menos hubieran completado la
induccion (semana 12).

EL objetivo principal fue analizar la remision clinica,
considerando la misma un indice de Harvey-Bradshaw
(IHB) <= 4. Analizamos los resultados basales y al final del
seguimiento (entre las semanas 12-24) de remisién clinica,
calprotectina fecal (CF) y proteina C reactiva (PCR). Asi
mismo, se analiz6 la persistencia del farmaco al final del
seguimiento y se recogieron los efectos adversos.
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Se incluyeron 36 pacientes, la mediana de edad fue 45 afios
[IQR 34-54] y la mediana de duracién de la enfermedad fue
9 afos [3-18]. La localizacion y el patréon predominantes
fueron la ileocdlica e inflamatorio, respectivamente. El
77.8% (28/36) habian fracasado a dos o mas biolégicos y 3
pacientes eran bionaive

Caracteristicas basales y demogrdficas de los pacientes
(n=36).

La mediana basal del IHB fue 8 [IQR 6-8], descendiendo al
final del seguimiento a4 [IQR 2-5], entre las semanas 12-24
(p <0.001)

La mediana basal de CF fue de 880 pg/g [IQR 640-2200],
descendiendo a 400 pg/g [220-575] en la ultima evaluacion,
entre las semanas 12-24 (p <0.001). En cuanto a la PCR,
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la mediana basal fue de 5 mg/L [IQR 2-7]
descendiendo a 2 mg/L [IQR 2-5] al final del segwmlento
(p=0.003)

EL94.4% de los pacientes mantuvieron Risankizumab al final
del seguimiento . Se objetivaron efectos adversos
(EA) en 4 pacientes, de los cuales 2 tuvieron que suspender
el tratamiento sin poder atribuir los EA experimentados al
farmaco.

Curva de Kaplan-Meier: Persistencia del tratamiento
(semanas).

En nuestra cohorte de pacientes con EC en tratamiento con
Risankizumab el 64% logra la remisién clinica a corto plazo,
manteniendo el tratamiento al final del seguimiento el 94%.
Nuestros resultados son equivalentes a los conseguidos en
los ensayos clinicos del farmaco.

indice de Harvey-Bradshaw (Basal VS Final del
seguimiento).

CURSO CLINICO DE LA ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL EN ADOLESCENTES,
ESTUDIO COMPARATIVO ATENDIENDO A NIVELES
DE VITAMINA D.

Lecuona Muiioz M, Valverde Lopez F, Abellan Alfocea
P, Martin Rodriguez MDM, Cabello Tapia MJ, Redondo
Cerezo E, Sanchez Capilla AD

SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES. GRANADA.

Calprotectina fecal (CPF) ug/g (Basal VS Final del Existe una evidencia creciente acerca de la funcién
seguimiento). inmunoreguladora de la vitamina D, mas alla de su papel

clasicamente establecido en el metabolismo 6seo. El
presente estudio tiene por objetivo analizar si adolescentes
con déficit de vitamina D presentan un peor curso evolutivo
en Enfermedad Inflamatoria Intestinal (Ell).

Estudio observacional de tipo cohortes prospectivo con
un periodo de seguimiento de 12 meses. Se incluyeron
pacientes de 14-20 afios diagnosticados de Ell. Se realizaron
dos grupos de estudio en funcién de la presencia o no de
déficit de Vitamina D, definido como un valor < 30 mg/dL.
Se recogieron caracteristicas basales, variables analiticas,
tipo y localizacién de Ell, brotes durante el seguimiento,

Proteina C reactiva (PCR) mg/L (Basal VS Final de tratamiento esteroideo, hospitalizacién y atencion en el
seguimiento). Servicio de Urgencias.
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TOTAL Vitamin D < Vitamin D = P
30mgidlL 3omgidL

H (%) B2 45 7
Sexo femenino n (%) 36 §43) 22 [48.8) 14 (378 ns
Edad, afios (media, DE) 1825 201 24 204223 ng
Edad al diagnéstico (media, DE) 1632348 185+4 164232 ns
MG, kgim? 215+5 Z2E+5E 208242 ne
Enfermedad de Crohn n (%) 51(62.2) 25(48.1) 26 (50.9) ns
Colitis Ulcerosa, n (%) 3 (376 18 (61.3) 12(34.7) ns
Tabaguisma (%) 14 17] 4 (8.8} W {27) a3
Mesalazing oral, n (%) 51(62.2) 28 [B2.2) 23(62.2) ns
Mesalazina n (%) 14 17) 10(22.2) & (10.8) ns
Tispurinas, n {%) 501 (60.5) 26 (577 24(64.8) nE
Metotrexate, n {%) 3{38) 1(2.2) 2154) ne
Tratamientos biclégicos n (%) 48 (B4.B) 28 52.2) 20 {564) ns
Infliximat, m (%) 26 (30.4) 13 (28.8) 12324 ns
Adalimumab, n (%) 34 (516) 21468 13351} ns
Golimuimab, i (%) 3(38) 2(4.4p 14(27]
Ustekinumab, m (%) 12 (14 6) 9 (20} 3R] ns
Vadollzumat, n (%) A8 2144 127 nE
Suplementacian eon Vitaming D dursnts el 57 (B9.5) 3A (BO) 21 (56,7} 00z
seguimiants n (%)

Caracteristicas basales de los pacientes con y sin déficit
de Vitamina D.

TOTAL Witamin D < Vitamin D = P
ImgldL 30emgidL
Brotes durants @ saguimienio n () 45 [56.1) 30 (66.6) 16 (42.2) .03
Consultas en el Servicio de Urgencias 30 (36.5) 18 (40} 12 (32.4) ne
Hospitalizacion por breta ENn (%) 29 (35.3) 1T (37.7) 12 (32.4] ns
Budesanida/Beclometasona (%) 20 (24.3) 15 (33.3) 5135 0.03
Corticolde sistamico n (%) 23 40.2) 21 (46.8) 12 (32.4) ns

Curso evolutivo en los pacientes con y sin déficit de
Vitamina D.

Se incluyeron 82 pacientes, con una edad media al
diagnostico de 16 afos, siendo el 43% mujeres. No hubo
diferencias en sus caracteristicas basales excepto en la
presencia de habito tabaquico (p=0.03).

Los pacientes con déficit de vitamina D durante todo el
seguimiento pese a suplementacién, presentaron una
mayor probabilidad de brote de Ell durante el seguimiento
(p=0.03). Se encontraron diferencias estadisticamente
significativas en elempleo de budeséniday beclometasona
(p=0.03); no asi en la necesidad de corticoide sistémico,
hospitalizacion o atencién en el Servicio de Urgencias.

Respecto a las variables analiticas el déficit de vitamina
D no se asoci6 con la presencia de otras deficiencias
nutricionales.

La patogeniadelaEllresulta hastala presente parcialmente
conocida. La vitamina D, actuaria sobre lainmunidad innata
(activando macréfagos, células dendriticas y epiteliales)
y adaptativa (inhibiendo a citocinas proinflamatorias
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TOTAL Vitamina D « 30 Vitamina D > 30 P

Inicio del seguimiento
Albumina, mgfdL [media, DE} 42106 41106 43105 ns
Calcio, mg/dL {media, DE) 3.6+06 5.6+ 0.6 9.6+ 0.6 ns
Witamina O, ng/dL (media, DE) 22Bz86 188249 279199 =0.001
Farritina, ngfml (media, DE} 155.6 & 351,2 137+ 234 157 + 405 ns
Acido falico, ngfml {media, DE] 6551 Bliag 71257 ns
Vitamina B12 pg/mL [media, DE) 308+ 178 3234229 283 8T ns
PCR, mg/L |maedia, DE) 1674 34.4 1434323 1444287 ns
Calprotecting pgfg (media, DE| 1333431791 1211 %1872 1354 4070 ns
Hemoglobina, g/dL (media, DE] 13.6+2.2 13224 14122 ns
Seis meses
Albumina, mg/dL [media, DE) 431086 4.2+06 4.5+0.5 ns
Caleia, ma/dL (media, DE) S6t06 56106 9.6t 0.6 ns
Witamina 0, ng/dL [media, DE) 245:9.8 19.2+51 31.3+10.4 <0.001
Farritina, ngfmL {media, DE} 1014 157.3 100321735 95.8 £ 134 ns
Azida félico, ngfml (media, DE) 7151 B&+5.1 7.5+5.1 ns
Vitamina B12 pg/mL [media, DE) 3094 145 292+ 125 3114145 ns
PCR, mg/L {media, DE} 18.2+44.3 24 56.7 87178 ns
Calprotecting pgfg (media, DE) 1128 + 1492 1143 £ 1576 11991 1471 ns
Hemoglotina, gfdl (media, DE] 13922 13.56+19 143418 ns
12 meses
Albumina, mgfdl |media, DE) 4405 43404 45404 ns
Calcio, mg/dL [media, DE) 96106 9605 98205 ns
Vitarina O, ng/dL (media, DE) 2591126 18.1£52 3661 116 <0.001
Ferritina, ng/mL (media, DE} 9.7 £121.6 7494016 8684721 ns
Acido félico, ngfml {media, DE] 63+42 B2+4.6 [ EE ns
Vitamina B12 pg/ml [media, DE) 319177 320+ 154 330+ 205 ns
PCR, mg/L |media, DE} 1164267 1.6+ 287 56167 0.8
Calprotecting pg/g (media, DE) 85521211 931+1226 754 + 11596 ns

Hemoglohina, gfdL (media, DE) M2+ 18 Mx17 146+17 | ns

Parametros analiticos de los pacientes con y sin déficit de
Vitamina D.

e induciendo a células Treg). Su deficiencia se ha
relacionado con un peor curso evolutivo en enfermedades
inmunomediadas como Artritis Reumatoide y Psoriasis, asi
como en estudios realizados en adultos con Ell, observando
que un adecuado nivel de vitamina D se asocia con mejores
puntuaciones en Harvey-Bradshaw-Index. En adolescentes
la evidencia es, sin embargo, mas limitada. Nuestro estudio
muestra un mayor namero de brotes incluso en un periodo
de seguimiento relativamente corto, en su mayoria leves,
con necesidad de corticoides de accién tépica. Estos
hallazgos sugieren que el déficit de vitamina D prolongado
en el tiempo puede relacionarse con un peor control de
la actividad, siendo necesaria su adecuada reposicion
especialmente en este grupo de pacientes, en quienes
la ventana de oportunidad terapéutica coincide con un
periodo de aumento de requerimientos nutricionales en
relacién con el crecimiento y desarrollo.

UTILIDAD DEL CROHN'S DISEASE SCORE
TOOL (CDST) PARA PREDECIR LA RESPUESTA AL
TRATAMIENTO CON VEDOLIZUMAB EN PACIENTES
CON ENFERMEDAD DE CROHN.

Fernandez Mascuiiano M, Sanchez Arenas R, Belvis
Jiménez M, Valdés Delgado T, Maldonado Pérez B,
Argiielles Arias F

SERVICIO APARATO DIGESTIVO HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN
MACARENA. SEVILLA.
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Cada vez existen mas farmacos disponibles para el
tratamiento de la enfermedad de Crohn (EC), pero faltan
datos que nos indiquen qué tratamiento es mejor para cada
paciente. En 2018 se publicé un trabajo que demostraba la
utilidad del CDST score como herramienta para predecir la
respuesta al tratamiento con vedolizumab en los pacientes
con EC.

El objetivo de nuestro estudio fue evaluar la utilidad del
CDST score como herramienta predictiva para anticipar
la respuesta clinica al tratamiento con vedolizumab en
pacientes con EC a las 26 semanas de tratamiento.

Estudio retrospectivo observacional que incluye a los
pacientes con EC tratados con vedolizumab en el altimo
afo.

EL CDST score incluye los parametros y la puntuaciones que
se pueden ver en la tabla 1. Se analiz6 la probabilidad de
respuesta en base a los parametros obtenidos en la fecha
anterior al inicio de tratamiento y se correlacion6 con la
respuesta obtenida.

Se defini6 respuesta clinica como disminucién de los
sintomas y signos de la enfermedad a las 26 semanas
de inicio del tratamiento. Respuesta bioquimica como
disminuciéon de la calprotectina fecal mas de un 50%
respecto a la disponible previo al tratamiento, y remision
endoscopica como desaparicion de las lesiones mucosas
evaluadas mediante colonoscopia.

