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ANTECEDENTES Y OBJETIVO

Los avances terapéeuticos han introducido tratamientos eficaces
para la Artritis Reumatoide (AR), incluyendo FAME-b y FAME-sd

CONGRESO

RESULTADOS

3. El analisis transcriptomico en monocitos reveléo cambios especificos

5. El analisis del proteoma sérico cardiovascular desveléo cambios en
multiples proteinas, tanto comunes como especificos de cada farmaco
administrado.

1. Baricitinib demostré mayor eficacia clinica en comparacion con TNFi y

FAMES sintéticos, con remision mantenida tras 12 meses de tratamiento en la expresion génica segun el tratamiento

Molecular Function (Gene Ontology)
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sugiere que cada terapia impacta de manera unica en la reduccion del riesgo cardiovascular (Figuras E-H). de la terapia, lo que sugiere un efecto mas amplio de este tratamiento en la regulacion del mismo (Figuras E-H).

Baricitinib TNFi

*ok %

T T
Baseline 6 months

20 20

n—

Baseline 6 months

N

)

*
N
=]

2000 2000+

del gen de la protrombina.
. e Ensayos de extension de
proximidad: 92 biomarcadores
relacionados con la ECV. (Olink,

COBIOMIC)

-

B
-
L3

-

(2]

o

o
1

1500

e Dimero D, fragmentos de
protrombina F1+F2, complejo
trombina-antrombina.

> STRING

1000

TAT complex
(ng/mL)
=

D-Dimer (ng/ml)
=
(=}
o
[3,]

(5.

(=3

o
134

F1+2 fragments (nmol/L)
=
1

F1+2 fragments (nmol/L)
=

D-Dimer (ng/ml)
a
s
1
TAT complex
(ng/mL)
< s o

o
o

o

o

: g; CONCLUSIONES

(S o 1. Los estudios clinicos han demostrado de forma consistente la superioridad de Baricitinib como tratamiento de primera linea tras el fracaso de los
DMARD sinteticos en pacientes AR, con tasas mas elevadas de remision clinica sostenida que se prolongan mas alla de un ano.

2. Al mismo tiempo, los estudios moleculares han revelado que Baricitinib no solo no aumenta el riesgo de episodios cardiovasculares, sino que
ademas confiere efectos beneficiosos al normalizar los perfiles alterados de genes y proteinas asociados al elevado riesgo cardiovascular que se
observa habitualmente en los pacientes AR.
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Los polimorfismos en marcadores protrombéticos resultaron poco frecuentes: solo 2 pacientes presentaron el polimorfismo FV-Leiden y 3
el polimorfismo del gen de la protrombina. La CIMT patoldgica fue prevalente en un 30-39% de los pacientes en todos los grupos (Figura
A), y los factores de riesgo CV tradicionales se distribuyeron de forma homogénea de forma previa al tratamiento (Figura B). En cuanto a
los marcadores protrombdéticos, dimero D, complejo TAT y fragmentos de protrombina F1+F2 se hallaron elevados en los pacientes en
comparacion con DS y disminuyeron significativamente en todos los grupos tras 6 meses de tratamiento (Figuras C-E)
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