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Programa científico 
MARTES 20 DE OCTUBRE



20-24 OCTUBRE 2020 ON-LINE

MARTES 20 DE OCTUBRE
14.45-15.15 INAUGURACIÓN

15.15-16.15 SIMPOSIO  SATÉLITE MSD (LAB)

16.15-19.45 JORNADA DE ACTUALIZACIÓN EN REUMATOLOGÍA Y TERTULIAS

16.15-19.45 JORNADA DE ACTUALIZACIÓN EN REUMATOLOGÍA

 PRIMERA PARTE
16.15-16.35 Valoración crítica de espondiloartritis axial no radiográfica 

Victoria Navarro Compán 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario La Paz

16.35-16.55 Visión actualizada de las miositis 
Albert Selva O’Callaghan 
Sección de Enfermedades Autoinmunes Sistémicas. Hospital 
Universitari Vall d’Hebrón

16.55-17.15 Permeabilidad intestinal 
Antonio Fernández Nebro 
Servicio de Reumatología. Hospital Regional Universitario de Málaga

17.15-17.35 Checkpoints en inmunoterapia 
Ángel María García Aparicio 
Servicio de Reumatología. Hospital Virgen de la Salud

17.35-17.55 EPID 
Juan José Alegre Sancho 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Dr. Peset

17.55-18.10 Discusión

 SEGUNDA PARTE
18.10-18.30 ¿Estamos sobretratando? 

Juan Mulero Mendoza 
Servicio de Reumatología. Hospital Ruber Internacional

18.30-18.50 Sistema nervioso central e inflamación 
José María Álvaro-Gracia Álvaro 
Servicio de Reumatología. Hospital General Universitario Gregorio 
Marañón

18.50-19.10 Infecciones importadas 
Ricardo Machado Xavier 
Servicio de Reumatología. Hospital de Clínicas de Porto Alegre. 
Universidade Federal do Río Grande do Sul. Porto Alegre, Brasil

19.10-19.30 Células CAR-T 
Mi Kwon 
Servicio de Hematología y Hemoterapia. Hospital General 
Universitario Gregorio Marañón

19.30-19.45 Discusión

16.15-17.15 TERTULIA. EPIDEMIOLOGÍA BÁSICA PARA REUMATÓLOGOS
Objetivos: introducción a la Epidemiología y revisar cómo puede ayudar en nuestra actividad profesional.

17.15-18.15 TERTULIA. NUEVAS TECNOLOGÍAS DE LA INFORMACIÓN CENTRADAS EN LA MEDICINA 
José Francisco García Llorente 
Reumatología. Hospital de Galdakao Usansolo
Objetivos: analizar las nuevas tecnologías de la información más relevantes y su posible impacto 
presente y futuro sobre nuestra práctica médica.

18.15-19.15 TERTULIA. METROLOGÍA DE ESPONDILOARTRITIS AXIAL Y ARTRITIS PSORIÁSICA 
Raquel Almodóvar González 
Unidad de Reumatología. Hospital Universitario Fundación Alcorcón
Objetivos: revisar los índices de evaluación de actividad de las espondiloartritis desde la perspectiva de su 
aplicación a la práctica clínica.

19.45-20.45 SIMPOSIO SATÉLITE (LAB)

646 Congreso Nacional de la Sociedad Española de Reumatología. On-line, 20-24 octubre 2020  / Martes 20 de octubre 



Programa científico 
MIÉRCOLES 21 DE OCTUBRE
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MIÉRCOLES 21 DE OCTUBRE
15.15-16.15 SIMPOSIO SATÉLITE LILLY (LAB)

16.15-17.15 MESAS REDONDAS, CÓMO TRATAR, ENCUENTRO CON EL EXPERTO Y TERTULIA

16.15-17.15 MESA. COMUNICACIONES ORALES I
16.15-17.00 Comunicaciones Orales

• Asociación de los anticuerpos anti-proteínas carbamiladas con 
mayor actividad e incapacidad funcional en los pacientes con 
artritis de reciente comienzo más jóvenes

• Costes de la enfermedad en pacientes con psoriasis y con artritis 
psoriásica. Estudio COEPSO

• An in silico, in vitro and clinical study – novel and repurposed 
drugs to block innate immune responses

• El papel de CXCL4, CXCL8 y GDF-15 en la esclerosis sistémica
• Tratamiento con Certolizumab en las uveítis refractarias 

secundarias a enfermedades inflamatorias inmunomediadas 
(IMID). Estudio multicéntrico nacional de 39 pacientes

• Risk factors associated with renal involvement in primary 
Sjögren’s syndrome: data from the Spanish SJÖGRENSER cohort

17.00-17.15 Discusión

16.15-17.15 CÓMO TRATAR. SÍNDROME DE SJÖGREN: ACTUALIZACIÓN EN PATOGENIA Y 
ABORDAJE DE LA SEQUEDAD OCULAR Y BUCAL 
Mónica Fernández Castro 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda
Objetivos: repasar y actualizar la patogenia del síndrome; actualizar los conocimientos en el 
tratamiento de la sequedad ocular y bucal del síndrome de Sjögren.

16.15-17.15 MESA SER-LILLY

16.15-17.15 ENCUENTRO CON EL EXPERTO. LECTURA RADIOGRÁFICA SIMPLE 
Jesús Sanz Sanz 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda
Objetivos: transmitir que la Rx sigue siendo el examen de primera línea en el diagnóstico de las 
enfermedades reumáticas.

16.15-17.15 TERTULIA. MEDICINA PRIVADA 
Beatriz Yoldi Muñoz 
Unidad de Reumatología. Hospital Universitari Dexeus y Hospital El Pilar
Objetivos: analizar la situación de la Reumatología privada en España, las iniciativas que se plantean 
para su mejora e informar sobre el nuevo nomenclátor.

17.15-18.00 CONFERENCIA MAGISTRAL. DESCUBRIMIENTO DE LAS ONDAS GRAVITACIONALES: 
ENSEÑANZAS PARA LOS PROFESIONALES DE LA SALUD 
Alicia M. Sintes Olives 
Departamento de Física & IAC3. Universitat de les Illes Balears e Institut d’Estudis 
Espacials de Catalunya

18.00-19.30 MESAS REDONDAS Y ENCUENTRO CON EL EXPERTO

18.00-19.30 MESA. ARTRITIS REUMATOIDE I: IMAGEN, CLÍNICA, DESENLACES Y COMORBILIDADES
Coordinadora: Mercedes Alperi López
18.00-18.25 Síndrome metabólico en artritis reumatoide 

Miguel Ángel González-Gay Mantecón 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla

18.25-18.50 La resonancia nuclear magnética en la valoración de la artritis 
reumatoide 
José Antonio Narváez García 
Servicio de Radiología. Hospital Universitari de Bellvitge

18.50-19.10 Presentación oral de trabajos seleccionados
• Incidencia del primer evento cardiovascular en pacientes con 

enfermedad reumática inflamatoria crónica: datos prospectivos a 
5 años del proyecto CARMA

• Estudio de asociación genómico de las erosiones en la artritis 
reumatoide: evidencia de mecanismos biológicos diferentes 
según estatus anti-CCP

• Utilidad de la ecografía para detectar enfermedad pulmonar 
intersticial en artritis reumatoide

19.10-19.30 Discusión

18.00-19.30 MESA. OSTEOPOROSIS: ¿QUÉ HAY DE NUEVO BAJO EL SOL?
Coordinador: Josep Blanch Rubió
18.00-18.20 The gut-bone axis: how bacterial metabolites shorten the distance 

Roberto Pacifici 
Division of Endocrinology, Metabolism and Lipids. Emory University 
School of Medicine. Atlanta, USA

18.20-18.40 Más allá del hueso. Sarcopenia, “frailty” 
Enrique Casado Burgos 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Parc Taulí
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18.40-19.00 Nuevas terapias para la prevención de las fracturas por fragilidad. 
¿Qué hay en el “pipeline”? 
Javier del Pino Montes 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario de Salamanca

19.00-19.15 Presentación oral de trabajos seleccionados
• Riesgo de infarto agudo de miocardio entre nuevos usuarios de 

bifosfonatos: un estudio de caso-control anidado
• Incidencia de fracturas clínicas por fragilidad en mujeres 

posmenopáusicas con artritis reumatoide. Estudio multicéntrico 
caso-control.

19.15-19.30 Discusión

18.00-19.30 MESA. ARTROPATIAS MICROCRISTALINAS
Coordinadora: Francisca Sivera Mascaró
18.00-18.20 The kidney in gout and hiperuricemia 

Austin Stack 
Department of Nephrology. University Hospital Limerick and Graduate 
Entry Medical School. University of Limerick. Limerick, Ireland

18.20-18.40 La enfermedad cardiovascular y los tratamientos para la gota: 
¿qué hay de nuevo? 
Mariano Andrés Collado 
Sección de Reumatología. Hospital General Universitario de Alicante

18.40-19.00 Guía SER de práctica clínica de gota 
Fernando Pérez Ruiz 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Cruces

19.00-19.15 Presentación oral de trabajos seleccionados
• Prevalencia e influencia del tiempo de evolución en la cantidad 

de depósitos articulares y periarticulares de cristales de urato 
monosódico (UMS) detectados por ecografía en pacientes con 
artritis gotosa no tratada

• Arteriosclerosis carotídea y signos ecográficos de depósito de 
cristales de urato en gota: un estudio de asociación

19.15-19.30 Discusión

18.00-19.00 MESA SER-AMGEN UCB. FRACTURAS POR FRAGILIDAD: CARGA, GESTIÓN Y 
OPORTUNIDADES
18.00-18.25 Carga del paciente, coste económico y gestión de la enfermedad 

Daniel Prieto Alhambra 
Centre for Statistics in Medicine. NDORMS, Oxford University. UK

18.25-18.50 Experiencia de CatSalut, gestión y oportunidades 
Xavier Surís Armangué 
Sección de Reumatología. Hospital General de Granollers

18.50-19.00 Discusión

18.00-19.00 ENCUENTRO CON EL EXPERTO. PATOLOGÍA DEL PIE: LO QUE DEBEMOS SABER LOS 
REUMATÓLOGOS 
Margarita Blanco Hontiyuelo y María del Pilar Macarrón Pérez 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Clínico San Carlos 
María Luz González Fernández y Rosario Morales Lozano 
Clínica Universitaria de Podología. Facultad de E. F. y Podología. Universidad 
Complutense de Madrid
Objetivos: estudiar la afectación del pie centrada fundamentalmente en la patología reumática; 
revisar las recomendaciones de prevención de lesiones en los pies; manejo y ortesis.