Parametros incluidos en el CDST score y clasificacion..

Se registraron 46 pacientes con EC en tratamiento con
vedolizumab. En la tabla 2 pueden verse sus caracteristicas
demograficas.

En cuanto a la respuesta clinica a la semana 26 el 78,3%
(n=36) tuvieron respuesta clinica mientras que el 21,7%
(n=10) no tuvieron

De 19 pacientes que tuvieron una probabilidad de respuesta
intermedia (CDST 13-19) 7 no tuvieron respuesta clinica

RAPD ONLINE - VOL 47 - N°5s EXTRAORDINARIO DICIEMBRE 2024

Respuesta clinica a la semana 26 de inicio del
tratamiento.

Respuesta clinica en los grupos de probabilidad
intermedia y alta del score.

(36,8%) y 12 si (63,2%). De 27 pacientes que tuvieron una
probabilidad de respuesta alta (CDST >19), 3 no tuvieron
respuesta clinica (11,1%) y 24 si (88,9%)

En cuanto a la respuesta bioquimica, de 26 pacientes que
tuvieronCDST>19ydelosquedisponiamosde calprotectina
de control, 6 no tuvieron remisién bioquimica (23,1%) y 20
si (76,9%). Con respecto a la remision endoscépica, de 15
pacientes con probabilidad de respuesta alta y de los que
disponiamos de colonoscopia de control, 5 no tuvieron
remision endoscopica (33,3%) y 10 si (66,7%)

El estudio pone de manifiesto la utilidad del CDST score
para predecir la respuesta clinica al tratamiento con
vedolizumab en pacientes con EC, pudiendo facilitar la
seleccion de aquellos pacientes con mayor probabilidad de
respuesta a dicho tratamiento.

DOI:10.37352/20244755.13



EXPERIENCIA CLINICA DE RISANKIZUMAB
Y UPADACITINIB EN EL TRATAMIENTO DE LA
ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL EN UN
HOSPITAL DE TERCER NIVEL.

Alonso Belmonte C, Parra Lopez B, Sanchez Sanchez Mi,
Romero Cara P, Jiménez Pérez M, Pinazo Martinez Il

UGC APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL
DE MALAGA. MALAGA.

Describir las caracteristicas basales de los pacientes que
inician Risankizumab/Upadacitinib.

Valorar la respuesta al farmaco comparando variables
analiticas antes y después de la induccion.

Describir la percepciéon subjetiva del paciente tras la
induccion y las complicaciones derivadas.

Describir si se registra la urgencia defecatoria y si aparece
mejoria.

A través de Farmacia Hospitalaria se obtuvo un
registro retrospectivo de pacientes en tratamiento con
Risankizumab/Upadacitinib, del 1 de enero de 2020 al 31
de agosto de 2024.

Con la historia clinica conseguimos las caracteristicas
sociodemograficas anénimas de los pacientes: edad, sexo,
tipo de enfermedad, afios de evolucién, cirugias previas y
uso previo de farmacosinmunomoduladores/biolégicos; asi
como parametros bioquimicos: Hemoglobina, PCR, Hierro,
AlbUumina, Calprotectina Fecal; y otros relevantes como la
mejoria subjetiva, urgencia y presencia de complicaciones.

Serealizo, con los datos bioquimicos, un analisis descriptivo
antes y después de la induccion, asi como el estadistico T
de Student para datos relacionados.

Se obtuvieron 56 pacientes (33 con Risankizumab, 23 con
Upadacitinib), de los cuales 31 (55%) eran mujeres y 25 (45%)
hombres, eliminandose 5 pacientes con Risankizumab
y 2 con Upadacitinib ante ausencia de revisién tras la
induccién. La media de edad fue de 43.5 afios, presentando
11 afios de media de enfermedad previa y un tiempo de
induccion medio de 2.65 meses. Se utilizaron previamente
0,6 inmunomoduladores y 2,14 biolégicos de media. Con el
tratamiento, 39/49 (79.5%) pacientes experimentd mejoria
parcial, 4/49 (8.1%) mejoria total y 6/49 (12.4%) no mejoria.

Seregistro urgencia defecatoria en 32/49 (65.3%) pacientes,
confirmandose en 9/32 (28.1%) antes y 8/32 (25%) tras la
induccion.
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CARACGTERISITGAS DE LOS PACIENTES
TOTAL DE PACIENTES IMICIALES 56 -» Restillscios 48
RISANKIZULAN (33)

SEXND HOMBRES (1751 WIIJERES (165]
ECAD MININA 22 & IMA B4 1

ENFERMEDAD EC ILEAL (21p) EC COLOM [43) EC FCiAp)

ANG DE ENFERMEDAD | MINIMC {0} ) T WARXIMD (78a]

CIRUGIA PREVIA WO (20) ST UNA (5] 1 IAS UNA (7}

| CORTICCADES {33p] | INMUNOMODULADORES (17) | BIOLOGICO (325]
Eminacns por sUusencia o8 rewisiin -._.k"". Tors! 2§:l.

TRATAMIENTC PREVID

WEJORIA TRAS MO (Bp) FARCIEL (Tp) S1[15p)
INDUCCION

COLONDSCORA TRAS MO {28p) Slilp)

INDUGCION | ) | .
URGENCIAS TRAS HE PREGUNTADC (5p) NEX [18p) 51 (5p)
INDUECKIN

COMPLICACION CONEL | MO (27p) S{1g)
TRATAMIENTO | 1
*p; pacienies *w afies ec; enfermedad e crhn

Caracteristicas de los pacientes que han iniciado
tratamiento con Risankizumab.

CARACTERISITCAS DE LOS PACIENTES
UPADACITING (23]
| "sEXD [ HOMBRE {8} _ [ WUJER [16) _
EDAD INIRA 15 ARCS HAKIMA 52 ARDS
EMFERMEDAD CU [11p) [ ECILEAL[3p) [ EC COLON (1) [ EC 1C(T)
AND DE ENFERMEDAD IHIRC {1 a] MAXIMD 25 &)
[ CIRUGIA PREVIA | HD (18] [ S1URA ) SIMAS UMA[1)
TRATAIIENTO PREVID CORTICOIDES (23] INMUNCMOTULADORES (12) | BIOLOGICO (22)
ENTWIRADS Doy AUSENCIE 08 ME 0 Todel 27D,
WEJORA TRAS HO {0} FARCIAL {5y | ETE]
| NI | |
COLONDSCORIA TRAS WO (21) EL
INDLICEICN
URGENCIAS TRAS MO PREGUNTADD (12¢) | MO (Bp) ETE
| INDLCEIGN | |
COMPLICACION CONEL | NG (18] | EIH]
TRATAMIENTE
“p- pacientes “a: aios “ec enfermedad de crobn

Caracteristicas de los pacientes que han iniciado
tratamiento con Upadacitinib.

DATOS DESCRIFTIVOS GENERALES ¥ POR FARMACO [Risen” Upa)
TRATAMIENTD RISAM (54%) UPA (415}
SEXO MUJERES (55%)

HOMBRES (45%)
“Risan 48.5%. *Risan 61.5%,
*Upa §5.2% “Upa 34.8%.
ECAD La meda de edad U de 43,5 anos
*Risan 514,
*Upa 32,2

TiPD DE ENFERMEDAD Colftis Ulcarosa 19.6%. Erfarmacad Crohn 80.4%.

*Risan: 100% EC. (EC llasl §4%. [EC leocdlica 24%, ( EC colon 12%.)

*Upa: 45% CU. IEC 52% (EC lleal 17 4%, EC calon 4.3%, EC leccaldnica 30,3%)
ANOE DE ENFERMEDAD La meda de afics de avoluckdn de enfermedad fue 11 aflos.

“Rigan 13 afias.

“Upa 8 afios.

El 32% de los pacia nas bersan cinugia previa (14% mas de una)

*Risan 18,4%

*Upa 21.7%

Tados habian tenido iratamienta coricoiden prevamente.

CIRUGIA FREVIA

W TTOS PREVIO
Da media Ios pacantas habdan tenido tratameanta previo con 0,8 nmunamoduladaras y 2,14
tipltgices (simiar can ambees fdmacos)

2 paciantes Gue N0 18NIaN FBLAMISNL pravio

La induccién fuvo una duracksn medie de 2,65 mases (simiar con ambos famecas).

El 12% de los pacienies no mejord, Megoria parcial 27%. Majoraron 1%,

*Risan 1% no mejoraron, 25% mejarla parcial. 54% mejorarcn,

“Upa 0% no mejorarcn. 28,6% mejoria parcial. T1,4% mejorarn.

DURACION INDUCCION
MEICHRIA SUBIETIVA.

COLONOSCORE Ningin pacienta
POSTERIOR
URGENCIA La urgencia no se explord en of 15% de los pacientes,

*Risan 16% continuaren con urgancie. B4% no tenian urgancia
“Upa 14% conlinugron con uigencia. 2B% no fenien wigenda.
Solo 58 reporiaran 3 camplizacionas:

“Rigan: alteracin ded pedil hepdtice

*Ups: g y Meipes J0ster an piems

COMPLUCACIONES

“Fisan; nearkozumab. “Upa: upadaciinib.

Analisis descriptivo de los pacientes que han iniciado los
nuevos tratamiento y han tenido revisién posterior.

[ ESTADISTICOS PARA MUESTRAS RELACIONADAS ]

VARIABLE MEDM [ DESVIACION TIFICA | ERROR TIF. DE (A
MEDA

HE Antas 73,0020 [ 213126 0, 30487

| Fb Despuss 13,1347 |48 1,57050 0, 22436
FOR Anles 23,7000 49 30.74241 439177

| PCR Despuss 7O IEC] 60507 0, 543Th

Al Artas 3ABTD I 0,51724 0,07288

| Al Despuss 36680 |48 0,34456 004523

| CF Antss 1463, 0556 | a5 BEZ, 75283 126,51161

| CF Daspues B19.80485 | 45 TaA%, Tas4F 111, 76545

| Fo Antos 43,2708 D] 73,39553 3,37685

| Fe Despuds 73,0000 a8 43, 76067 5,24708

“HE: hesmoglobing, “FCR: Proleina C Rasctiva. = Albc Albdming. “CF: Calprotecting Fecal. “Fe: Higmo,

Andlisis estadistico de la media antes y después del
tratamiento.

Tras el analisis de los parametros han aparecido diferencias
estadisticamente significativas para la PCR (Media
-16.46; IC al 95%: -25.20,-7.71), Albumina (Media 0.20; IC
al 95%: 0.07,0.34), Calprotectina Fecal (Media -668; IC al
95%: -943.81,-392.67) e Hierro (Media 23.72; IC al 95%:
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PRUEBA DE MUESTRAS RELACICMADAS
DIFERENCIAS RELACIGNADAS
95% IC PARA LA
LIFERENCIA
VARIAGLES TEDTA DESV. ERROR TIP | INFERIOR | SUPERIOR t o | Sip
TiF. DE LA (hiat
MEDHA sl
Fari: 013255 178248 | Dataid aTa 0,64454 D52 | 48 | BO6
|_Hh dasp-Hb antes | | | | | |
Farl: -6, 48327 30, 49687 434958 2520861 -T.ITe -3.T7ES 48 000
PCR gasp-PUR anfes
Fark: 0, 20654 047188 | DOB7TAZ 007138 0, 34250 3068 | 4B | 004
| Al alesp-All antas | | | | |
Fard: BB 24667 | 91724217 | 13 T408 SA3BIET2 | 32 GTERT 4887 | a4 | 000
CF desp-CF antes
Fard. FERFgH 3647179 | 525459 13,15628 3430205 4515 | 47 | 000
Fa desp-Fa anfes
“Hb: hemoglobina. “FCR: Praleina C Readiiva. * Albc Albdmina_ *CF- Calprosectina Fecal. “Fa: Hierma, “desp: después

Analisis estadistico de la diferencia de las medias antes y
después del tratamiento.

13.15,34.30). No hubo diferencias en la Hemoglobina
(Media 0.13; IC al 95%: -0.37,0.64).

Se encontraron diferencias estadisticamente significativas
en los parametros bioquimicos, excepto en la hemoglobina,
tras la administracion de los nuevos medicamentos.

Como limitaciones destacan el escaso tiempo de
observaciéonyuntamafio muestralreducido, que esperamos
aumentar en proximas reevaluaciones.

MONITORIZACION DE METABOLITOS
TIOPURINICOS PARA  OPTIMIZACION  DEL
TRATAMIENTOENLAENFERMEDADINFLAMATORIA
INTESTINAL

Soria Lopez E!, Fernandez Moreno N, Rivas Ruiz F?
Fernandez Pérez F!

1SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITAL COSTA DEL
SOL. MARBELLA, MALAGA. 2UNIDAD INVESTIGACION COMPLEJO
HOSPITAL COSTA DEL SOL. MARBELLA, MALAGA.

Valorar si la monitorizacién de metabolitos de las
tiopurinas: 6-tioguanina (6-TGN) y 6-metilmercaptopurina
(6-MMP), ayuda a optimizar el manejo de los pacientes
con enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) tratados con
azatioprina o mercaptopurina.

Estudio descriptivo-retrospectivo de pacientes con Ell
de nuestra unidad tratados con tiopurinas a los que se
les determin6 los niveles de metabolitos tiopurinicos
(pmol/8x108 eritrocitos) mediante cromatografia liquida
con la intencién de optimizar sus dosis para ganar control
clinico y reducir potencial toxicidad por dichos farmacos.
Empleamos como dinteles terapéuticos y de potencial
toxicidad los publicados en la literatura. Se recogieron
variables clinicas, ecograficas, endoscépicas y analiticas.

No se encontré relacién entre la actividad o remisién de
la enfermedad y los niveles de 6-TGN (p=0.328). Ell activa:
mediana 374 (p25=192 / p75=596). Ell remisién: mediana

M = 171 paclentaes

[ 94 varonas | 17 mujerss

Edad media: 42 afios

Tipa ENl 52 colitis ulcerosa (CU)
117 enfemedad Crahn [EC)
2 golbs indefermenada
Edad al diagndstico | AT 137 AZ 1521 AZ 6
Montreal CU | ET: 4/ E2 17 ( E3. 51 Gravedad debut: 51.6/52.39/53. 7
Montreal EC L1:39/L2-24 /L3 46/L4: B B1:95/B2: 11/ B3: 11
Enfermedad perianal 22 pacmnies
Tratamiemla paralelo | Mecalszings: Corcoines: 21% CU 7 12% EC
8% CU [72% oral / 4% tipica (249% | Blaibgicos: 8% EC
cambinada) Afdrasis 4% CU

48% EC (86 oral)
1001% Indalerminada

Alapunng 2% EC

Indicacian use
topurinas

61% Corico-dependencia

13% Cirugiia resectiva prev

1% Endermadad perianal

fi% Refractariedad 5-A54

3.5% Combolerapia con Dicldgieo

3% Brote grave rescatado ciclsparing

Tiopurina empleada:
150 Azatoprina
21 Marcaptopuring

Actividad TPMT {Liml)y
Diosis Aza empleada

51— 137 (0 Smghgid) = 19
12.8 = 18 (1.5 mgkgid) > 73
18.1 -26 (2.5 mggid) = 41
261 - 40 (1.5 mgkgid) > 5
Mo dispanible: 33

Ecograha intesbnal

Tiga dé manilerizacion

56 ecogralias premanilan Zasion

G2 pacienies 37 con dabos de aciividad) 1§ con dalos de actividad)
Endoscopia 48 colonoacapias prémonBarizacion 21 calendscopias postimanilonz scdn
&3 pacienies {3 con dakos de aclividad) (15 con datos de actidad)

|97 Proaciva

74 Reactva (83 por refractaniedad a lispurinas y 8 por laxicidadintolerancia)

14 etograliias poslmonilorizacitn

Estudio descriptivo.

RANGO E-TGN
Infralerapéuticns <235 | Terapéulicos 235400 | Supralerapéulicos 400 | Toal
Ell ACTIVA | [
PREVIA & 24 24 6 a4
MONITORIZACION (26.6%) (26.5%) [42.8%} (100%)
Ell EN REMISIGN |
PREVIA & 20 22 41 a3
MONITORIZACION [24.1%) [26.5%] (48 4%} (100%:)
Tulal 4 6 T 167 |
[2E.3%) 127.5%]1 (461 %}
p=0.681
* 4 perdidos pev no adhesitn (BTGN<30)
Actividad enfermedad y rango de 6-TGN.
COLTIS ULCEROSA ACTIVA TRAS REMISISN TRAS Tatal
MONITORIZACION MONITORIZACION
ACTIVA PREVIA A ET] “ Z0
MONITORIZACION (37.E%) {E2.1%)
REMIZIGN FREVIA A ] 23 3]
MONITORIZACION | 100%)
Total 1 4 52
(1. 2%) I78.5%)
ENFERMEDAD CROHN ACTIVA TRAS REMISION TRAS Total
MORITORIZACION MONITORIZACION
BCTIVA FREVIA A L] ] 57
MONITORIZACION {50.5%) J49.1%)
REMISION PREVIA A 1 ] &0
MONITORIZACION LT%) 199.53%)
Toial an BT 1T
(25.6%) {74.4%)

Situacion de la enfermedad pre-post monitorizacion.

405 (p25=231/ p75=670). Solo 2 pacientes presentaban
niveles de 6-MMP en rango de posible toxicidad hepatica (>
5.700 pmol/8x108 eritrocitos).

En el grupo de pacientes con Ell activa se observaron
reducciones significativas en la puntuacion de los indices
HBIy DAI, asi como en los niveles de Calprotectina fecal tras
monitorizacion, no asi en los niveles de PCR ni puntuacion
DAlp.

EIl ACTIVA, PREMOMITORIZACION POSTMONITORIZACION Hived de
significacion
HBEI Mediana: 0 puntos (p28=0pT5=3) Mediana: 0 puntas (p25=00p75=1) | p=0.000
DAl Fedira: 2 purios (p2E=00E75=1] hediara: 1 puris (paE=0p76=1] p=0.001
DAIp Madiana: 2.5 punios (p2S=2p7 5=2) | Mediana; 2 purtas (p2S=2/pri=1) a=0.180
PCR Medana: 4 mgL (p25=4/p75 =13} Kediana: 4 mgil (p25=4ipT5=10) p=0.054
Calprotactina Mediana: 657 mogig Mediana: 260 megig =i 033
(p25=201/p75=1334) (p26=290/p75 = 424)

indices y puntuaciones pre/post monitorizacion.

Al usar la informacién de la monitorizacién conseguimos
que 51 pacientes evitaran o resolvieran toxicidad por
tiopurinas tras ajuste de dosis farmacolégica. Aunque 27
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pacientes del estudio precisaron transicionar a biolégicos
por refractariedad a tiopurinas, logramos que otros 19
con enfermedad activa no precisaran este cambio (18
mediante aumento de dosis y 1 retomando la medicacion
al detectarse falta de adhesién) evitando asi exponerse
a posibles efectos adversos o incomodidad de dichos
farmacos, asociado a un importante ahorro econémico.

La mitad de los pacientes con enfermedad activa lograron
entrar en remisién tras monitorizacién, demostrandose
una mejoria de parametros clinicos/analiticos. En nuestra
experiencia, la monitorizacién de tiopurinas es una
herramienta Util que permite un manejo personalizado
del tratamiento, pudiendo evitar o resolver toxicidad
farmacolégica, optimizar el control de la enfermedad,
reconocer la no adhesion al tratamiento y a aquellos con
verdadera refractariedad a tiopurinas y claros candidatos a
escalar a biolégicos.

PERFIL DE SEGURIDAD DE LOS
INHIBIDORES SELECTIVOS JAK-1 EN ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL. EFECTOS ADVERSOS
ASOCIADOS CON UPADACITINIB Y FILGOTINIB EN
NUESTRO CENTRO.

Lecuona Muiioz M, Abellan Alfocea P, Fernandez Cano
MC, Martin Rodriguez MDM, Sanchez Capilla AD,
Cabello Tapia MJ, Del Moral Martin M, Redondo Cerezo
E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES. GRANADA.

En 2019, la Agencia Espafiola de Medicamentos y Productos
Sanitarios emitié una nota informativa acerca del posible
aumento de mortalidad global en pacientes con Artritis
Reumatoide en tratamiento con Tofacitinib, condicionando
el uso de este farmaco en Enfermedad Inflamatoria
Intestinal (Ell). En este contexto, surgen los inhibidores
selectivos JAK-1 cuyo objetivo es mantener la efectividad
de Tofacitinib mejorando su perfil de seguridad. EL objetivo
de este estudio es analizar los efectos adversos registrados
en nuestro centro en pacientes con Enfermedad de Crohn
(EC) y Colitis Ulcerosa (CU) en tratamiento con Filgotinib y
Upadacitinib.

Estudio observacional de tipo cohortes histoérica,
incluyendo adultos con Ell, en tratamiento con inhibidores
selectivos JAK-1. Se registraron los efectos adversos
descritos en ficha técnica y en estudios pivotales. El periodo
de estudio para cada paciente incluye desde autorizacién
del medicamento por la Comisién de Farmacia Hospitalaria
hasta la actualidad o la suspensién del mismo.
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Se incluyeron 11 pacientes con CU en tratamiento con
Filgotinib y 21 con Upadacitinib (6 con CU y 15 con EC).

A nivel hematolégico, una paciente con Upadacitinib 30
mg y EC presentd anemia macrocitica con hemoglobina de
8 g/dl, siendo las determinaciones previas normales. Tras
valoracion por Hematologia se recomendé considerar en
caso de empeoramiento disminucién de dosis o suspension,
sin que haya sido necesario ajuste hasta el momento. Un
paciente con Filgotinib y dos con Upadacitinib, presentaron
linfopenia y/o neutropenia coincidiendo con proceso viral
intercurrente.

Respecto al perfil lipidico, la hipercolesterolemia se ha
registrado en el 63.63% pacientes con Filgotinib y el 33.33%
con Upadacitinib; sin embargo, tnicamente un paciente ha
precisado Gemfibrozilo.

La hipertransaminasemia se ha documentado en un
paciente con Upadacitinib y hepatitis autoinmune. Esta
alteracion estaba presente antes de iniciar inhibidores
selectivos JAK-1, sin cambios significativos en el periodo de
estudio.

TRATAMIENTO CAS0S PROPORCION
ANEMIA | Filgatinit: o |
(HD < & gidL) | Upadacitinib 1 4.76%
NEUTROPENIA Filgatinit 1 9.08%
{< 1000/ moL) [Upadacitinib 0
LINFOPENIA [ Filgatinit 1 9.09%
(= 900/ meL) | Upadacitinib 2 [ 9.52%
HIFERCOLESTEROLEMIA | Filgatinib 7 63.63%
[Colestaral tatal > 200 mgfdL) | Upadacitinit 7 33.33%
HIPERTRIGLICERIDEMIA | Filgatinit 1 9.09%
(Triglicérides = 150 mgiéL) | Upadacitinib 4 19.04%
HIPERTRANSAMINASEMIA | Filgatinib 0
{Aumanto superior a 5x LSN) | Upadacitinib 1 4.76%
HERPES ZOSTER [ Filgatinib 0
Upadacitinib 0
INTOLERANCIA DIGESTIVA | Filgatinit 1 9.09%
Upadacitinib 1 4.76%
EVENTOS Filgatinib 0
CARDIOVASCULARES Upadacitinit 0
EVENTOS [ Filgatinit: 0
TROMBOEMBOLICOS Upadacitinib 0
INFECCIONES Filgatinib 0
[ Upadacitinib 2 9.52%
MEOPLASIAS [ Filgatinib i
["Upadacitinib 0

Eventos adversos registrados.

En cuanto a la clinica digestiva, se registré6 un caso de
intolerancia leve con Filgotinib, autolimitado. Por el
contrario, un paciente con EC y Upadacitinib en induccién
precisé interrupcioén definitiva por epigastralgia intensa y
vémitos.
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Ninglun paciente ha presentado infecciones graves;
Unicamente se han documentado nasofaringitis vy
procesos respiratorios virales. Tampoco se han registrado
reactivacion de herpes zoster, eventos cardiovasculares,
fenémenos tromboembélicos o neoplasias.

Los resultados en practica clinica en términos de seguridad
son favorables, aunque son necesarios estudios con un
mayor tamafio muestral. Una adecuada selecciéon de
pacientes, asi como la vacunacioén frente a Herpes Zoster
que se realiza de forma rutinaria en nuestro centro
contribuyen probablemente a disminuir la tasa de efectos
adversos.