19.30-20.30 SIMPOSIO SATÉLITE ABBVIE (LAB)
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JUEVES 22 DE OCTUBRE
15.15-16.15 SIMPOSIO SATÉLITE GALÁPAGOS (LAB) 

EVOLUCIÓN HACIA LA INNOVACIÓN EN ARTRITIS REUMATOIDE

16.15-17.15 MESAS REDONDAS, ENCUENTRO CON EL EXPERTO Y TERTULIA

16.15-17.15 MESA. INTERNATIONAL
Coordinador: Juan J. Gómez-Reino Carnota
16.15-16.40 How to treat RA patients when a tsDMARD has failed?
16.40-17.05 EULAR points to consider for the development, evaluation and 

implementation of mobile health applications 
Aurélie Najm 
Institute of Infection, Immunity and Inflammation. College of Medical 
Veterinary and Life Sciences. University of Glasgow. Glasgow, UK

17.05-17.15 Discusión

16.15-17.15 MESA. ENFERMEDADES REUMÁTICAS EN EL TRANSGÉNERO
Coordinadora: Emma Beltrán Catalán
16.15-16.30 El transgénero: concepto y terminología 

Gilberto B. Pérez López 
Grupo GIDSEEN (Identidad y diferenciación sexual de la SEEN). 
Servicio de Endocrinología. Hospital La Luz Quirón Salud

16.30-16.45 Enfermedades reumáticas y transgénero: una revisión amplia 
(“scoping review”) 
Eva Salgado Pérez 
Servicio de Reumatología. Complexo Universitario Hospitalario de Ourense

16.45-17.00 Lo qué no sabemos de las enfermedades reumáticas en el transgénero 
Emma Beltrán Catalán 
Servicio de Reumatología. Hospital del Mar

17.00-17.15 Discusión

16.15-17.15 MESA SER-PFIZER. NUEVO ABORDAJE EN EL MANEJO DE ENFERMEDADES 
AUTOINMUNES. PRESENTE Y FUTURO
16.15-16.40 ¿Está cambiando la forma en que abordamos a nuestros pacientes? 

Nuevos objetivos en el abordaje de enfermedades autoinmunes 
Delia Reina Sanz 
Servicio de Reumatología. Hospital de Sant Joan Despí Moisès Broggi

16.40-17.05 Nuevos MoA y nuevas moléculas: presente y futuro 
José Luis Pablos Álvarez 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario 12 de Octubre

17.05-17.15 Discusión

16.15-17.15 ENCUENTRO CON EL EXPERTO. NO TODA LA PATOLOGÍA OCULAR ES UVEÍTIS 
Vanesa Calvo del Río 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla
Objetivos: detectar perfiles clínicos de afectación ya que no toda afectación del ojo es uveítis. Existen 
otras patologías oculares que están relacionadas con las enfermedades reumáticas: epiescleritis / 
escleritis, ojo seco, neuropatías ópticas, etc… y que pueden ser el comienzo de la enfermedad reumática.

16.15-17.15 TERTULIA. BIG DATA Y MACHINE LEARNING 
Sara Marsal Barril 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Vall d’Hebrón
Objetivos: describir estas nuevas metodologías y analizar el impacto que pueden tener en la 
investigación biomédica y sobre nuestra práctica clínica.

17.15-18.00 CONFERENCIA MAGISTRAL. CÓMO VALORAR EL RIESGO 
Rocío García Retamero 
Departamento de Psicología Experimental. Facultad de Psicología. Universidad de Granada

18.00-19.30 MESAS REDONDAS Y ENCUENTRO CON EL EXPERTO

18.00-19.30 MESA. VASCULITIS SISTÉMICAS
Coordinadora: Susana Romero Yuste
18.00-18.20 Enfermedad relacionada con IgG4 en el diagnóstico diferencial de 

las aortitis 
Carlos Marras Fernández-Cid 
Servicio de Reumatología. Hospital Clínico Universitario Virgen de la 
Arrixaca

18.20-18.40 Vasculitis asociadas a enfermedades autoinmunes sistémicas: un 
reto diagnóstico y terapéutico 
Francisco Javier Narváez García 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari de Bellvitge

18.40-19.00 Actualización en enfermedad de Behçet 
Ricardo Blanco Alonso 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla

19.00-19.15 Presentación oral de trabajos seleccionados
• Arteritis de células gigantes: una enfermedad con diferentes subtipos
• Tocilizumab en arteritis de Takayasu. Estudio nacional 

multicéntrico de 53 pacientes en práctica clínica
19.15-19.30 Discusión
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18.00-19.30 MESA. ARTROSIS EN EL 2020
Coordinadora: Montserrat Romera Baurés
18.00-18.20 Factores implicados en la patogénesis de la artrosis 

Estíbaliz Loza Santamaría 
Instituto de Salud Musculoesquelética

18.20-18.40 Ejercicio físico y artrosis 
Mariano Tomás Flórez García 
Unidad de Rehabilitación. Hospital Universitario Fundación Alcorcón

18.40-19.00 News in the treatment of osteoarthritis 
Margreet Kloppenburg 
Department of Rheumatology. Leiden University Medical Center. 
Leiden, the Netherlands

19.00-19.15 Presentación oral de trabajos seleccionados
• Impacto del polimorfismo rs12107036 del gen TP63 en el fenotipo 

de artrosis de rodilla rápidamente progresiva. Datos de la 
Osteoarthritis Initiative

• El signo de la “Silla de Montar”. Un nuevo signo ecográfico para artrosis
19.15-19.30 Discusión

18.00-19.30 MESA. LA VENTANA DE OPORTUNIDAD EN EL TRATAMIENTO DE LA ARTRITIS 
PSORIÁSICA: NUEVAS EVIDENCIAS Y ROL DE LAS NUEVAS RECOMENDACIONES DE 
MANEJO DE LA ENFERMEDAD
Coordinador: Rubén Queiro Silva
18.00-18.25 Enfermedad preclínica en artritis psoriásica: ¿una oportunidad 

para intervenir? 
Juan Carlos Torre Alonso 
Servicio de Reumatología. Hospital Monte Naranco

18.25-18.50 Una visión crítica de las nuevas recomendaciones ACR y EULAR de 
tratamiento de la artritis psoriásica 
Juan D. Cañete Crespillo 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Clínic de Barcelona

18.50-19.10 Presentación oral de trabajos seleccionados
• Un mayor índice de masa corporal en artritis psoriásica se asocia 

con mayor actividad de la enfermedad a nivel articular y cutáneo, 
mayor deterioro de la calidad de vida y mayor discapacidad: 
resultados del estudio PsABio

• Alteración en los niveles de metilación y expresión génica 
asociados al riesgo cardiometabólico y la inmunidad en células T 
CD4+ de pacientes con artritis psoriásica

• Análisis de la supervivencia del tratamiento con fármacos 
inmunosupresores selectivos y de los factores predictores de 
falta de respuesta en pacientes con artritis psoriásica

19.10-19.30 Discusión

18.00-19.00 MESA SER-BOEHRINGER-INGELHEIM. AVANCES EN EL CONOCIMIENTO DE LAS 
NEUMOPATÍAS INTERSTICIALES ASOCIADAS A ENFERMEDADES AUTOINMUNES 
SISTÉMICAS
18.00-18.15 Qué sabemos de las neumopatías intersticiales fibrosantes 

María Jesús Rodríguez Nieto 
Servicio de Neumología. Hospital Universitario Fundación Jiménez Diaz

18.15-18.30 Relevancia de la neumopatía intersticial en las diferentes 
enfermedades autoinmunes sistémicas 
Paloma García de la Peña Lefebvre 
Fundación Instituto Inmunes

18.30-18.45 Evidencia científica actual en el manejo de las neumopatías en las 
enfermedades autoinmunes sistémicas 
Carlos de la Puente Bujidos 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Ramón y Cajal

18.45-19.00 Discusión

18.00-19.00 ENCUENTRO CON EL EXPERTO. ANÁLISIS CRÍTICO DE LA LITERATURA
Objetivos: interpretación crítica de los resultados en la lectura de artículos. Identificación de los 
sesgos y limitaciones que nos podemos encontrar en la información científica.