. PANCITOPENIA DE CAUSA INUSUAL EN
PACIENTE CON ENFERMEDAD INFLAMATORIA
INTESTINAL

Tripianalglesias T, Lopez Tobaruela JM, Tendero Peinado
C, Fernandez Garcia R, Redondo Cerezo E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES. GRANADA.

En los ultimos afos, el tratamiento de la enfermedad
inflamatoria intestinal ha progresado notablemente, con
una amplia gama de opciones que suprimen el sistema
inmunoloégico en diferentes grados (inmunosupresores,
farmacos biolégicos, etc.). Los pacientes que reciben
estos tratamientos tienen un mayor riesgo de infecciones,
especialmente oportunistas. Por ello, es esencial aplicar
medidas preventivas antes de iniciar el tratamiento y estar
atentos a este riesgo durante el seguimiento. En particular,
el riesgo de infecciones graves es mas alto en pacientes
que reciben tratamiento combinado con tiopurinas y anti-
TNFa en comparacion con la monoterapia con anti-TNFa.

Un hombre de 67 afios, diagnosticado con enfermedad
de Crohn con afectacién colénica corticodependiente,
inicié tratamiento con azatioprina e infliximab, con buena
respuesta inicial. Nueve meses después, acudié a urgencias
con astenia, fiebre leve y sintomas respiratorios de varias
semanas de evolucién, sin respuesta a varias lineas
de antibiéticos. Durante la exploracién, se detectaron
hipotensién, esplenomegalia, edemas y hematomas en las
extremidades .Losanalisisrevelaronpancitopenia,
insuficiencia renal aguda y elevaciéon de reactantes de
fase aguda. Se suspendieron azatioprina e infliximab,
iniciandose glucocorticoides y antibioterapia, asumiendo
sepsis respiratoria y pancitopenia por azatioprina. A pesar
de transfusiones sanguineas y factores estimulantes, no
hubo mejoria. Finalmente, se realiz6 un aspirado de médula
6sea que mostr6 amastigotes de Leishmania. Tras cuatro
semanas de tratamiento con anfotericina B liposomal y
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resolucién del cuadro respiratorio, el paciente fue dado
de alta con mejoria clinica y analitica, y serologia negativa
para Leishmania.

TC abdomino-pélvico. Esplenomegalia de 18.02 cm
secundaria a infecciéon por Leishmania infantum.

La leishmaniasis es una enfermedad parasitaria causada
por un protozoo intracelular transmitido por el mosquito
Phlebotomus, con el perro como principal reservorio.
Aunque es mas comun en otros continentes, Leishmania
infantum es endémica en la cuenca mediterranea, incluida
Espafia. La mayoria de los casos son asintomaticos, pero
puede presentarse de forma cutdnea, mucocutanea o
visceral. Esta Ultima, mas grave, se manifiesta con astenia,
fiebre, esplenomegalia y pancitopenia. Aunque es inusual,
la leishmaniasis visceral ha sido reportada en algunos
pacientes tratados con anti-TNFa, ya que este factor es
crucial en el control de infecciones intracelulares. Por
lo tanto, debe sospecharse en pacientes con sintomas
constitucionales y alteraciones hematolégicas. El
tratamiento recomendado es anfotericina B liposomal
durante 4-5 semanas y la suspension del anti-TNFa,
reevaluando su reinicio tras la curacion.

EFECTO DE MIRIKIZUMAB SOBRE LOS
RESULTADOS CLINICOS Y ENDOSCOPICOS
DESPUES DEL FALLO AUN ANTI-TNF EN PACIENTES
CON COLITIS ULCEROSA ACTIVA DE MODERADA A
GRAVE

Pérez I*, Samaan K? Zaremba-Pechmann L3, Baygani S?,
Redondo I?, Dhesi E?, Matsuoka K% Laharie D> Martin-
Arranz MD¢, Hart A7, Navabi S8
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Mirikizumab (MIRI), un anticuerpo anti-ILl-23p19, ha
demostrado eficacia y seguridad en los ensayos fase Ill de
colitis ulcerosa (CU) activa moderada/grave LUCENT-1y -2
(NCT03518086 y NCT03524092) en pacientes con respuesta
inadecuada, pérdida de respuesta, o intolerancia al
tratamiento convencional o terapiasavanzadas.Alinicio del
LUCENT-1, el 41% de los pacientes habian experimentado
fallo previo a un farmaco biolégico o tofacitinib y el 36,3%
habia fallado al menos a un anti-TNF.

En este estudio se ha evaluado la eficacia clinica de
MIRI versus placebo (PBO) en tratamientos de induccion,
mantenimiento e induccién extendida, en pacientes que
habian fallado a un Unico anti-TNF.

En LUCENT-1, pacientes con CU fueron aleatorizados a 3
dosis intravenosas de MIRI 300 mg o PBO cada 4 semanas
(C4S) en S0, S4 y S8 (poblacién de induccién). En LUCENT-2,
los respondedores a la induccién con MIRI en la S12 fueron
realeatorizados a MIRI 200 mg subcutdneo o PBO C4S
hasta la S52 (poblaciéon de mantenimiento). Los pacientes
que no alcanzaron respuesta clinica con lainducciéna S12
recibieron una induccién extendida abierta, con MIRI 300
mg intravenosa a la 512, S16 y S20 (poblacién de induccién
extendida). Los respondedores a la induccién extendida
a la S24 pasaron a la fase abierta de mantenimiento con
MIRI 200 mg subcutaneo C4S hasta S52 (respondedores
a la induccién extendida). En pacientes con fallo a un
Unico anti-TNF, la respuesta clinica, remision clinica,
remision sintomatica, remisiéon endoscépica, remision sin
corticosteroidesy remisién histo-endoscépica de la mucosa
fueron evaluadas a S12 (induccion) y S52 (mantenimiento)
usando el analisis de Cochran-Mantel-Haenszel.

Al inicio de LUCENT-1, de los pacientes que habian fallado
a anti-TNF, el 45% (n=190) habia fallado a un Gnico anti-TNF
. Tanto en la induccién como en el mantenimiento

, una proporcién significativamente mayor
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de pacientes tratados con MIRI alcanzé los siguientes
criterios de eficacia comparados con PBO [MIRI vs. PBO,
p-valor]: respuesta clinica (512: [64,4% vs. 34,1%, p=0,001];
S52: [67,2% vs. 44,8%, p=0,03]), remision clinica (552: [44,3%
vs. 17,2%, p=0,017]), remision sintomatica (552: [63,9% vs.
34,5%, p=0,005]). En aquellos con induccién extendida, el
45,7% alcanzé respuesta clinica a la S24. En la S52, el 75%
alcanzoé respuesta clinica y el 30% alcanzé la remisién sin
corticosteroides

LUCENT-1 LUCENTZ LUCENT-2
Poblacion Induccion Pobiacion Mantenimiento Poblacion Induccien Extendida
MIRI 200 mg

A1 PEO Ly, MR mg | o CROSE. | MIRI200 mg I'":' :"::“. 5. Resp.
(=) . (N=148) ety 5.c. {N=61) iy Ina. ExL
(N=20)
Ados de edad, media (DE) IR 4520133 | 438044 | ATAUBN | 40028 | 465042
Hombre 71614 106 (72.6) 19 [65.5) 2(60.9) 3 826 141700
Duracién de la anformadad, madia (DE) | 112 (8,1) g 7.0y 75(5.1) 9.8(8.8) 8048 672
Localizacién de ks enformadad
Praciitis 1423) 1z 1034 10181 122) o
Calltis zquisrda 24 (4.8 78 (834) 16 (85.2) 082 23 180.0) 13650
Pancalltis 19432} 85 (44.5) 2 41.4) 30 (48.2) 22478) 7 (35,00
MM, media (DE} 85(12) 65014 B6(18) 66013 63(15) 64018

Categaria MMS
23 (81,5) 60 (46.8)
20 (46,5 T (SET)
2

27 (40.3) 21 1457) 8045,
341557 24 52.2) 10450,0)

Moys ES grave [puntuacicn 3] 102 1699 4167.2) 32017 18 180.0)

PCR, mgll, modiana (1, Q3) 340077 | 4907, 109 50(21,98 | 59018131 [ 482199

Calprotactina tecal, ugig, mediana (1, 1404,5 14625 1 12400 13480 1343.0
a3 (4705, 2380.0) | (5580, 2687.0) | (TOD5, 418B5) | (4430, 22780) | (SPI0, 25230) | (630, 4323.0)
Corticosterides sl inicio 20485 5 (39.7) 10 (34.5) 27 216487 10 450,00

Inmunomaduladores al inico 11425,0) 43 (28.5) 7(29,1) 20 [32.8) 14[30,4) 3150y

Caracteristicas demogrdficas y clinicas basales: Pacientes
con solo un fallo previo a anti-TNF, mITT.

Eficacia de MIRI frente a PBO a la semana 52 en pacientes
con fallo a un anti-TNF previo.

Eficacia de MIRI a la S52 en los pacientes con fallo a un
anti-TNF previo y respondedores a la induccion extendida.
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LUCENT-1 512 LUCENT-2 552
Poblacién Induccién Poblacion Mantenimiento
Tablaz POy, | MIRI300 .| Diferenciade | pposc | MIRIZ00 o | Diferencia de
N (%) ",‘f(u[/;‘;' pvalor | esgo(C95%)° | N (%) N | PV | riesgoqcos %)
Respuesta clinica 15(34.1) | 94(644) | 000148 | 274(112.435) | 13448) | 41(67:2) | 003 | 24.4(31.457)
Remision clinica 6(136) | 27(185) | 086 | 29(94,152) | 5(172) | 27(443) | 0017 | 27.3(83.462)
Remision sintomatica | 12(273) | 64(438) | 0109 | 135(23,294) | 10(345) | 39(639) | 0005 | 326(116,536)
Remision endoscopica |  7(159) | 44(30,1) | 0105 | 128(:08265 | 8(7.6) | 29475 | 0073 | 204(01,409)
Remision sin CS 5(172) | 23(77) | 0074 | 195(07.382)
HEMR 5(172) | 20(328) | 0067 | 19.1(1.3,37.0)
LUCENT-2 524 LUCENT-2 552
Poblacién Induccién Extendida Respondedores Induccién Extendida
MIRI 300 mg i.v. MIRI 200 mg s.c.
N (%) N (%)
Respuesta clinica 21457 15 (75)
Remision clinica 243) 6(30)
Remision sintomatica 13.(28,3) 11 (55)
Remision endoscopica 5(109) 8(40)
Remision sin CS 6(30)
HEMR 6(30)

Tabla 2: Eficacia de MIRI frente a PBO en pacientes con solo un fallo previo a anti-TNF

[a] Poblacién por intencion de tratar modificada, imputacion de no respondedores.

[b] Anaiisis de Cochran-Mantel-Haenszel ajustado por uso de corticosteroides (si/no) al inicio del estudio LUCENT-1, regién (NorteaméricalEuropalotro),
estado de remision clinica (si/no) a la S12 en el estudio LUCENT-1. Los p-valores estadisticamente significativos se muestran en negrita

[c] Diferencia de riesgo basada en la diferencia en las proporciones ajustada por los criterios de estratificacién: uso inicial e corticosteroides (si/no),
actividad basal de la enfermedad (MMS: [4-6] o [7-9]) y region (Norteamérica/Europalotro), donde los intervalos e confianza se calculan utlizando el
método de Mantel-Haenszel-Sato.

(] Diferencia de riesgo basada en la diferencia en las tadas por los criterios de uso de (sifno) al inicio del
LUCENT 1, regién ) estado de (si/no) a la $12 del LUCENT-1, donde los intervalos de confianza se calculan
utilzando el método de Mantel-Haenszel-Sato.