19.30-20.30 SIMPOSIO SATÉLITE PFIZER (LAB)
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VIERNES 23 DE OCTUBRE
15.15-16.15 SIMPOSIO SATÉLITE (LAB)

16.15-17.15 MESAS REDONDAS Y TERTULIA

16.15-17.15 MESA. COMUNICACIONES ORALES II
16.15-17.00 Comunicaciones Orales

• Patrones clínicos y curso evolutivo de los síndromes reumáticos 
inducidos por inhibidores de puntos control (checkpoints). Estudio 
multicéntrico

• Grosor íntima-media carotídeo en artritis psoriásica: definiendo 
un nuevo punto de corte para riesgo cardiovascular alto

• 10 años evaluando a residentes: experiencia en el desarrollo de la 
ECOE CNE-SER

• Choroidal thickness measures and predicts the response to 
biological therapy in patients with ankylosing spondylitis

• Early monitoring of Infliximab serum trough levels predicts 
longterm therapy failure in patients with axial spondyloarthritis

• Evaluación cardiovascular estructurada mediante ecografía 
carotidea en gota: análisis de eventos en el seguimiento

17.00-17.15 Discusión

16.15-17.15 MESA. INVESTIGACIÓN BÁSICA: BASES DE LA AUTOINMUNIDAD EN REUMATOLOGÍA
Coordinadora: María Eugenia Miranda Carús
16.15-16.40 Acción anti-inflamatoria y terapéutica de la serotonina y de las 

inmunoglobulinas intravenosas (IVIg) en macrófagos humanos 
Ángel Luis Corbí López 
Biología molecular y celular. Centro de investigaciones biológicas. 
CSIC

16.40-17.05 Adenosina y metabolismo óseo 
Aránzazu Mediero Muñoz 
Servicio de Reumatología y Metabolismo Óseo. Hospital Universitario 
Fundación Jiménez Díaz

17.05-17.15 Discusión

16.15-17.15 MESA SER-ABBVIE. MEJORA CONTINUA DEL MANEJO DE PACIENTES CON ARTRITIS 
PSORIÁSICA
16.15-16.40 Retos en el manejo de la artritis psoriásica como una enfermedad 

multifacética 
Felipe Julio Ramírez García 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Clínic de Barcelona

16.40-17.05 De la teoría a la práctica a la hora de implementar mejoras 
concretas en cada hospital 
Ángels Martínez Ferrer 
Servicio de Reumatología Hospital Universitario Dr. Peset

17.05-17.15 Discusión

16.15-17.15 TERTULIA. UNIDAD DE INVESTIGACIÓN SER
Coordinador: Federico Díaz González 

Servicio de Reumatología. Hospital Universitario de Canarias
Objetivos: analizar los proyectos de la UIFER, sus resultados y los principales retos futuros.

17.15-18.45 MESAS REDONDAS Y CÓMO TRATAR

17.15-18.45 MESA. SÍNDROME DE SJÖGREN, ESCLEROSIS SISTÉMICA Y MIOPATÍAS 
INFLAMATORIAS
Coordinador: José Luis Andréu Sánchez
17.15-17.35 ¿Deberíamos usar índices de actividad en el síndrome de Sjögren? 

José Carlos Rosas Gómez de Salazar 
Sección de Reumatología. Hospital Marina Baixa

17.35-17.55 Enfermedad pulmonar intersticial en la esclerosis sistémica: 
¿antifibróticos o inmunosupresores? ¿agentes convencionales o 
terapia biológica? 
Patricia E. Carreira Delgado 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario 12 de Octubre

17.55-18.15 Uso y abuso de los anticuerpos específicos de miositis 
Laura Nuño Nuño 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario La Paz

18.15-18.30 Presentación oral de trabajos seleccionados
• Cohorte REMICAM de miopatías inflamatorias idiopáticas: 

comparación entre formas juveniles y del adulto
• Valoración de la arterioesclerosis subclínica en pacientes con 

síndrome de Sjögren primario
18.30-18.45 Discusión

17.15-18.45 MESA. IMAGEN: MIRANDO OTROS HORIZONTES
Coordinadora: Cristina Macía Villa
17.15-17.35 Lupus and ultrasound: what you are missing out for not looking 

Emilio Fillippucci 
Clínica Reumatologica. Università Politecnica delle Marche. Hospital 
Carlo Urbani. Jesi, Ancona, Italy
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17.35-17.55 La ecografía en la artritis psoriásica pide su hueco 
Diana Peiteado López 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario La Paz

17.55-18.15 Actualización de pruebas de imagen en miopatías inflamatorias: 
cuál, cuándo, dónde y para qué 
Iván Castellví Barranco 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari de la Santa Creu i Sant Pau

18.15-18.30 Presentación oral de trabajos seleccionados
• Validez de la ecografía incluyendo arterias extracraneales en el 

diagnóstico de arteritis de células gigantes
• Clinical impact of musculoskeletal ultrasound on rheumatoid 

arthritis in routine clinical practice
18.30-18.45 Discusión

17.15-18.45 MESA. REUMATOLOGÍA: MÁS PRESENTE QUE NUNCA EN TIEMPOS DE LA COVID-19

17.15-18.15 CÓMO TRATAR. OSTEOPOROSIS: ACTUALIZACIÓN EN PATOGENIA Y ABORDAJE DEL 
PACIENTE COMPLEJO
Objetivos: realizar un update de los nuevos conocimientos patogénicos de la enfermedad; repasar los 
tratamientos, incluidas las nuevas moléculas y las de próxima aprobación; enfoque especial hacia las 
estrategias del paciente complejo (fragilidad, multimorbilidad y fracturas múltiples).

17.15-18.15 MESA SER-SOBI. DIAGNÓSTICO Y MANEJO DE PACIENTES CON ARTRITIS 
REUMATOIDE Y COMPONENTE AUTO-INFLAMATORIO
17.15-17.30 Diagnóstico integral en pacientes con artritis reumatoide
17.30-17.45 Clasificación de pacientes de artritis reumatoide basado en el 

mecanismo inmunológico
17.45-18.00 Sistémicos con artritis reumatoide: ¿es un nuevo subgrupo a tratar?
18.00-18.15 Discusión

18.45-19.45 MESAS REDONDAS, CÓMO TRATAR, ENCUENTRO CON EL EXPERTO Y TERTULIA

18.45-19.45 MESA. CONSTRUYENDO EL FUTURO
Coordinador: Alejandro Balsa Criado
18.45-19.00 Factores pronósticos de recidiva en pacientes con AR y APs en 

remisión o baja actividad de la enfermedad durante el tratamiento 
biológico. Repercusión clínica de la inmunogenicidad, niveles 
séricos de calprotectina y ecografía doppler 
José Inciarte Mundo 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Clínic de Barcelona

19.00-19.15 Calidad percibida de formación en ecografía musculoesquelética 
en los Servicios de Reumatología españoles 
Juan Molina Collada 
Servicio de Reumatología. Hospital General Universitario Gregorio Marañón

19.15-19.30 Aplicabilidad de la inteligencia artificial en Reumatología, 
evidencia actual 
Isabel Morales Ivorra 
Sección de Reumatología. Hospital de Igualada

19.30-19.45 Discusión

18.45-19.45 MESA SER-NORDIC PHARMA. METOTREXATO: TODAVÍA EN PRIMERA LÍNEA EN EL 
TRATAMIENTO DE LA ARTRITIS REUMATOIDE
18.45-19.00 ¿Sigue siendo el metotrexato el gold standard en el inicio de 

tratamiento? 
Jesús Tornero Molina 
Sección de Reumatología. Hospital Universitario de Guadalajara

19.00-19.15 ¿Cómo optimizar el tratamiento con metotrexato en la artritis 
reumatoide? 
Héctor Corominas 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari de la Santa Creu i Sant Pau

19.15-19.30 Metotrexato en combinación con FAME biológicos o inhibidores de JAK 
José Luis Andréu Sánchez 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Puerta de Hierro 
Majadahonda

19.30-19.45 Discusión

18.45-19.45 CÓMO TRATAR. NEFRITIS LÚPICA: MANEJO PRÁCTICO 
María Galindo Izquierdo 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario 12 de Octubre
Objetivos: revisar el tema de la nefritis lúpica a la luz de los nuevos conocimientos y los nuevos 
abordajes terapéuticos; aportar la visión experta en el tratamiento de esta compleja manifestación 
lúpica, es decir, aunar la evidencia publicada con la propia experiencia (“tips prácticos”).

18.45-19.45 ENCUENTRO CON EL EXPERTO. NO TODO LO QUE BRILLA EN RESONANCIA 
MAGNÉTICA ES ESPONDILOARTRITIS 
Pedro Zarco Montejo 
Unidad de Reumatología. Hospital Universitario Fundación Alcorcón
Objetivos: ¿estamos sobre-diagnosticando? ¿Estamos considerando mucho de lo que brilla en RNM 
como una espondiloartritis y no lo es? ¿Qué es?

18.45-19.45 TERTULIA. GESTIÓN 
José Javier Pérez Venegas  
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Virgen Macarena  
José Andrés Román Ivorra 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari i Politècnic La Fe
Objetivos: analizar los principales retos de la gestión clínica de las Unidades de Reumatología y las 
formas de abordarlos.