Respuesta clinica = disminucion en la puntuacion de Mayo modificada (MMS) de 22 puntos y disminucidn 230 % con respecto al inicio, y disminucion de
21 punto en la subpuntuacion de hemorragia rectal (RB) desde el inicio o una puntuacién de RB de 0 o 1. Remision clinica = frecuencia de las deposiciones
(SF) = 0 0 SF = 1 con una disminucion de 21 punto con respecto al inicio; hemorragia rectal (RB) = 0; subpuntuacién endoscdpicade Mayo (ES) =00 1

(excluyendo la friabilidad). Remision endoscopica = subpuntuacion endoscdpica de Mayo (ES) = 0 0 1 (excluyendo a friabilidad). Remision
sintomatica = frecuencia de deposiciones (SF) = 0.0 SF = 1 con una disminucién de =1 punto con respecto al inicio y hemorragia rectal (RB) = 0. Remision
sin CS = remision clinica a la S40, remisién sintomatica (SF = 0 o SF = 1 con una disminucion 21 punto con respecto al inicio de la induccién y RB = 0) ala
28y sin uso de corticosteroides durante 212 semanas antes de la S40. HEMR = remisién histo-endoscdpica de la mucosa; remisin histolgica con
resolucion de los neutréfilos de la mucosa, determinada por una puntuacion de Geboes =2B.0; y remision endoscépica determinada por una subpuntuacion
endoscopica de Mayo (ES) = 0 o 1 (excluyendo la friabilidad).

cs= ES=

de Mayo (Mayo endoscopic subescore); i. = inlravenoso; MIRI = Mirikizumab; MMS
= puntuacién de Mayo modificada (modified Mayo score); PBO = placebo; RE = sangrado rectal (rectal bleeding): HEMR = remision histo-endoscépica de la
mucosa (istologic-endoscopic mucosal remission); 5.¢. = subcutaneo; $ = semana; SF = frecuencia de deposiciones (stool frequency); TNF = factor de
necrosis tumoral

Eficacia de MIRI frente a PBO en pacientes con solo un
fallo previo a anti-TNF.

Mirikizumab es eficaz en los tratamientos de induccién y
mantenimiento en pacientes con CU activa moderada/
grave que habian fallado a un anti-TNF.

REACTIVACION DE TUBERCULOSIS
LATENTE A NIVEL TESTICULAR EN PACIENTE CON
COLITIS ULCEROSA EN TRATAMIENTO CON ANTI-
TNF

Morales Bermudez Al, Flores Moreno H, Palomino
Luque P

SERVICIO APARATO DIGESTIVO HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA. VELEZ-MALAGA, MALAGA.

Un 50-70% de las personas infectadas por Mycobacterium
tuberculosis eliminan la infeccion mediante inmunidad
innata o adaptativa; el resto, evolucionan hacia una
infecciéon tuberculosa latente (ITBL) (95%), o hacia una
enfermedad activa (5%). A lo largo de lavida, un 5-15%de los
pacientes con ITBL reactivaran la infeccién y desarrollaran
enfermedad activa.

La tuberculosis (TB) urogenital es la tercera forma mas
comun de TB extrapulmonar.

Varén de 44 afios. Natural de Marruecos. Colitis ulcerosa
en tratamiento con mesalazina oral. Se realiza estudio
prebiolégico, detectdndose  Quantiferon  positivo
con radiografia de térax normal, por lo que se inicia
tratamiento de ITBL con isoniacida durante 9 meses. A los
4 meses del inicio de isoniacida presenta brote moderado
persistente que requiere inicio de tratamiento con anti-
TNF (adalimumab). A los 3 meses de iniciar adalimumab,
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presenta abscesos recurrentes en testiculo izquierdo
pese a varios ciclos de antibiéticos y drenaje, por
loque serealiza orquiectomia conresultado de tuberculosis
testicular activa en pieza quirtrgica. En TC abdominal se
observan multiples adenopatias retroperitoneales y patrén
de diseminacién miliar con micronédulos difusos en ambos
hemitérax, todo ello sugestivo de TB ganglionar y miliar
.Desde entonces se encuentra en tratamiento
tuberculostatico con buena evolucion clinica.

Imagen ecogrdfica de microabscesos en testiculo.

Adenopatias retroperitoneales.

El tratamiento con anti-TNF incrementa el riesgo de TB
activa. En nuestro medio, el 94% de los casos de TB en
pacientes con Ell se producen durante tratamiento anti-TNF.
Por este motivo se recomienda el cribado de ITBL mediante
test cutaneo de tuberculina (TCT) en todo paciente con Ell.
Estaindicado el tratamiento de la ITBLen pacientes que van
a iniciar tratamiento biolégico que presenten TCT positivo
o, en el caso de TCT negativo, si existe constancia de una TB
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Actividad inflamatoria de colon y adenopatias
retroperitoneales.

anterior no correctamente tratada o de contacto reciente
con paciente bacilifero. En estos casos se recomienda
profilaxis con isoniacida 5mg/kg/dia y retrasar el inicio del
tratamiento biolégico al menos 3 semanas de iniciada la
quimioprofilaxis.

El cumplimiento de estas recomendaciones no elimina
totalmente el riesgo de TB activa, como fue el caso de
nuestro paciente, por lo que se precisa mantener un alto
grado de sospecha clinica. En estos casos es obligatorio
realizar todas las pruebas diagnosticas necesarias para
descartar o confirmar una TB. Si se diagnostica TB activa,
se recomienda suspender el tratamiento anti-TNF y realizar
tratamiento de la TB, pudiendo reiniciar el tratamiento
para la Ell tras 2 meses de tratamiento tuberculostatico.

PENFIGOIDE AMPOLLOSO EN PACIENTE
CON ENFERMEDAD DE CROHN, A PROPOSITO DE
UN CASO.

Muiioz Dominguez S, Mata Perdigon FJ, Bocanegra
Viniegra M

UNIDAD APARATO DIGESTIVO HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DE
PUERTO REAL. PUERTO REAL, CADIZ.

Laslesiones cutaneasson manifestaciones extraintestinales
frecuentes en la enfermedad inflamatoria intestinal (Ell),
encontrandose dentro de las mas clasicas el eritema
nodoso y el pioderma gangrenoso. Sin embargo, el
penfigoide ampolloso representa una entidad muy poco
frecuente, no encontrandose dentro de las manifestaciones
dermatolégicas habituales relacionadas con la Ell.

Varéon de 66 afios con infeccién crénica por virus de la
hepatitis B en tratamiento con tenofovir y con enfermedad
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de Crohn ileal fistulizante que precisé de reseccién
ileocecal. Estuvo en tratamiento con Infliximab durante
dos afios tras la cirugia sin incidencias, pero tuvo que
retirarse tras dos reacciones infusionales consecutivas
este afo. Ademds, coincidiendo con lo anterior, fue
valorado por Dermatologia por la aparicién en la espalda
de una placa eritematosa, pruriginosa, con costras
melicéricas y alguna ampolla tensa de contenido seroso

. Se realizé biopsia de la lesién ante la
no mejoria con corticoides tépicos informandose la
histologia de un despegamiento subepidérmico con
infiltrado inflamatorio mixto perivascular con predominio
de eosinofilos tanto en la dermis como en la cavidad
ampollosa. En el estudio por inmunofluorescencia directa
existia depésito de C3 en la membrana basal del epitelio
con IgM granular en el endotelio de los vasos y fueron
positivos los anticuerpos IgG contra BP180 mediante
inmunofluorescencia indirecta, catalogando finalmente
la lesién como penfigoide ampolloso. El paciente mejoré
con corticoides sistémicos pero la lesion reapareci6 a las
pocas semanas tras su suspension. Dada esta situacion y
el empeoramiento de la enfermedad de Crohn, se inici6é
tratamiento con Ustekinumab con desaparicién prolongada
de las lesiones cutaneas y a su vez mejoria a nivel intestinal

Placa eritematosa con costras melicéricas y algunas
ampollas tensas con contenido seroso en la espalda.

El penfigoide ampolloso es una enfermedad autoinmune
poco frecuente caracterizada por la aparicién de
ampollas subepiteliales en la piel junto con un depésito de
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inmunoglobulinas y complemento en la membrana basal.
Sin embargo, puede presentarse como lesiones cutaneas
pruriginosas, eccematosas o papulares que preceden al
desarrollo de las ampollas. Existen factores genéticos
y ambientales aln no claramente establecidos que
desencadenan la enfermedad, encontrando al Infliximab
como una posible causa para su aparicién. Entre los
tratamientos principales estan los corticoides topicos y
sistémicos pudiéndose usar la doxiciclina, la azatioprina
o el metotrexato como tratamiento de mantenimiento.
En los casos refractarios, pueden emplearse tratamientos
biolégicos como el rituximab o el dupilumab, entre otros.

U.ENFERMEDAD DE CROHN ATRAVES DELA
PIEL:SINDROME DESWEET COMO MANIFESTACION
EXTRAINTESTINAL POCO FRECUENTE

Rodriguez Mateu A, Villegas Pelegrina P, Calvo Bernal
MDM

UGC APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES TORRECARDENAS. ALMERIA.

El sindrome de Sweet (SS), también conocido como
dermatosis neutrofilica febril aguda, es un trastorno
inflamatorio poco comdn caracterizado por la aparicion
repentina de lesiones cutaneas, eritematosasy dolorosas en
areas como la cara, el cuello y las extremidades superiores
que puede estar acompafiado de sintomas sistémicos como
fiebre o poliartralgias. Se estima que ocurre en un 2-4% de
los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal (Ell),
siendo algo mas frecuente en enfermedad de Crohn (EC),
mujeres y entre los 30 y 50 afios.

Imagen a mayor aumento de la lesién descrita.

Presentamos el caso de una mujer de 34 afios con
antecedentes de EC ileal estenosante de dos afios de
evolucién tratada hasta el momento con azatioprina por
criterios de cérticodependencia.

Acude a urgencias por dolor abdominal difuso, aumento de
las deposiciones sin productos patolégicos, poliartralgias
de pequefias articulaciones, fiebre y la aparicion de
aftas orales. Ademas presenta lesiones de tipo papular,
eritematosas, pruriginosas, circinadas y dolorosas en el
puente nasal asi como de forma generalizada,
siendo valoradas y biopsiadas por Dermatologia.
Analiticamente elevacién de reactantes de fase aguda y
leucocitosis.

Seinician corticoides intravenosos con escasa respuesta de
la clinica digestiva, aunque si de la cutdnea por lo que se
afiade tratamiento con infliximab intravenoso alcanzando
la mejoria clinica completa. Es dada de alta a las consultas
donde la anatomia patolégica de la biopsia cutanea
Resolucion de la placa sin otras lesiones activas. muestra dermatitis neutrofilica , compatible con
sindrome de Sweet.
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Lesion circinada en puente nasal compatible con
sindrome de Sweet.

Dermatosis neutrofilica en tincion de hematoxilina-eosina.
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La asociacion entre el sindrome de Sweet y la enfermedad
de Crohn, aunque poco frecuente, destaca la importancia
de considerar este trastorno en pacientes con Ell que
presentan manifestaciones cutaneas. Dichas lesiones
suelen desarrollarse en el contexto de una actividad
inflamatoria, siendo mas prevalentes en pacientes con
afectacion colénica de la enfermedad.

Los sintomas sistémico acompafantes, como fiebre y
artromialgias, asi como las caracteristicas histopatolégicas
de infiltrado neutrofilico, son claves para el diagnéstico
como se muestra en sus criterios diagnoésticos

Criterios diagnésticos de Sindrome de Sweet.

Aunquelaslesionescutaneassuelencurarespontaneamente,
eltratamiento adecuado con corticoides puede ser esencial
para controlarlas y mejorar el pronéstico del paciente.

Ademas de su relacién con la Ell, el SS puede asociarse a
infecciones, neoplasias hematolégicas, tumores sélidos y
ciertos medicamentos. Por esto es fundamental investigar
dichas entidades en los casos diagnosticados.

La identificacién temprana de la relacién entre estas dos
condiciones permite un manejo mas integral y efectivo
mejorando la calidad de vida de los pacientes afectados.

TUBERCULOSIS  DISEMINADA EN
PACIENTE CON TRATAMIENTO ANTI-TNF Y
CRIBADO INICIAL NEGATIVO

Molina Cortés P, Mendoza Rodriguez R, Abellan Alfocea
P, Fernandez Garcia R, Redondo Cerezo E

UNIDAD APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES. GRANADA.
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La tuberculosis (TB) es una potencial complicacion, aunque
infrecuente, asociada al uso de farmacos anti-TNF, con una
incidencia entre 0,26% y 1,46%. La tuberculosis diseminada
(TBC) representa menos del 5% de los casos, pero en
inmunocomprometidos constituye una de las principales
formas de presentacion.

Varoén de 31 afios diagnosticado de Enfermedad de Crohn
(EC), tratado con Infliximab y 6-mercaptopurina. Tras 6
meses de tratamiento, comienza con fiebre, incremento
de deposiciones diarreicas, diaforesis nocturna y ortopnea.
Analiticamente, destaca PCR elevada, procalcitonina
negativa y ausencia de leucocitosis. Se realiza TAC
abdominal urgente que muestra engrosamiento
de ileon terminal, ascitis y lesiones hipodensas en bazo,
sugiriendo proceso infeccioso. Sin embargo, los cultivos
de sangre, orina y heces resultaron negativos. Se solicité
una prueba de liberaciéon de interferon gamma (IGRA)
con resultado indeterminado. Es relevante sefialar que,
antes del inicio de tratamiento con Infliximab, el paciente
fue sometido a cribado con IGRA y Mantoux, ambos con
resultado negativo.

Imagen de PET-TAC: Multiples focos hipermetabdlicos que
se corresponden con adenopatias a diversos niveles (laterocervical
derecho, fosa supraclavicular derecha, mediastinicas y
paraesternales). Captacion generalizada en abdomen sobre
cavidad peritoneal, omento mayor, menor y grasa mesentérica.

TAC de abdomen sin contraste. Multiples lesiones
hipondensas en bazo.

Duranteelingresoseamplié estudiocon PET-TAC y
tomade muestrasde liquido ascitico, lavado broncoalveolar
(BAL) y sangre para estudio de micobacterias. EL PET-TAC
mostré adenopatias laterocervicales, supraclaviculares
y mediastinicas, captacién peritoneal, un foco
hipermetabélico en pulmén y hepatoesplenomegalia

. Ante estos hallazgos y resultado positivo de PCR
para Mycobacterium tuberculosis en BAL, se diagnosticé
TBC con afectacion pulmonar, esplénica, peritoneal e
intestinal.

El paciente inici6 tratamiento antituberculoso y, tras

evolucién favorable, fue dado de alta para completar Imagen de PET-TAC. Foco hipermetabélico en pulmén
tratamiento ambulatorio y con suspensién temporal de derecho en segmento basal anterior (SULmax: 5,45).
terapia inmunosupresora.
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EL TNF-alfa es crucial para la formaciéon de la respuesta
granulomatosa que frena a M. tuberculosis. Se estima
que la incidencia de TB es entre 15 y 18 veces mayor en
tratamiento anti-TNF que en la poblacion general.

El presente caso ilustra los retos en el diagnostico de TB
en pacientes inmunosuprimidos. Un punto critico fue
el resultado indeterminado del IGRA, sumado al doble
cribado previo negativo. Aunque la prueba IGRA tiene una
especificidad superior al 95% y un alto valor predictivo
negativo, en pacientes inmunosuprimidos puede arrojar
resultados indeterminados debido a una respuesta
insuficiente de los linfocitos T. Por esta razén, las guias
actualesrecomiendanrealizaruncribado dual que combine
la prueba cutanea de tuberculina (Mantoux) con IGRA. Sin
embargo, el cumplimiento de estas recomendaciones no
elimina completamente el riesgo de desarrollar una TB
activa, lo que hace necesario mantener un alto grado de
sospecha clinica durante el tratamiento inmunosupresor.

FOLICULITIS POR TOFACITINIB EN
PACIENTE CON COLITIS ULCEROSA: UNA ENTIDAD
INFRECUENTE

Alvarez Toledo A, Campos Gonzaga L, Leén Sanjuan GF

UGC APARATO DIGESTIVO HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DE
JEREZ DE LA FRONTERA. JEREZ DE LA FRONTERA, CADIZ.

Tofacitinib es un inhibidor preferente de la Janus quinasa
(JAKi)1y3,ysueficaciahasidodemostradaeneltratamiento
de la colitis ulcerosa moderada o grave en pacientes que
no han respondido o son intolerantes a la terapia basada
en agentes anti-TNF. La incidencia de reacciones adversas
de tofacitinib es variable, apareciendo complicaciones
infecciosas en el 20-22% de los pacientes segln series. Las
reacciones acneiformes y la foliculitis se observan en el
13,2%y el 4,5% de los pacientes, respectivamente.

Presentamos el caso de un varén de 58 afios con colitis
ulcerosa conocida y con multiples fallos a varias dianas
terapéuticas (azatioprina, infliximab, adalimumab), en
tratamiento con tofacitinib 10 mg cada 12 horas iniciado en
julio/2023 que ingresa en la Unidad de Digestivo por nuevo
brote de su enfermedad, quince dias después de comenzar
tofacitinib.

Durante los primeros dias de estancia hospitalaria, el
paciente presenta fiebre de 38,5°C asociado a pequefias
lesiones milimétricas con exudado purulento compatible
con foliculitis dispersa en cuero cabelludo, cuello y ambas
regiones pretibiales. Dada la persistencia de cuadro
febril junto a las lesiones dérmicas asociadas, y al no
evidenciar mejoria del brote de colitis ulcerosa, se decide
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suspender tratamiento con Tofacitinib e iniciar tratamiento
antibioterapico empirico con cefazolina intravenosa vy
clindamicina tépica. Al tercer dia de retirar tofacitinib,
el paciente se mantiene afebril, con estabilidad de sus
lesiones dérmicas que terminan por desaparecer unos 7
dias después de su erupcion.

Se decide comenzar con Ustekinumab ante fallo primario
de tofacitinib asociado a foliculitis extensa como reaccién
adversa grave.

La foliculitis extensa o grave es una reacciéon adversa
infrecuente del tratamiento con tofacitinib, con una
prevalencia menor al 5% segtn la literatura.

Debido a la falta de evidencia, no existe ninguna guia sobre
el tratamiento de las erupciones acneiformes asociadas
a JAKi, por lo que su enfoque terapéutico se basa en
su analogia con el acné, la rosacea u otras erupciones
acneiformes inducidas por farmacos y en la presentacién
clinica individual.

La interrupcion de JAKi debe considerarse como la opciéon
preferible en casos graves cuando hay otras terapias
efectivas disponibles para la colitis ulcerosa. Sin embargo,
existen casos que demuestran que la foliculitis asociada a
tofacitinib se puede tratar exitosamente con tratamiento
antibiético sistémico y tépico mientras se continta con el
JAKI.

SINDROME DE HIPERINFECCION POR
STRONGYLOIDES STERCOLARIS EN PACIENTE CON
BROTE DE COLITIS ULCEROSA.

Fernandez Carrasco M, Rodriguez Mateu A, Pleguezuelos
Ventura A, Villegas Pelegrina P

SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES TORRECARDENAS. ALMERIA.

La enfermedad inflamatoria intestinal supone un
estado de inmunosupresién. Dado el avance en terapias
inmunomoduladoras y en farmacos biolégicos supone un
aumento del riesgo de adquirir infecciones oportunistas,
sobre todo en areas de alta prevalencia.

Presentamos el caso de un varén de 22 afios, proveniente
de un bajo contexto sociocultural, con antecedente de
colitis ulcerosa de afectacién pancolénica de 7 afos
de evolucion, con enfermedad corticodependiente, sin
respuesta a antiTNF y fallo a vedolizumab, en tratamiento
actual con tofacitinib.
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Consulta por presentar dolor abdominal difuso y aumento
del nimero de deposiciones, con sangre y episodios de
urgencia defecatoria que le impiden el descanso nocturno.
Ademas, pérdida ponderal de 10 kg en el Ultimo mes, sin
fiebre ni otra sintomatologia afiadida.

En analitica muestra ligera elevacién de reactantes de fase
aguda, PCR 7 mg/dl, leucocitos 11 x109/L con recuento de
neurtrofilos del 76%.

Se realizan coprocultivos de bacterias, parasitos vy
antigeno de Clostridium difficile, siendo estos negativos
y rectosigmoidoscopia para descartar sobreinfeccion por
citomegalovirus (CMV).

Se inicia tratamiento con antibioterapia empirica,
corticoterapiaintravenosaadosis plenaseintensificacionde
tofacitinib, pero en los primeros 3 dias el paciente tiene una
evolucién térpida, presentando insuficiencia respiratoria
severa por distrés respiratorio con necesidad de ventilacién
mecanica invasiva, y compromiso hemodinamico entrando
en shock séptico. Se realiza intervencion quirdrgica
urgente con posterior colectomia subtotal e ileostomia.
En el postoperatorio se objetiva crecimiento en cultivos
de esputo de Strongyloides stercoralis, por lo que se inicia
doble terapia antiparasitaria con ivermectina y albendazol
durante dos semanas. Finalmente, el diagnéstico es
confirmado tras el analisis histopatolégico de la pieza
quirurgicay tras la buena evolucion al tratamiento dirigido.

Imagen de TC tordcico con derrame pleural bilateral con
patrén de consolidacion alveolar perihiliar bilateral y periferia con
vidrio deslustrado.

Imagen de TC abdominal que muestra colon con
engrosamiento mural difuso, generalizado ,circunferencial, con
hiperrealce mucoso sin dilatacién, con ausencia gas extraluminal.
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La estrongiloidiasis es una parasitosis intestinal, causada
por el parasito nematodo Strongyloides stercoralis,
siendo endémico de areas tropicales y entre personas
socioeconémicamente desfavorecidas, institucionalizadas
o con residencia rural.

El mecanismo de transmisién suele ser el contacto de la piel
contierra o heces infectadas por el mismo. Su clinica puede
ser asintomatica o cursar en forma de hiperinfestacién
o enfermedad diseminada, sobre todo en pacientes
inmunodeprimidos, siendo este curso extremadamente
grave, pudiendo manifestarse con sintomas digestivos o
respiratorios y pudiendo incluso ocasionar la muerte.

Resulta de interés destacar este caso, ya que es una entidad
poco frecuente en nuestro medio. Se debe sospechar en
paciente inmunodeprimiedos o con factores de riesgo
para adquirirla, para realizar un diagnoéstico precoz, ya se
puede resolver en la mayoria de los casos Unicamente con
tratamiento médico mejorando el pronéstico.

. PSORIASIS UNGUEAL, EFECTO ADVERSO
PARADOJICO DE ADALIMUMAB EN PACIENTE CON
ENFERMEDAD DE CROHN.

Saralegui Gabilondo L, Valencia Alcantara N, Praxedes
Gonzalez E, Castro Fernandez M, Gallardo Martin S,
Galan Garcia A

SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE VALME. SEVILLA.

Las manifestaciones paradoéjicas por farmacos biolégicos
son mas frecuentes por infliximab, etanercept o
adalimumab. Si bien la psoriasis es la manifestacion mas
comunicada en pacientes con enfermedad de Crohn (EC)
tratados con adalimumab (2-5% de pacientes, tras un
tiempo de exposicion medio de 12 meses), la psoriasis
palmo-plantar y ungueal son muy infrecuentes.

En la psoriasisintervienen factores ambientalesy genéticos,
donde unavariaciénen el genIL1RN podria ser responsable
del rasgo ungueal en pacientes con psoriasis cutanea.

Se presenta un caso de psoriasis ungueal (PU) paradodjica
como efecto adverso del tratamiento con adalimumab en
enfermedad de Crohn (EC).

Mujer de 54 afios diagnosticada de EC (Montreal A3L2B1),
comienza tratamiento con mesalazina 4g/dia. Por
afectacion articular inicia tratamiento con metotrexate
y posteriormente azatioprina, ambos retirados por
intolerancia digestiva. Debido al empeoramiento de la EC
inicia tratamiento con adalimumab obteniéndose remisién
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clinica.

Como hallazgo incidental, a los 4 meses del inicio de
adalimumab, comienza con lesiones subungueales
hiperqueratésicas y onicodistrofia, valoradas por
Dermatologia, y compatibles con PU

Se suspende adalimumab y se valora la posibilidad
de sustitucion por infliximab con mejoria del cuadro
psoriasico, aunque precisando del empleo de corticoterpia
tépica e intralesional para mayor respuesta de las lesiones

. No obstante, finalmente se plantea cambio
de diana a ustekinumab para la resolucién completa del
cuadro cutaneo.

Comunicaciones 55 Congreso Anual de la SAPD - 2024

Lesiones ungueales compatibles con psoriasis.

En el mecanismo de desarrollo de la psoriasis paradéjica,
ademasdelamedicacion, contribuyen factoresambientales
y una predisposicion genética, habiendose encontrado
polimorfismos de un solo nucleétido (SNP) asociados a la
PU por adalimumab, como el alelo C rs1799964 del TNF-a.