19.45-20.45 SIMPOSIO SATÉLITE JANSSEN (LAB)
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SÁBADO 24 DE OCTUBRE
09.00-10.00 SIMPOSIO SATÉLITE BMS (LAB)

10.00-11.30 MESAS REDONDAS, ENCUENTRO CON EL EXPERTO Y TERTULIA

10.00-11.30 MESA. ARTRITIS REUMATOIDE II: TRATAMIENTO
Coordinador: Raimon Sanmartí Sala
10.00-10.25 Los “Patient Reported Out comes” (PRO) en la toma de decisiones 

terapéuticas en la artritis reumatoide 
Isabel Castrejon Fernández 
Servicio de Reumatología. Hospital General Universitario Gregorio 
Marañón

10.25-10.50 Los glucocorticoides sistémicos en el manejo y tratamiento de la 
artritis reumatoide establecida  
Raimon Sanmartí Sala 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Clínic de Barcelona

10.50-11.10 Presentación oral de trabajos seleccionados
• El aumento de la frecuencia de células B reguladoras 

CD19+CD24hiCD38hi es un biomarcador de respuesta a 
metotrexato en artritis reumatoide precoz

• Auto-anticuerpos séricos frente a la proteína centromere protein F se 
asocian con la respuesta clínica a Infliximab en la artritis reumatoide

• Factores clínicos predictores de fallo múltiple a fármacos 
biológicos en pacientes con artritis reumatoide

11.10-11.30 Discusión

10.00-11.30 MESA. REUMATOLOGÍA PEDIÁTRICA
Coordinador: Juan Carlos López Robledillo
10.00-10.25 Adultos con enfermedades reumáticas iniciadas en la infancia y 

adolescencia: ¿qué sabemos de ellos? ¿qué deberíamos saber? 
Lorena Expósito Pérez 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario de Canarias

10.25-10.50 Artritis juvenil y psoriasis: ¿qué puede aportarnos la ecografía 
musculoesquelética? 
Paz Collado Ramos 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Severo Ochoa

10.50-11.10 Presentación oral de trabajos seleccionados
• Novedades en densitometría pediátrica: ajuste de Z score y TBS
• Hidrosadenitis supurativa como manifestación cutánea tardía 

en una serie de casos con déficit de mevalonato quinasa en 
tratamiento con Canakinumab

• Drug survival of systemic treatments in juvenil idiopathic arthritis
11.10-11.30 Discusión

10.00-11.30 MESA. ENFERMERÍA
Coordinadoras: Laura Cano García y Carmen Ordóñez Cañizares
10.00-10.20 Gestión de riesgos de las terapias biológicas. ¿Qué hacer desde la 

consulta de enfermería? 
Ana Isabel Rodríguez Vargas 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario de Canarias

10.20-10.40 Revisión vasculitis. Recomendaciones desde la consulta de 
enfermería 
José María Martín Martín 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario Nuestra Señora de 
la Candelaria

10.40-11.00 Actualización en enfermedades metabólicas óseas 
Isabel Balaguer Trull 
Servicio de Reumatología y Metabolismo Óseo. Hospital General 
Universitario de Valencia

11.00-11.15 Presentación oral de trabajos seleccionados
• Desarrollo de la consulta de enfermería de práctica avanzada en 

Reumatología en el abordaje multidisciplinar de las enfermedades 
inflamatorias mediadas por la inmunidad

• Utilidad de dispositivo automático para índice tobillobrazo en 
enfermedad arterial periférica en pacientes con artritis psoriásica 
en la consulta de enfermería de Reumatología

11.15-11.30 Discusión

10.00-11.00 MESA SER-AMGEN. TRATAMIENTO A LARGO PLAZO DE LA OSTEOPOROSIS. ¿EXISTE 
UNA ESTRATEGIA SECUENCIAL? 
10.00-10.25 Revisión actualizada del tratamiento secuencial en osteoporosis. 

Manejo del paciente a largo plazo 
Nuria Guañabens Gay 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Clínic de Barcelona
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11.30-13.00 MESA. LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO Y SÍNDROME ANTIFOSFOLÍPIDO
Coordinador: José Mª Pego Reigosa
11.30-11.50 Desenlaces y necesidades no cubiertas en lupus: datos aportados 

por los registros 
Jaime Calvo Alén 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario de Araba

11.50-12.10 New developments in research on diagnosis and treatment of 
antiphospholipid syndrome

12.10-12.30 Recomendaciones SER sobre la prevención de infección en las 
enfermedades autoinmunes sistémicas 
Íñigo Rúa-Figueroa Fernández de Larrinoa 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrín

12.30-12.45 Presentación oral de trabajos seleccionados
• Proprotein convertase subtilisin/Kexin Type 9 en pacientes con 

lupus eritematoso sistémico
• Factores implicados en la mortalidad del lupus eritematoso 

sistémico en España en el siglo XXI: datos del registro RELESSER
12.45-13.00 Discusión

11.30-13.00 MESA. DOLOR
Coordinador: Javier Rivera Redondo
11.30-11.55 Factor de crecimiento nervioso y citoquinas. ¿Es también la 

fibromialgia una patología inflamatoria? 
Miriam Almirall Bernabé 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Vall d’Hebrón

11.55-12.20 Documento SER sobre fibromialgia 2020. Principales conclusiones 
Javier Rivera Redondo 
Servicio de Reumatología. Hospital General Universitario Gregorio Marañón

12.20-12.40 Presentación oral de trabajos seleccionados
• Prevalencia de la sensibilidad al gluten no celíaca en una 

cohorte de pacientes con fibromialgia de una unidad hospitalaria 
especializada

• Quantifying the placebo effect after intra-articular injections. 
Implications for trials and practice

• Caracterización de pacientes afectas de fibromialgia con o sin 
síndrome de hiperlaxitud articular

12.40-13.00 Discusión

10.25-10.50 Pacientes con bajo, alto y muy alto riesgo de fracturas 
osteoporóticas. ¿Qué dicen las guías? 
Laia Gifre Sala 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Germans Trias i Pujol

10.50-11.00 Discusión

10.00-11.00 ENCUENTRO CON EL EXPERTO. LOS AUTOANTICUERPOS EN LAS ENFERMEDADES 
AUTOINMUNES SISTÉMICAS 
María José Cuadrado Lozano 
Servicio de Reumatología. Clínica Universidad de Navarra
Objetivos: revisar cuándo, cuáles y por qué solicitar auto-anticuerpos; ver su relación con la clínica; 
cuidar no realizar solicitudes y repeticiones excesivas.

10.00-11.00 TERTULIA. JOVREUM Y EMEUNET 
Diego Benavent Núñez 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario La Paz 
David Castro Corredor 
Servicio de Reumatología. Hospital General Universitario de Ciudad Real
Objetivos: revisar las actividades realizadas y los proyectos; analizar formas de lograr una mayor 
integración y presencia en EMEUNET y ver la forma de favorecer la actividad investigadora de jóvenes 
reumatólogos.

11.30-13.00 MESAS REDONDAS, ENCUENTRO CON EL EXPERTO Y TERTULIA

11.30-13.00 MESA. ESPONDILOARTRITIS: CLÍNICA, DESENLACES Y COMORBILIDADES
Coordinadora: Ana Urruticoechea Arana
11.30-11.55 Implicaciones del HLA-B27 en el fenotipo de la espondiloartritis axial 

Marta Arévalo Salaet 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Parc Taulí

11.55-12.20 Spondyloarthritis and intestinal affection 
Francesco Ciccia 
Section of Rheumatology. Università degli Studi della Campania. L. 
Vanvitelli. Naples, Italy

12.20-12.40 Presentación oral de trabajos seleccionados
• ¿Puede el momento de aparición de la uveítis predecir diferencias 

en el pronóstico de la espondiloartritis? Datos del registro 
REGISPONSER

• Incidencia, tendencia y factores asociados a infección tuberculosa 
en pacientes con espondiloartritis en España. (Estudio TREND-
EspA)

• Radiographic progression in patients with axial spondyloarthritis 
under treatment with TNF inhibitors. Data from REGISPONSERBIO 
(Spanish Register of Biological Therapy in Spondyloarthritides)

12.40-13.00 Discusión
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11.30-12.30 ENCUENTRO CON EL EXPERTO. MANEJO DEL TRATAMIENTO DE PACIENTES 
REUMÁTICOS CON COMORBILIDADES
Objetivos: manejo coordinado de las comorbilidades más frecuentes que nos encontramos en 
nuestros pacientes con enfermedades reumáticas (infecciones, riesgo cardiovascular, et…). Criterios 
de derivación a niveles de atención primaria.

11.30-12.30 TERTULIA. DOCENCIA PREGRADO 
Francisco Javier de Toro Santos 
Servicio de Reumatología. Complexo Hospitalario Universitario A Coruña
Objetivos: analizar los principales retos de la enseñanza de grado en Reumatología en España y la 
elaboración del Plan Docente en Reumatología.

13.00-14.00 LO MEJOR DEL AÑO EN INVESTIGACIÓN BÁSICA Y CLÍNICA
13.00-13.25 Investigación básica 

Francisco Javier Blanco García 
Servicio de Reumatología. Complexo Hospitalario Universitario A Coruña

13.25-13.50 Investigación clínica 
Joan Miquel Nolla Solé 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari de Bellvitge

13.50-14.00  Discusión
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INFORMACIÓN SESIONES PROGRAMA CIENTÍFICO
ENCUENTROS CON EL EXPERTO
60 minutos
Encuentros de carácter informal con expertos en las 
materias que cada una de estas actividades trata.

MESAS REDONDAS
60 ó 90 minutos
Exposición y presentaciones de ponencias organizadas 
por patologías para dar a conocer las novedades sobre 
las mismas.

En las mesas redondas de 90 minutos también se 
presentan trabajos originales de los congresistas 
elegidos como comunicaciones orales, por parte 
del Comité Científico del Congreso, por su calidad e 
interés científico.

CONFERENCIAS MAGISTRALES
45 minutos
Presentación de un tema por un experto con amplios 
conocimientos y experiencia sobre éste, abordándolo 
desde varios puntos de vista, definiéndolo y llegando 
a conclusiones.

MESAS SER-INDUSTRIA PARTICIPANTE
60 minutos
Colaboración de la Sociedad Española de Reumatología 
y la industria farmacéutica para la divulgación científica 
de algún aspecto de interés de la Reumatología. La 
mesa forma parte del programa científico del Congreso 
no siendo un espacio destinado a la promoción de 
productos del laboratorio participante.

TERTULIAS
60 minutos
Espacios para el debate, coordinados por un 
reumatólogo, que cuenta con la colaboración de otros 
compañeros de la misma o distinta especialidad, 
sobre temas de interés para la Reumatología.

CÓMO TRATAR
60 minutos
Espacios enfocados a la práctica clínica habitual en 
las principales enfermedades reumáticas.