La respuesta ungueal es mas lenta que la cutanea, visible
a partir de la semana 12. Pacientes con mejor respuesta
cutaneo-articular presentan mejor respuesta ungueal,
donde las ufias de las manos suelen mejorar antes que las
de pies por su crecimiento mas rapido.
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Resolucion de la psoriasis.

El tratamiento estd condicionado por la gravedad de la
psoriasis ungueal, la actividad de la EC y respuesta a otros
biolégicos. En pacientes con psoriasis de novo durante
el tratamiento con farmacos anti-TNF se recomienda
el uso inicial de terapia local con corticoides topicos e
intralesionales y sustituir el farmaco implicado por otro
con diferente mecanismo de accién.

MIOCARDITIS AGUDA EN PACIENTE CON
HEPATITIS AUTOINMUNE (HAI) DURANTE BROTE
GRAVE DE COLITIS ULCEROSA (CU)

Garcia Aragon F, Tripiana Iglesias T, Fernandez Garcia R,
Martin Rodriguez MM, Redondo Cerezo E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES. GRANADA.

La coexistencia de distintas etiologias posibles para la
misma patologia puede suponer un factor de confusién que
dificulte el diagnoéstico precoz y el correcto tratamiento de
la misma.

Presentamos un caso complejo de aparicion de miocarditis
agudaen el contexto de varias patologias gastrointestinales
activas.

Varoén de 16 afios diagnosticado de pancolitis ulcerosa que
acude a urgencias por diarrea de 3 semanas de evolucioén,
asociando rectorragia, vomitos y fiebre.

Durante su estancia en urgencias se objetiva elevacién de
troponinas hasta unvalor de 700 Ul, taquicardia y tendencia
a la hipotension arterial. Se realiza un ecocardiograma que
describe la presencia de hipoquinesia y disminucién de la
fraccion de eyeccién ventricular, compatibles con cuadro
de miocarditis aguda.
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En coprocultivo realizado se produce crecimiento de
rotavirus A. Por otra parte, el paciente se encontraba en
tratamiento con mesalazina e infliximab por la CU. También
diagnosticado de HAI, por la que recibia tratamiento con
tacrolimus.

El inicio del tratamiento fue discutido de forma
multidisciplinar, dado el posible origen autoinmune vs
medicamentoso vs infeccioso del cuadro miocardico, asi
como la etiologia inflamatoria vs infecciosa del cuadro
gastrointestinal, pudiendo conllevar un tratamiento
errébneo graves consecuencias. Finalmente, teniendo en
cuenta los antecedentes personales y la menor evidencia
en la literatura de la relacion del rotavirus con el
cuadro miocardico, se inici6 tratamiento con corticoides
intravenosos.

Dada la mejoria de ambos cuadros tras iniciar la terapia,
asi como los hallazgos endoscépicos y los resultados
anatomopatolégicos de las biopsias miocérdicas, el
diagnostico final mas probable fue el de brote grave de CU
junto con miocarditis de origen autoinmune.

La miocarditis de origen autoinmune, como todas las
enfermedades de este espectro, tiene un mayor riesgo de
incidencia ante la coexistencia de otras enfermedades
autoinmunes. No obstante, en nuestro caso el diagnéstico
diferencial no era sencillo. Tanto la mesalazina como
el infliximab se han asociado con la aparicién de
efectos adversos a nivel miocardico. Por otro lado, si
bien concretamente el rotavirus no presenta un gran
cardiotropismo, las infecciones viricas son una causa
bien descrita de esta patologia, pudiendo en nuestro caso
ademas ser el origen del cuadro gastrointestinal.

Todo ello hizo compleja la toma de la mejor decisién
terapéutica, teniendo en cuenta los posibles efectos
adversos graves de iniciar una terapia indicada para una
etiologia incorrecta.

Recalcamos la importancia de un buen diagnéstico
diferencial, asi como de un abordaje multidisciplinar a la
hora de tomar decisiones en pacientes complejos.

: F’iSTULA COLODUODENAL COMO
COMPLICACION INFRECUENTE EN ENFERMEDAD
DE CROHN

Valencia Alcantara NM?, Praxedes Gonzalez E?,
Saralegui Gabilondo L, Gallardo Martin S, Galan Garcia
Al Cisneros Pérez B?

1SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO
DE ESPECIALIDADES VIRGEN DE VALME. SEVILLA. 2SERVICIO
RADIODIAGNOSTICO COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE VALME. SEVILLA.
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Si bien en la enfermedad de Crohn el desarrollo de fistulas
y abscesos constituye una forma frecuente de presentacién
y complicacioén, rara vez involucra la afectacion duodenal
cuyas fistulas constituyen menos del 1% de los casos. Su
abordaje constituye un reto terapéutico que implica la
optimizacion del tratamiento médico, la cobertura de las
necesidades nutricionalesy finalmente técnicas quirargicas
complejas.

Presentamoselcasodeunvarénde46afiosconenfermedad
de Crohnileocecal (Montreal A2L1B3p) con antecedente de
hemicolectomia derecha y anastomosis ileocélica en 2004,
y en tratamiento con vedolizumab que ingresa por pérdida
de respuesta, desnutricién proteico-calérica grave, y
desarrollo de varios trayectos fistulosos, involucrando uno
de ellos a segunda porcién duodenal y a la anastomosis
ileocélica . Dicha complicacién dio lugar a un
deterioro del estado general y halitosis, llevandose a cabo
gastroscopia donde se identifica orificio fistuloso duodenal
por donde refluye contenido fecal

Flecha que seiiala fistula compleja de morfologia
estrellada que involucra a ileon, duodeno y colon transverso.

Trasun primer abordaje con antibioterapia y corticoterapia,
se propone cambio de diana terapéutica a Ustekinumab
y nutriciéon enteral a través de sonda nasogastrica, con
escasa respuesta a pesar de varias intensificaciones. Por
este motivo, finalmente se optimiza el estado nutricional
a través de una combinacién de nutricién parenteral y
enteral, y se plantea abordaje quirdrgico a través de una
duodenorrafia y reseccion de la anastomosis con franca
mejoria. Actualmente se mantiene en remisiéon clinica,
endoscopica y radiolégica.

Las fistulas coloduodenales en la enfermedad de Crohn son
complicaciones infrecuentes que generalmente se deben

DOI:10.37352/2024475s.13



* Seiiala fistula coloduodenal por la que refluye material
fecaloideo.

Material fecaloideo refluyendo por la fistula
coloduodenal.

a la inflamacién del colon o de la anastomosis ileocoélica
previa. Estas fistulas pueden causar sintomas graves como
vomitos fecaloideos o diarrea con malabsorcién intestinal
y deterioro del estado nutricional del paciente.

En lineas generales, el tratamiento inicial incluye el control
de la infeccion con antibioterapia, soporte nutricional, y
manejo del proceso inflamatorio, ademas de un abordaje
quirargico precoz. Un enfoque multidisciplinario que
involucre a gastroenterélogos, endocrinélogos y cirujanos
es esencial para un tratamiento efectivo.

Aunque existe escasa evidencia sobre el tratamiento
médico de estas fistulas, se han observado en varios
estudios buenos resultados con infliximab en primera
linea, para inducir y mantener el cierre de las mismas. No
obstante, la cirugia es fundamental en casos refractarios,
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como el que nos ocupa, con la reseccion del segmento
involucrado y el cierre de los defectos en duodeno, siendo
clave la optimizacién nutricional previa del paciente para
reducir la tasa de complicaciones significativamente.

INVAGINACION INTESTINAL COMO DEBUT
DE ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

Vazquez Morente L, Rodriguez Garcia M, Gonzalez
Amores Y

SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA. MALAGA.

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) agrupa una
serie de trastornos de causa desconocida, asociados a
una desregulacién de la respuesta inmune que produce
lesiones de tipo, gravedad y extensiéon variable en el
tracto gastrointestinal que cursan de manera crénica
alternandose periodos sintomaticos con otros de
inactividad. Incluye dos formas clinicas: la colitis ulcerosa
y la enfermedad de Crohn. En un 10-15% de los pacientes
no se cumplen estrictamente los criterios para diagnosticar
un tipo concreto de Ell, calificdndose por tanto de colitis
indeterminada.

Presentamos el caso de un paciente de 18 afios con Gnico
antecedente de apendicectomia en los 3 meses previos que
acude por dolor abdominal en fosa iliaca derecha de dos
semanas de evolucién, junto con nauseas. En TC abdomen
urgente se evidencia una ileitis terminal, ingresando por
sospecha de enfermedad inflamatoria intestinal.

Durante el ingreso, se completa el estudio mediante
colonoscopia con toma de biopsias en la que se aprecia
colitis ascendente e inflamacién de la valvula ileocecal. A
pesar del tratamiento corticoides, la evolucién clinica no
es favorable. Se solicita una ecografia urgente y se revisan
las imagenes de TC previo, apreciandose un cambio de
calibre abrupto enileon terminal con dilatacién retrégrada
de asas de delgado generalizada con imagen sugestiva
de invaginacion intestinal. Esta se trata de manera
conservadora mediante reposo digestivo y nutricién
parenteral con buena respuesta.

A la semana desde el alta el paciente reingresa por
reaparicion de los sintomas constatandose mediante
ecografia invaginacion ileocecal que se intervino de
manera urgente mediante reseccion ileo-cecal. Los
hallazgos histolégicos de la muestra fueron compatibles
con enfermedad de Crohn.

Las manifestaciones clinicas principales de la enfermedad
de Crohnson el dolor abdominaly la diarrea crénica siendo
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habitual en pacientes de entre 20 y 40 afios. La invaginacion
intestinal es una entidad que suele darse en menores de
3 afios, siendo infrecuente en el adulto. Se presenta con
dolor abdominal agudo y sintomas oclusivos resolviéndose
la mayoria de forma conservadora. En adultos la clinica
es insidiosa mediante episodios de dolor abdominal
principalmente en FID junto con elevacién de reactantes.
Esimportante el diagnoéstico diferencial con la enfermedad
de Crohn asi como la apendicitis aguda. Entre sus causas
encontramos tumores benignos y/o malignos, adherencias
abdominales y enfermedades como la fibrosis quistica,
enfermedad de Crohn y celiaquia. En este rango de edad
se suele manejar quirargicamente, aunque el tratamiento
conservador puede proporcionar resultados favorables
tras descartar neoplasia subyacente.

Imagen invalidacion intestinal TC abdomen y pelvis.

Imagen invalidacion intestinal ecografia abdominal.

APARICION DE NEOPLASIAS COMO
EFECTO ADVERSO GRAVE DEL TRATAMIENTO CON
UPADACITINIB

Garcia Tarifa A, Requena De Torre J, Jarava Delgado M,
Tinahones Garrido J, Fernandez Lopez AR

SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO DE
PONIENTE. EJIDO, EL, ALMERIA.

Tanto la Colitis ulcerosa como la Enfermedad de Crohn son
entidades inmunomediadas que basan su tratamiento en
diferentes dianas del sistema inmune. Los inhibidores de
las JAK quinasas, recientemente incorporadas al arsenal
terapéutico bloquean la accién de ciertas citocinas
inflamatorias, reduciendo la misma, si bien no estan
exentas de posibles efectos adversos.
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Presentamoselcasodeunamujerde45afioscondiagnéstico
de Colitis Ulcerosa y criterios de corticodependencia con
intolerancia a azatioprina. Previamente, fallo de respuesta
primario a Adalimumab y secundario a Vedolizumab,
Ustekinumab y Tofacitinib.

Ingreso con brote grave corticorrefractario iniciandose
tratamiento con Upadacitinib y consiguiendo buena
respuesta al mismo. No obstante, tiene que ser suspendido
finalmente tras un afio de tratamiento por diagnéstico de
neoplasia maligna, siringocistoadenocarcinoma en pezén,
quedando la paciente sin tratamiento de mantenimiento en
este momento.

Reingresa posteriormente por nuevo brote moderado-
grave que precisa, tras consensuar con la paciente,
reintroducciéon de Upadacitinib como tratamiento de
induccion, consiguiéndose remision clinica en la semana
12 tras la cual se decide cambio de diana e inicio de
tratamiento con Mirikizumab.

Imagen endoscépica de colonoscopia realizada durante
ingreso por brote moderado-grave.