POSTERS
Se podrá acceder a todos los posters aceptados  a 
través de la página del Congreso habilitada con 
acceso restringido

PROGRAMA COMERCIAL LABORATORIO(LAB)
SIMPOSIO SATÉLITE
60 minutos
Espacio exclusivo para los laboratorios. Son éstos los que deciden los participantes y temas de los que 
tratará, siendo la Sociedad Española de Reumatología completamente ajena al contenido del mismo.
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 En España, 
  3 DE CADA 10
   pacientes con
    artritis psoriásica
     presentan 
      obesidad^1

^Estudio observacional, prospectivo de 10 años de seguimiento, que 
incluye 1.459 pacientes con AR, EA y APs de 67 hospitales españoles. 

1. Fernández Carballido C, et al. Impact of Comorbidity on Physical 
Function in Patients with Ankylosing Spondylitis and Psoriatic 
Arthritis Attending Rheumatology Clinics. Results from the 
CARdiovascular in rheuMAtology (CARMA) study. Arthritis Care and 
Research. 2019. doi: 10.1002/acr.23910

1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. STELARA 45 mg solución inyectable. STELARA 90 mg solución inyectable. STELARA 45 mg solución inyectable en jeringa precargada. STELARA 90 mg solución 
inyectable en jeringa precargada. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. STELARA 45 mg solución inyectable. Cada vial contiene 45 mg de ustekinumab en 0,5 ml. STELARA 90 mg 
solución inyectable. Cada vial contiene 90 mg de ustekinumab en 1 ml. STELARA 45 mg solución inyectable en jeringa precargada. Cada jeringa precargada contiene 45 mg de ustekinumab en 0,5 
ml. STELARA 90 mg solución inyectable en jeringa precargada. Cada jeringa precargada contiene 90 mg de ustekinumab en 1 ml. Ustekinumab es un anticuerpo monoclonal IgG1κ anti interleucina 
(IL)-12/23 totalmente humano que se produce en una línea celular del mieloma de ratón utilizando tecnología del ADN recombinante. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 6.1. 3. 
FORMA FARMACÉUTICA. STELARA 45 mg solución inyectable. Solución inyectable. STELARA 90 mg solución inyectable. Solución inyectable. STELARA 45 mg solución inyectable en jeringa precargada. 
Solución inyectable. STELARA 90 mg solución inyectable en jeringa precargada. Solución inyectable. La solución es transparente o ligeramente opalescente, entre incolora y de color amarillo claro. 4. 
DATOS CLÍNICOS. 4.1. Indicaciones terapéuticas. Psoriasis en placas. STELARA está indicado para el tratamiento de la psoriasis en placas, de moderada a grave, en los adultos que no responden, 
tienen contraindicados o no toleran otros tratamientos sistémicos, incluyendo la ciclosporina, el metotrexato (MTX) o PUVA (psoraleno y ultravioleta A) (ver sección 5.1). Psoriasis pediátrica en placas. 
STELARA está indicado para el tratamiento de la psoriasis en placas de moderada a grave en pacientes niños y adolescentes de 6 años de edad en adelante, que hayan presentado una respuesta 
inadecuada, o que son intolerantes a otras terapias sistémicas, o fototerapias (ver sección 5.1). Artritis psoriásica (PsA). STELARA, sólo o en combinación con MTX, está indicado para el tratamiento de la 
artritis psoriásica activa en pacientes adultos cuando la respuesta a tratamientos previos no biológicos con medicamentos antirreumáticos modificadores de la enfermedad (FARME) ha sido inadecuada 
(ver sección 5.1). Enfermedad de Crohn. STELARA está indicado para el tratamiento de la enfermedad de Crohn activa, de moderada a grave, en pacientes adultos que hayan tenido una respuesta 
inadecuada, presenten pérdida de respuesta o sean intolerantes al tratamiento convencional o a antagonistas de TNFalfa o presenten contraindicaciones médicas a esos tratamientos. Colitis ulcerosa. 
STELARA está indicado para el tratamiento de la colitis ulcerosa activa, de moderada a grave, en pacientes adultos que hayan tenido una respuesta inadecuada, presenten pérdida de respuesta o sean 
intolerantes al tratamiento convencional o a un medicamento biológico o presenten contraindicaciones médicas a esos tratamientos (ver sección 5.1). 4.2. Posología y forma de administración. 
STELARA ha de utilizarse bajo la dirección y la supervisión de médicos que tengan experiencia en el diagnóstico y el tratamiento de las afecciones para las que está indicado STELARA. Posología. Psoriasis 
en placas. La posología recomendada de STELARA consiste en una dosis inicial de 45 mg administrada por vía subcutánea, seguida de otra dosis de 45 mg 4 semanas después y posteriormente cada 12 
semanas. Se debe considerar la suspensión del tratamiento a los pacientes que no hayan respondido al cabo de 28 semanas de tratamiento. Pacientes con un peso corporal > 100 kg. En pacientes con 
un peso corporal > 100 kg la dosis inicial es de 90 mg administrada por vía subcutánea, seguida de una dosis de 90 mg 4 semanas después y posteriormente cada 12 semanas. En estos pacientes, la 
dosis de 45 mg también ha demostrado ser eficaz. Sin embargo, la eficacia fue mayor con la dosis de 90 mg (ver sección 5.1, Tabla 4). Artritis psoriásica (PsA). La posología recomendada de STELARA 
consiste en una dosis inicial de 45 mg administrada por vía subcutánea, seguida de otra dosis de 45 mg 4 semanas después y posteriormente cada 12 semanas. Como alternativa, se puede utilizar 
una dosis de 90 mg en los pacientes con un peso superior a 100 kilogramos. Se debe considerar la suspensión del tratamiento a los pacientes que no hayan respondido al cabo de 28 semanas de 
tratamiento. Pacientes de edad avanzada (≥ 65 años). En pacientes de edad avanzada no es necesario un ajuste de dosis (ver sección 4.4). Insuficiencia renal y hepática. STELARA no se ha estudiado 
en estas poblaciones de pacientes. No pueden hacerse recomendaciones posológicas. Población pediátrica. No se ha establecido todavía la seguridad y eficacia de STELARA en niños con psoriasis menores 
de 6 años de edad ni en niños con artritis psoriásica menores de 18 años de edad. Psoriasis pediátrica en placas (6 años en adelante). La dosis recomendada de STELARA basada en el peso corporal se 
muestra a continuación (Tablas 1 y 2). STELARA se debe administrar en las Semanas 0 y 4, y posteriormente cada 12 semanas.
Tabla 1: Dosis recomendada de STELARA para psoriasis pediátrica

Peso corporal en el momento de la dosificación Dosis recomendada
< 60 kg 0,75 mg/kg

≥ 60-≤ 100 kg 45 mg
> 100 kg 90 mg

Para calcular el volumen de inyección (ml) para pacientes < 60 kg, utilice la siguiente fórmula: peso corporal (kg) x 0,0083 (ml/kg) o vea la tabla 2. El volumen calculado se debe redondear a la 
precisión de 0,01 ml y administrar utilizando una jeringa graduada de 1 ml. Para pacientes pediátricos que necesiten recibir una dosis menor que la dosis completa de 45 mg, se encuentra disponible 
un vial de 45 mg.
Tabla 2: Volúmenes de inyección de STELARA para pacientes con psoriasis pediátrica < 60 kg

Peso corporal en el momento de la dosificación (kg) Dosis (mg) Volumen de inyección (ml)
15 11,3 0,12
16 12,0 0,13
17 12,8 0,14
18 13,5 0,15
19 14,3 0,16
20 15,0 0,17
21 15,8 0,17
22 16,5 0,18
23 17,3 0,19
24 18,0 0,20
25 18,8 0,21
26 19,5 0,22
27 20,3 0,22
28 21,0 0,23
29 21,8 0,24
30 22,5 0,25
31 23,3 0,26
32 24,0 0,27
33 24,8 0,27
34 25,5 0,28
35 26,3 0,29
36 27,0 0,30
37 27,8 0,31
38 28,5 0,32
39 29,3 0,32
40 30,0 0,33
41 30,8 0,34
42 31,5 0,35
43 32,3 0,36
44 33,0 0,37
45 33,8 0,37
46 34,5 0,38
47 35,3 0,39
48 36,0 0,40
49 36,8 0,41
50 37,5 0,42
51 38,3 0,42
52 39,0 0,43
53 39,8 0,44
54 40,5 0,45
55 41,3 0,46
56 42,0 0,46
57 42,8 0,47
58 43,5 0,48
59 44,3 0,49

Se debe considerar la suspensión del tratamiento a los pacientes que no hayan respondido al cabo de 28 semanas de tratamiento. Enfermedad de Crohn y Colitis Ulcerosa. La pauta terapéutica estable-
ce que la primera dosis de STELARA se administre por vía intravenosa. Para la posología del tratamiento intravenoso, ver sección 4.2 de la ficha técnica de STELARA 130 mg concentrado para solución 
para perfusión. La primera dosis subcutánea de 90 mg de STELARA se debe administrar en la semana 8 después de la dosis intravenosa. Después de esto, se recomienda administrar una dosis cada 12 
semanas. Los pacientes que no muestran una respuesta adecuada 8 semanas después de la primera dosis subcutánea, pueden recibir una segunda dosis subcutánea en ese momento (ver sección 5.1). 
Los pacientes que pierdan respuesta con la pauta de 12 semanas, pueden beneficiarse de un aumento en la frecuencia de administración cada 8 semanas (ver sección 5.1, sección 5.2). Los pacientes 
pueden después continuar con la pauta cada 8 semanas o cada 12 semanas de acuerdo con el criterio clínico (ver sección 5.1). Se debe considerar la suspensión del tratamiento en pacientes que no 
muestren indicios de beneficio terapéutico 16 semanas después de la dosis de inducción intravenosa o después de 16 semanas de cambiar a la pauta de mantenimiento cada 8 semanas. Durante el 
tratamiento con STELARA se podrá mantener la administración de inmunomoduladores y/o corticosteroides. En pacientes que hayan respondido al tratamiento con STELARA, se podrán reducir o suspen-
der los corticosteroides de conformidad con las prácticas asistenciales habituales. En la enfermedad de Crohn, si se interrumpe el tratamiento, es seguro y eficaz reanudarlo con una dosis subcutánea cada 
8 semanas. Pacientes de edad avanzada (≥ 65 años). No es necesario ajustar la dosis en pacientes de edad avanzada (ver sección 4.4). Insuficiencia renal y hepática. No se ha estudiado STELARA en 
estas poblaciones de pacientes. No se pueden realizar recomendaciones posológicas. Población pediátrica. No se ha establecido todavía la seguridad y eficacia de STELARA en el tratamiento de la enfer-
medad de Crohn o la colitis ulcerosa en niños menores de 18 años. No se dispone de datos. Forma de administración. STELARA 45 mg o 90 mg en viales o en jeringas precargadas es para inyección 
subcutánea exclusivamente. En la medida de lo posible, se evitarán como lugares de inyección las zonas de la piel que manifiesten psoriasis. Después de haber aprendido correctamente la técnica de la 
inyección subcutánea, los pacientes o sus cuidadores podrán inyectar STELARA si el médico lo considera apropiado. Sin embargo, el médico se debe asegurar de realizar un adecuado seguimiento de los 
pacientes. Se indicará a los pacientes o sus cuidadores que inyecten toda la cantidad de STELARA conforme a las instrucciones del prospecto. Las instrucciones completas de administración pueden con-
sultarse en el prospecto. Para más recomendaciones sobre la preparación y las precauciones especiales de manejo, ver sección 6.6. 4.3. Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo o a 
alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. Infecciones activas clínicamente importantes (e.j. tuberculosis activa; ver sección 4.4). 4.4. Advertencias y precauciones especiales de empleo. 
Trazabilidad. Con objeto de mejorar la trazabilidad de los medicamentos biológicos, el nombre y el número de lote del medicamento administrado deben estar claramente registrados. Infecciones. Uste-
kinumab puede aumentar el riesgo de infecciones y reactivar las infecciones latentes. En los ensayos clínicos se han observado infecciones bacterianas, fúngicas y víricas graves en pacientes tratados con 
STELARA (ver sección 4.8). Se actuará con precaución cuando se valore la administración de STELARA a pacientes con alguna infección crónica o antecedentes de infecciones recurrentes (ver sección 4.3). 
Antes de iniciar el tratamiento con STELARA, se comprobará si el paciente padece infección por tuberculosis. STELARA no debe ser administrado a pacientes con tuberculosis activa (ver sección 4.3). Se 
iniciará el tratamiento de la tuberculosis latente antes de administrar STELARA. También se debe considerar instaurar un tratamiento anti-tuberculoso antes de administrar STELARA en pacientes con 
antecedentes de tuberculosis latente o activa cuando no se pueda confirmar que han recibido un ciclo suficiente de tratamiento. En los pacientes tratados con STELARA se debe controlar atentamente la 
presencia de signos y síntomas de tuberculosis activa durante y después del tratamiento. Se pedirá a los pacientes que acudan al médico si presentan signos o síntomas indicativos de infección. Si un 
paciente contrae una infección grave, deberá ser vigilado atentamente y no se administrará STELARA hasta que la infección haya sido resuelta. Tumores malignos. Los inmunosupresores como ustekinu-
mab pueden aumentar el riesgo de sufrir tumores malignos. Algunos de los pacientes tratados con STELARA en ensayos clínicos presentaron tumores malignos cutáneos y no cutáneos (ver sección 4.8). 
No se han realizado ensayos en los que participaran pacientes con antecedentes de cáncer, ni en los que se siguiera tratando a pacientes que presentaran un tumor maligno mientras recibían STELARA. 
Por tanto, hay que tener precaución si se piensa administrar STELARA a estos pacientes. Todos los pacientes deben ser vigilados, y en particular aquellos mayores de 60 años, pacientes con historial 
médico de tratamiento inmunosupresor prolongado o aquellos con antecedentes de tratamiento PUVA, por la aparición de cáncer de piel no melanoma (ver sección 4.8). Reacciones de hipersensibilidad 
sistémica y respiratoria. Sistémica. Se han notificado reacciones de hipersensibilidad graves en la experiencia postcomercialización, en algunos casos varios días después del tratamiento. Aparecieron 

anafilaxia y angioedema. Si se produce una reacción anafiláctica o alguna otra reacción de hipersensibilidad grave, se debe instaurar el tratamiento adecuado y suspender la administración de STELARA 
(ver sección 4.8). Respiratoria. Se han notificado casos de alveolitis alérgica, neumonía eosinofílica y neumonía organizativa no infecciosa durante el uso postautorización de ustekinumab. Los síntomas 
clínicos incluían tos, disnea e infiltrados intersticiales tras la administración de una a tres dosis. Las consecuencias graves han incluido fallo respiratorio y hospitalización prolongada. Se notificó una 
mejoría tras la discontinuación de ustekinumab y también, en algunos casos, tras la administración de corticosteroides. Si la infección ha sido descartada y el diagnóstico es confirmado, interrumpa us-
tekinumab e inicie el tratamiento adecuado (ver sección 4.8). Sensibilidad al látex. La tapa de la aguja de la jeringa precargada de STELARA se fabrica a partir de goma natural seca (un derivado del 
látex), que puede originar reacciones alérgicas en personas sensibles al látex. Vacunas. Se recomienda no administrar vacunas de virus vivos o bacterias vivas (como la del Bacilo de Calmette y Guérin 
(BCG)) al mismo tiempo que STELARA. No se han realizado ensayos concretos con pacientes que hubieran recibido recientemente vacunas de virus vivos o bacterias vivas. No hay datos disponibles sobre 
la transmisión secundaria de la infección por vacunas de microorganismos vivos en pacientes que recibieron STELARA. Antes de administrar una vacuna de virus vivos o bacterias vivas, se interrumpirá el 
tratamiento con STELARA durante al menos 15 semanas después de la última dosis y podrá ser reanudado como mínimo 2 semanas después de la vacunación. Para mayor información y orientación 
sobre el uso concomitante de inmunosupresores tras la vacunación, los médicos encargados de la prescripción deben consultar la ficha técnica de cada vacuna en cuestión. Los pacientes tratados con 
STELARA pueden recibir al mismo tiempo vacunas inactivadas o sin microorganismos vivos. El tratamiento a largo plazo con STELARA no reduce la respuesta humoral inmune a la vacuna antineumocó-
cica de polisacáridos o a la vacuna del tétanos (ver sección 5.1). Tratamiento inmunosupresor concomitante. En los estudios de psoriasis, no se ha evaluado la seguridad ni la eficacia de STELARA en 
combinación con inmunosupresores, incluidos los biológicos, o con fototerapia. En los estudios de artritis psoriásica, el uso concomitante de MTX no pareció influir en la seguridad o eficacia de STELARA. 
En estudios de la enfermedad de Crohn y de colitis ulcerosa, no se observó que el uso concomitante de inmunosupresores o corticosteroides afectara a la seguridad o eficacia de STELARA. Se extremará 
la precaución cuando se considere el uso simultáneo de otros inmunosupresores y STELARA o durante la transición tras la administración de otros inmunosupresores biológicos (ver sección 4.5). Inmuno-
terapia. No se ha evaluado STELARA en pacientes que han recibido inmunoterapia alérgica. Se desconoce si STELARA puede afectar a la inmunoterapia alérgica. Reacciones cutáneas graves. En pacien-
tes con psoriasis, se han notificado casos de dermatitis exfoliativa tras el tratamiento con ustekinumab (ver sección 4.8). Los pacientes con psoriasis en placas pueden desarrollar psoriasis eritrodérmica, 
presentando síntomas que pueden no ser distinguidos clínicamente de la dermatitis exfoliativa, como parte del curso natural de su enfermedad. Como parte del seguimiento de la psoriasis del paciente, 
los médicos deben prestar atención a los síntomas de psoriasis eritrodérmica o dermatitis exfoliativa. Si se presentan estos síntomas, se debe instaurar el tratamiento adecuado. Se debe interrumpir el 
tratamiento con STELARA si se sospecha de una reacción al fármaco. Poblaciones especiales. Pacientes de edad avanzada (≥ 65 años). No se detectaron diferencias generales de eficacia o seguridad 
en los pacientes de 65 o más años de edad tratados con STELARA en comparación con pacientes más jóvenes en estudios clínicos en las indicaciones aprobadas, sin embargo, el número de pacientes 
tratados de 65 o más años de edad no es suficiente para determinar si tienen una respuesta diferente a la de los pacientes jóvenes. Se debe tener precaución al tratar a los pacientes en edad avanzada 
debido a que, en general, existe una elevada incidencia de infecciones en esta población. 4.5. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción. No se deben administrar vacunas 
de microorganismos vivos atenuados al mismo tiempo que STELARA (ver sección 4.4). No se han realizado estudios de interacciones en humanos. En el análisis de farmacocinética poblacional de los 
ensayos en fase 3 se investigó el efecto de los medicamentos concomitantes más utilizados en los pacientes con psoriasis (incluidos paracetamol, ibuprofeno, ácido acetilsalicílico, metformina, atorvas-
tatina, levotiroxina) sobre la farmacocinética de ustekinumab. No hubo indicios de interacciones con estos medicamentos administrados concomitantemente. En el análisis se partió de la base de que al 
menos 100 pacientes (> 5% de la población estudiada) recibían tratamiento concomitantemente con estos medicamentos durante al menos el 90% del período de estudio. La farmacocinética de us-
tekinumab no se vio impactada por el uso concomitante de MTX, AINEs, 6-mercaptopurina, azatioprina y corticosteroides orales en pacientes con artritis psoriásica, enfermedad de Crohn o colitis ulcero-
sa, o por una exposición previa a agentes anti-TNFα en pacientes con artritis psoriásica o enfermedad de Crohn o por la exposición previa a medicamentos biológicos (es decir, agentes anti-TNFα y/o 
vedolizumab) en pacientes con colitis ulcerosa. Los resultados de un ensayo in vitro no sugieren la necesidad de ajustar la dosis en pacientes que reciben de forma concomitante los sustratos de CYP450 
(ver sección 5.2). En los estudios de psoriasis, no se ha evaluado la seguridad ni la eficacia de STELARA en combinación con inmunosupresores, incluidos los biológicos, o con fototerapia. En los estudios 
de artritis psoriásica, el uso concomitante de MTX no pareció influenciar en la seguridad ni eficacia de STELARA. En estudios de la enfermedad de Crohn y de colitis ulcerosa, no se observó que el uso 
concomitante de inmunosupresores o corticosteroides afectara a la seguridad o eficacia de STELARA (ver sección 4.4). 4.6. Fertilidad, embarazo y lactancia. Mujeres en edad fértil. Las mujeres en 
edad fértil deben utilizar métodos anticonceptivos eficaces durante el tratamiento y durante al menos 15 semanas después del tratamiento. Embarazo. No existen datos suficientes sobre la utilización de 
ustekinumab en mujeres embarazadas. Los estudios en animales no muestran efectos dañinos directos o indirectos sobre el embarazo, desarrollo embrional/fetal, parto o desarrollo postnatal (ver sección 
5.3). Como medida de precaución, es preferible evitar la utilización de STELARA en el embarazo. Lactancia. Se desconoce si ustekinumab se excreta en la leche materna humana. Estudios con animales 
han mostrado excreción de ustekinumab en concentraciones bajas en la leche materna. Se desconoce si ustekinumab se absorbe sistémicamente tras su ingestión. Dado el potencial de ustekinumab para 
producir reacciones adversas en los lactantes, la decisión de interrumpir la lactancia materna durante el tratamiento y hasta 15 semanas después del tratamiento o suspender el tratamiento con STELA-
RA debe adoptarse teniendo en cuenta los efectos beneficiosos de la lactancia materna para el niño y los beneficios del tratamiento con STELARA para la mujer. Fertilidad. No se ha evaluado el efecto de 
ustekinumab sobre la fertilidad en humanos (ver sección 5.3). 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influencia de STELARA sobre la capacidad para conducir y uti-
lizar máquinas es nula o insignificante. 4.8. Reacciones adversas. Resumen del perfil de seguridad. Las reacciones adversas más frecuentes (> 5%) en los períodos controlados de los estudios clínicos 
con ustekinumab de psoriasis en adultos, artritis psoriásica, enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa fueron nasofaringitis y cefalea. La mayoría fueron consideradas como leves y no fue necesario inte-
rrumpir el tratamiento de estudio. La reacción adversa más grave que ha sido notificada con STELARA es la reacción de hipersensibilidad grave incluida la anafilaxis (ver sección 4.4). El perfil de seguri-
dad global fue similar en pacientes con psoriasis, artritis psoriásica, enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa. Tabla de reacciones adversas. Los datos de seguridad que se describen a continuación reflejan 
la exposición en adultos a ustekinumab en 6.709 pacientes (4.135 con psoriasis y/o artritis psoriásica, 1.749 con enfermedad de Crohn y 825 pacientes con colitis ulcerosa) de 14 ensayos de fase 2 y 
fase 3. Esto incluye la exposición a STELARA en los períodos controlados y no controlados de los estudios clínicos durante al menos 6 meses o 1 año (4.577 y 3.253 pacientes, respectivamente, con 
psoriasis, artritis psoriásica, enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa) y la exposición durante al menos 4 o 5 años (1.482 y 838 pacientes con psoriasis, respectivamente). La Tabla 3 contiene un listado 
de las reacciones adversas observadas en los ensayos clínicos de pacientes adultos con psoriasis, artritis psoriásica, enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa, así como las reacciones adversas notificadas 
en la experiencia postcomercialización. Las reacciones adversas se han clasificado por Sistema de clasificación de órganos y por orden de frecuencia, empleando la siguiente convención: Muy frecuentes 
(≥1/10), Frecuentes (≥1/100 a <1/10), Poco frecuentes (≥1/1.000 a <1/100), Raras (≥1/10.000 a <1/1.000), Muy raras (<1/10.000), frecuencia no conocida (no puede estimarse a 
partir de los datos disponibles). Las reacciones adversas se enumeran en orden decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia.
Tabla 3: Tabla de reacciones adversas
Sistema de clasificación de órganos Frecuencia: Reacción adversa