Mediante el bloqueo de las JAK quinasa, se interfiere en
la accién de multiples citocinas que modulan la respuesta
inflamatoriaeinmune.Ello conllevaunriesgoincrementado
de efectos adversos, donde las infecciones aparecen como
la principal complicacién asociada. Tambiénserecogeenla
literatura un potencial aumento en el riesgo de desarrollo
de neoplasias, menos frecuentes, pero de gran importancia
por su gravedad y pronéstico. En este sentido las guias de
practica clinica recomiendan individualizar la decision
terapéutica en pacientes con historial de neoplasia, dada
la auin escasa evidencia actual.
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En nuestro caso, decidimos inducir a la remisiéon con
Upadacitinib dada la rapidez demostrada para ello y tras
ello realizar un cambio de tratamiento a Mirikizumab.

Mirikizumab es un inhibidor selectivo de la subunidad
pl9 de la interleuquina 23 de reciente aprobacién para su
empleo en colitis ulcerosa, y que presenta a priori un mejor
perfil de seguridad en relacién a procesos neoplasicos en
base a la experiencia de farmacos con similar mecanismo
de accion como ustekinumab o risankizumab.

COLITIS INMUNOMEDIADA SECUNDARIA
A TRATAMIENTO CON CEMIPLIMAB

Gallardo Martin S, Galan Garcia A, Saralegui Gabilondo
L, Valencia Alcantara N, Praxedes Gonzalez E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE VALME. SEVILLA.

ElL empleo de farmacos inhibidores de puntos de control
inmunitario (ICI) en tratamientos oncolégicos ha supuesto
un incremento de la frecuencia de efectos adversos
relacionados con el sistema inmune, entre ellos cuadros
de colitis inmunomediadas con un comportamiento y
caracteristicas propias de la colitis ulcerosa. Entre estos
farmacos el cemiplimab, farmaco perteneciente al grupo
de los ICI, se asocia en un 2% de los casos al desarrollo
de colitis inmunomediada, motivando en el 20% de los
pacientes la interrupciéon y abandono del tratamiento
inmunoterapico.

Mujer de 66 afios con adenocarcinoma de cérvix estadio IV
en tratamiento con Cemiplimab que ingresa en planta de
hospitalizacion por diarrea de dos meses de evolucién con
tenesmo y urgencia defecatoria.

Durante su ingreso se realiza colonoscopia donde se
identifica mucosa edematizada, eritematosa, friable y con
Ulceras profundas cuyas biopsias informan
deintensa ulceracion del epitelio de superficie con focos de
atrofia glandular, criptitis y fibrosis subepitelial en contexto
de colitis ulcerativa secundaria a inmunoterapia.

En primera instancia, se inicia metilprednisolona 1mg/kg/
dia intravenosa sin respuesta clinica, motivo por el cual se
decide iniciar tratamiento con una dosis de infliximab 5mg/
kg intravenosa, obteniendo mejoria clinica en 72 horas,
disminuyendo el numero de deposiciones, la urgencia
defecatoria y el tenesmo. Pendiente de evolucion sin
completar lainduccioén, la paciente presenta nuevo ingreso
con empeoramiento, motivando asi una segunda dosis
de infliximab y acordandose su mantenimiento a dosis de
5mg/kg cada 8 semanas tras finalizar la induccién.
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Colonoscopia donde se identifica mucosa edematizada,
eritematosa, friable y con tilceras profundas.

Colonoscopia donde se identifica mucosa edematizada,
eritematosa, friable y con tilceras profundas.

El cemiplimab es un anticuerpo monoclonal que inhibe la
interaccion de la proteina de muerte celular programada
(PD1)ysuligando (PDL-1), un mecanismo especialmente util
en tratamientos oncolégicos; sin embargo, dicha inhibicién
puede condicionar una activacién de los linfocitos T y una
desregulaciéon inmunitaria, en ocasiones excesiva, que
conduce a efectos secundarios como es el caso de la colitis
inmunomediada. La repercusion clinica de dicha entidad
es variable seglin las caracteristicas del paciente y el tipo
de neoplasia, con una presentacion clinica, endoscépica e
histolégica similar a la colitis ulcerosa; una similitud que
se puede explicar a través del mecanismo fisiopatolégico
subyacente en ambas entidades.

Por esto ultimo, el abordaje terapéutico de la colitis
inmunomediada es similar al de la enfermedad inflamatoria
intestinal con corticoesteroides de eleccién como primer
escalén terapéutico y farmacos biolégicos como infliximab
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o vedolizumab en el segundo; obteniendo respuestas
clinicas generalmente rapidas y favorables.

ENTEROCOLITIS POR INMUNOTERAPIA,
NUEVO DESAFIO EN GASTROENTEROLOGIA, A
PROPOSITO DE 3 CASOS.

Alonso Belmonte C! Bravo Aranda Am!, Al Mahairi
Martin M?, Santana Ramos Ma?, Jimenez Perez M*

1UGC APARATO DIGESTIVO COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL
DE MALAGA. MALAGA. 2UGC ANATOMIA PATOLOGICA COMPLEJO
HOSPITALARIO REGIONAL DE MALAGA. MALAGA.

La inmunoterapia esta revolucionando la Oncologia.
Los farmacos denominados inhibidores de los puntos
de control (IPC) aumentan la actividad de las células T y
la respuesta inmunitaria contra las células neoplasicas.
Destacan: nivolumab, pembrolizumab, atezolizumab,
durvalumab, ipilimumab. Estos farmacos interfieren con la
tolerancia inmunitaria del huésped o la reparacién tisular,
predisponiendo a efectos secundarios inmunomediados,
fundamentalmente toxicidad dermatolégica y
gastrointestinal. La ileocolitis inmunomediada es un
efecto adverso frecuente que obliga a realizar diagnéstico
diferencial con otras entidades relevantes como la
enfermedad inflamatoria intestinal, colitis infecciosa o
neutropénica.

Se presentan 3 casos clinicos

Varéon de 58 afios, hepatocarcinoma en tratamiento con
atezolizumab-bevacizumab, presenta dolor abdominal,
diarrea y febricula de semanas de evolucién. Se realiza
TC que informa de proctocolitis. Se inician corticoides
orales y antibioterapia. Colonoscopia sin alteraciones
y despistaje de infecciones negativo, se diagnostica de
colitis inmunomediada por atezolizumab y se completa
tratamiento corticoideo con resolucion del cuadro.

Mujer de 59 afios, en tratamiento con pembrolizumab por
carcinoma de mama, comienza con diarrea progresiva
tras cada ciclo con elevacién de calprotectina fecal.
Tras despistaje de infecciones, se realiza colonoscopia
sin alteraciones macroscopicas pero histolégicamente
presenta hallazgos compatibles con colitis colagena like
secundaria a pembrolizumab. Se inicia tratamiento con
corticoides con mejoria clinica, pero con el descenso
empeoran los sintomas a pesar de no estar en tratamiento
con pembrolizumab desde hacia meses (se han descrito
tiempos de resolucion variables después de la suspension
del farmaco) por lo que continia tratamiento de
mantenimiento con budesonida a dosis bajas.

Mujer de 75 afios en tratamiento con nivolumab por
melanoma. Presenta dolor abdominal y diarrea de
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Imagen de TC Corte Transversal. Proctocolitis. Se aprecia
engrosamiento parietal asi como edema transmural de sigma y
recto que asocia abundantes cambios inflamatorios del tejido
graso circundante.

Imagen de anatomia patolégica. Con Hematoxilina Eosina
se ve el infiltrado inflamatorio agudo en el epitelio y un infiltrado
inflamatorio linfoplasmocitario aumentado en la lamina propia.

Imagen de Anatomia Patoldgica. Se observa un
engrosamiento basal del coldgeno que se ve azul con la técnica de
histoquimica Tricromico de Masson.

semanas de evolucién, despistaje de infecciones negativo
y elevacién de calprotectina fecal. TC abdominal: ileitis
inflamatoria. Se realiza ileocolonoscopia con edema de
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Imagen de TC corte transversal, segmentos de ileon
terminal y pélvico con engrosamiento parietal y realce mucoso,
compatible con ileitis patrén inflamatorio (con signos de
actividad).

Imagen de TC corte transversal, segmentos de ileon
terminal y pélvico con engrosamiento parietal y realce mucoso,
compatible con ileitis patrén inflamatorio (con signos de
actividad).

ileon con biopsia inespecifica. Ante empeoramiento del
cuadro inician tratamiento corticoideo intravenoso con
buena evolucién, a pesar de ello mantiene calprotectina
elevada, por lo que se deja budesonida de mantenimiento.

La inmunoterapia con IPC puede presentar efectos
adversos gastrointestinales, coincidiendo con el inicio del
tratamiento y perdurando semanas tras su suspension. El
diagnostico requiere la asociacién temporal, hallazgos
radiolégicos y endoscoépicos, y descartar otras causas. Los
hallazgos histopatolégicos pueden imitar otras patologias.
El tratamiento se basa en corticoides pero dependiendo
de la severidad se pueden emplear antidiarreicos,
inmunosupresores o agentes biolégicos y/o suspender la
inmunoterapia. Es primordial aprender a identificar esta
entidad precozmente por su potencial gravedad y para
poder realizar un manejo oncolégico adecuado.
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PROCTITIS: UN BUEN DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

Extremera Fernandez A, Baute Trujillo EA, Gijon
Villanueva R, Gutiérrez Holanda C

SERVICIO APARATO DIGESTIVO HOSPITALSAN CECILIO. GRANADA.

La proctitis es una inflamacién de la mucosa rectal
incluyéndose los ultimos 12-15cm que supone un reto
diagnostico en cuanto a filiacion de la causa, ya que
permite un diagnéstico diferencial importante que
incluye enfermedad inflamatoria intestinal, infecciones,
traumatismo o radiacién, etc.

Las caracteristicas de la proctitis pueden ser muy similares
aunque provengan de etiologias muy diferentes, que
se complica aun mas si el paciente presenta sintomas
superponibles a una Ell aun siendo de etiologia infecciosa
como en el caso que presentamos.

Presentamos el caso de un varén de 36 afios diagnosticado
de VIH + indetectable con tratamiento antiretroviral, en
estudio por Digestivo porileitis. Acude aurgencias por fiebre
de4diasdeevoluciénde 38,5°Cyaumento deposicionalde 5
al dia junto con urgencia defecatoria. Presenta rectorragia,
heces con moco y proctalgia. Analiticamente destaca PCR
85 con PCT negativa, hemograma con leucocitosis sin
neutrofilia. En un principio se contacté con Infecciosas para
valoracion. Sospecharon Ell contactandose con Digestivo.

Se realiz6 rectoscopia para filiar etiologia visualizandose
afectacién mucosa continua desde margen anal hasta 10cm
con mucosa eritematosa y restos de fibrina, ademas de
ulceracion fibrinada excavada de 5mm de la que se toman
muestras para AP y Microbiologia. Como antecedente
importante, mantuvo relaciones de riesgo hace un mes.

En AP se observa infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario,
de granulocitos neutréfilosy eosinéfilos en laldmina propia,
pudiendo ser en contexto de etiologia isquémica, radiacién,
infecciones e incluso toma de algunos medicamentos
como AINES. Finalmente, el estudio microbiolégico detect6
Chlamydia trachomatis serovariedad L (LGV).

En estos casos, el diagnostico diferencial es clave ya que
la sintomatologia como la imagen endoscépica puede
confundirnos, ganando peso la historia clinica y una buena
anamnesis. La presencia de una mucosa hiperémica,
eritematosa con presencia de aftas y ulceras asi como
rectorragia o exudado purulento puede darse en ambas
situaciones.
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La proctitis infecciosa por C. trachomatis puede ser
producida por distintos serotipos, siendo los D-K mas
leves e incluso asintomaticos. Los serotipos L1, L2 y L3
(linfogranuloma venéreo) como en este paciente estan
asociados a infecciones invasivas mas profundas vy
sintomaticas. Se diagnostica con PCR del exudado rectal,
siendo la doxiciclina el tratamiento de primera linea.

Ante cualquier paciente con factores de riesgo para
Linfogranuloma venéreo o incluso para pacientes
diagnosticados de Ell que no mejoran se debe sospechar
etiologia infecciosa y por tanto, solicitar PCR de C.
Trachomatis.
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