Infecciones e infestaciones
Frecuentes: Infección de las vías respiratorias altas, nasofaringitis, sinusitis.
Poco frecuentes: Celulitis, infecciones dentales, herpes zóster, infección de las vías respiratorias bajas, infección vírica de vías respira-
torias altas, infección micótica vulvovaginal.

Trastornos del sistema inmunológico Poco frecuentes: Reacciones de hipersensibilidad (incluyendo exantema, urticaria).
Raras: Reacciones de hipersensibilidad graves (incluyendo anafilaxia, angioedema).

Trastornos psiquiátricos Poco frecuentes: Depresión.

Trastornos del sistema nervioso Frecuentes: Mareo, cefalea.
Poco frecuentes: Parálisis facial.

Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos
Frecuentes: Dolor orofaríngeo.
Poco frecuentes: Congestión nasal.
Raras: Alveolitis alérgica, neumonía eosinofílica
Muy raras: Neumonía organizativa*

Trastornos gastrointestinales Frecuentes: Diarrea, náuseas, vómitos.

Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo
Frecuentes: Prurito.
Poco frecuentes: Psoriasis pustular, exfoliación de la piel, acné.
Raras: Dermatitis exfoliativa.

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo Frecuentes: Dolor de espalda, mialgias, artralgia
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de 
administración

Frecuentes: Cansancio, eritema en el lugar de inyección, dolor en el lugar de inyección.
Poco frecuentes: Reacciones en el lugar de inyección (incluyendo hemorragia, hematoma, induración, tumefacción y prurito), astenia.

*Ver sección 4.4, Reacciones de hipersensibilidad sistémica y respiratoria.
Descripción de las reacciones adversas seleccionadas. Infecciones. En los ensayos controlados con placebo de pacientes con psoriasis, artritis psoriásica, enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa, las tasas 
de infecciones o de infecciones graves fueron similares entre los pacientes tratados con ustekinumab y los tratados con placebo. En la fase controlada con placebo de estos ensayos clínicos, la tasa de 
infecciones fue de 1,36 por paciente-año de seguimiento en los pacientes tratados con ustekinumab y de 1,34 en los tratados con placebo. Se produjeron infecciones graves con una tasa de 0,03 por 
paciente-año de seguimiento en los pacientes tratados con ustekinumab (30 infecciones graves en 930 paciente-años de seguimiento) y de 0,03 en los tratados con placebo (15 infecciones graves en 
434 paciente-años de seguimiento) (ver sección 4.4). En los períodos controlados y no controlados de los ensayos clínicos de pacientes con psoriasis, artritis psoriásica, enfermedad de Crohn y colitis 
ulcerosa, representando 11.581 paciente-año de exposición, en 6.709 pacientes, la mediana de seguimiento fue de 1,0 año; 1,1 años para los ensayos de enfermedad psoriásica, 0,6 años para los 
ensayos de enfermedad de Crohn y 1,0 año para los estudios de colitis ulcerosa. La tasa de infecciones fue de 0,91 por paciente-año de seguimiento y la tasa de infecciones graves fue de 0,02 por pa-
ciente-año de seguimiento entre los enfermos tratados con ustekinumab (199 infecciones graves en 11.581 paciente-años de seguimiento) y las infecciones graves notificadas consistieron en neumonía, 
absceso anal, celulitis, diverticulitis, gastroenteritis e infecciones víricas. En los ensayos clínicos, los pacientes con tuberculosis latente que se trataron al mismo tiempo con isoniazida no presentaron tu-
berculosis. Tumores malignos. En la fase controlada con placebo de los ensayos clínicos de psoriasis, artritis psoriásica, enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa, la incidencia de tumores malignos, exclui-
do el cáncer de piel no-melanoma, fue de 0,11 por 100 paciente-años de seguimiento entre los pacientes tratados con ustekinumab (1 paciente en 929 paciente-años de seguimiento) frente a 0,23 en 
los que recibieron placebo (1 paciente en 434 paciente-años de seguimiento). La incidencia del cáncer de piel no-melanoma fue de 0,43 por 100 paciente-años de seguimiento en los tratados con us-
tekinumab (4 pacientes en 929 paciente-años de seguimiento) frente a 0,46 en los tratados con placebo (2 pacientes en 433 paciente-años de seguimiento). En los períodos controlados y no controla-
dos de los ensayos clínicos de pacientes con psoriasis, artritis psoriásica, enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa, representando 11.561 paciente-años de exposición, en 6.709 pacientes, la mediana de 
seguimiento fue de 1,0 años; 1,1 años para los ensayos de enfermedad psoriásica, 0,6 años para los ensayos de enfermedad de Crohn y 1,0 año para los estudios de colitis ulcerosa. Se notificaron tu-
mores malignos excluyendo el cáncer de piel no-melanoma en 62 pacientes de 11.561 paciente-años de seguimiento (incidencia de 0,54 por 100 paciente-años de seguimiento para los pacientes 
tratados con ustekinumab). La incidencia de tumores malignos notificados en los pacientes tratados con ustekinumab fue comparable a la incidencia esperada en la población general (índice de inciden-
cia normalizado = 0,93 [intervalo de confianza del 95%: 0,71; 1,20], ajustado por edad, sexo y raza). Los tumores malignos más frecuentemente observados, distintos al cáncer de piel no melanoma, 
fueron cáncer de próstata, colorrectal, melanoma y mama. La incidencia de cáncer de piel no-melanoma era 0,49 por cada 100 paciente-años de seguimiento para los pacientes tratados con ustekinu-
mab (56 pacientes en 11.545 paciente-años de seguimiento). El ratio de pacientes con cáncer de piel de células escamosas frente al basal (3:1) es comparable con el ratio esperado en la población 
general (ver sección 4.4). Reacciones de hipersensibilidad. Durante los períodos controlados de los ensayos clínicos de ustekinumab de pacientes con psoriasis y artritis psoriásica, se observaron exante-
mas y urticaria en < 1% de los pacientes cada uno (ver sección 4.4). Población pediátrica. Pacientes pediátricos de 6 años en adelante con psoriasis en placas. Se ha estudiado la seguridad de uste-
kinumab en dos estudios fase 3 de pacientes pediátricos con psoriasis en placas de moderada a grave. El primer estudio fue en 110 pacientes de 12 a 17 años de edad tratados durante un periodo de 
hasta 60 semanas y el segundo estudio, fue en 44 pacientes de 6 a 11 años de edad tratados durante un periodo de hasta 56 semanas. En general, las reacciones adversas notificadas en estos dos 
estudios con datos de seguridad de hasta 1 año fueron similares a las observadas en estudios previos en adultos con psoriasis en placas. Notificación de sospechas de reacciones adversas. Es importante 
notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales 
sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano: https://www.notificaram.es. 4.9. Sobredosis. En los 
ensayos clínicos se han administrado por vía intravenosa dosis únicas de hasta 6 mg/kg sin que haya aparecido toxicidad limitante de la dosis. En caso de sobredosis, se recomienda vigilar al paciente 
en busca de signos o síntomas de reacciones adversas e instaurar el tratamiento sintomático apropiado inmediatamente. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 5.1. Propiedades farmacodinámi-
cas. Grupo farmacoterapéutico: Inmunosupresores, inhibidores de la interleucina, código ATC: L04AC05. Mecanismo de acción. Ustekinumab es un anticuerpo monoclonal IgG1κ totalmente humano que 
se une con especificidad a la subunidad proteica p40 que comparten las citocinas interleukinas humanas (IL)-12 e IL-23. Ustekinumab inhibe la bioactividad de la IL-12 y la IL-23 humanas al impedir 
la unión de p40 a la proteína receptora IL-12Rb1, expresada en la superficie de las células inmunitarias. Ustekinumab no puede unirse ni a la IL-12 ni a la IL-23 que ya estén previamente unidas a los 
receptores IL-12Rb1 en la superficie celular. Por ello, es poco probable que ustekinumab contribuya a la citotoxicidad mediada por el complemento o por anticuerpos de células con receptores de la IL-12 
y/o la IL-23. La IL-12 y la IL-23 son citocinas heterodímeras secretadas por las células presentadoras de antígenos activadas, como los macrófagos y las células dendríticas, y ambas citoquinas participan 
en funciones inmunitarias; la IL-12 estimula las células natural Killer (NK) y conduce a la diferenciación de células T CD4+ a las células con fenotipo T helper 1 (Th1), la IL-23 induce la vía T helper 17 
(Th17). Sin embargo, las alteraciones en la regulación de la IL-12 y la IL-23 se han asociado con enfermedades de mediación inmunitaria, como la psoriasis, la artritis psoriásica, la enfermedad de 
Crohn y la colitis ulcerosa. Debido a la unión de ustekinumab a la subunidad p40 que comparten la IL-12 y la IL-23, ustekinumab puede ejercer su efecto clínico en psoriasis, artritis psoriásica, en en-
fermedad de Crohn y en colitis ulcerosa a través de la interrupción de las vías de las citoquinas Th1 y Th17, que son centrales en la patología de estas enfermedades. En los pacientes con enfermedad de 
Crohn y colitis ulcerosa, el tratamiento con ustekinumab provocó una disminución de los marcadores inflamatorios, incluida la Proteína C-Reactiva (PCR) y la calprotectina fecal durante la fase de induc-
ción, que se mantuvo después a lo largo de la fase de mantenimiento. Inmunización. Durante el período de extensión a largo plazo del estudio de Psoriasis 2 (PHOENIX 2), los pacientes adultos tratados 



Respuesta de 70 puntos, semana 3 67 (27,1%) 101 (40,6%)b 66 (31,6%) 106 (50,7%)a

Respuesta de 70 puntos, semana 6 75 (30,4%) 109 (43,8%)b 81 (38,8%) 135 (64,6%)a

La remisión clínica se define como una puntuación CDAI < 150; La respuesta clínica se define como una disminución de la puntuación CDAI de al menos 100 puntos o que el paciente se encuentre 
en remisión clínica. Una respuesta de 70 puntos se define como una disminución de la puntuación de CDAI de al menos 70 puntos. * Fracasos a tratamientos anti-TNFα. ** Fracasos a tratamientos 
convencionales. a p < 0,001. b p < 0,01.
En el estudio de mantenimiento (IM-UNITI), se evaluó a 388 pacientes que alcanzaron una respuesta clínica de 100 puntos en la semana 8 de inducción con ustekinumab en los estudios UNITI-1 y 
UNITI-2. Se aleatorizó a los pacientes para recibir un tratamiento subcutáneo de mantenimiento de 90 mg de ustekinumab cada 8 semanas, 90 mg de ustekinumab cada 12 semanas o placebo durante 
44 semanas (para la posología de mantenimiento recomendada, ver sección 4.2). Las proporciones de pacientes que se mantuvieron en remisión clínica y con respuesta fueron significativamente mayores 
en los grupos tratados con ustekinumab que en el grupo de placebo en la semana 44 (ver Tabla 10).
Tabla 10: Mantenimiento de la Respuesta Clínica y la Remisión en IM-UNITI (semana 44; 52 semanas después del inicio de la dosis de inducción)

Placebo* 
N = 131†

90 mg de ustekinumab cada 8 semanas 
N = 128†

90 mg de ustekinumab cada 12 semanas 
N = 129†

Remisión Clínica 36% 53%a 49%b

Respuesta Clínica 44% 59%b 58%b

Remisión Clínica Sin Corticosteroides 30% 47%a 43%c

Remisión Clínica en pacientes: 
En remisión al inicio del tratamiento de mantenimiento 46% (36/79) 67% (52/78)a 56% (44/78)
Incorporados desde el estudio CRD3002‡ 44% (31/70) 63% (45/72)c 57% (41/72)
Que no han recibido tratamiento anti-TNFα anteriormente 49% (25/51) 65% (34/52)c 57% (30/53)
Incorporados desde el estudio CRD3001§ 26% (16/61) 41% (23/56) 39% (22/57)

La remisión clínica se define como una puntuación CDAI < 150; la respuesta clínica se define como una disminución de la puntuación CDAI de al menos 100 puntos o que el paciente se encuentre en 
remisión clínica. * El grupo de placebo estaba formado por pacientes que mostraban respuesta a ustekinumab y fueron aleatorizados a recibir placebo al inicio del tratamiento de mantenimiento. † Pacientes 
con una respuesta clínica a ustekinumab de 100 puntos al inicio del tratamiento de mantenimiento. ‡ Pacientes que no respondieron al tratamiento convencional, pero sí al tratamiento anti-TNFα. § Pacientes 
resistentes o intolerantes al tratamiento anti-TNFα. a p < 0,01. b p < 0,05. c valor nominal estadísticamente significativo (p < 0,05).
En el estudio IM-UNITI, 29 de los 129 pacientes no mantuvieron la respuesta a ustekinumab al recibir tratamiento cada 12 semanas y se autorizó un ajuste de la dosis para que recibieran ustekinumab 
cada 8 semanas. La pérdida de respuesta fue definida como una puntuación CDAI ≥ 220 puntos y un incremento ≥ 100 puntos de la puntuación CDAI basal. De este grupo, el 41,4% de los pacientes 
alcanzó la remisión clínica 16 semanas después del ajuste de la dosis. Los pacientes que no mostraron respuesta clínica a la inducción con ustekinumab en la semana 8 de los estudios de inducción 
UNITI-1 y UNITI-2 (476 pacientes) pasaron a la parte no aleatorizada del estudio de mantenimiento (IM-UNITI) y recibieron una inyección subcutánea de 90 mg de ustekinumab en ese momento. 
Ocho semanas después, el 50,5% de los pacientes logró una respuesta clínica y siguió recibiendo la dosis de mantenimiento cada 8 semanas; de estos pacientes que continuaron con las dosis de 
mantenimiento, la mayoría mantuvo la respuesta (68,1%) y alcanzó la remisión (50,2%) en la semana 44, en proporciones similares a las de los pacientes que respondieron inicialmente a la inducción 
con ustekinumab. De los 131 pacientes que respondieron a la inducción con ustekinumab y que fueron aleatorizados al grupo de placebo al inicio del estudio de mantenimiento, 51 perdieron la respuesta 
posteriormente y recibieron 90 mg de ustekinumab por vía subcutánea cada 8 semanas. La mayoría de los pacientes que perdieron la respuesta y reanudaron el tratamiento con ustekinumab lo hizo 
en las 24 semanas siguientes a la perfusión de inducción. De estos 51 pacientes, el 70,6% logró la respuesta clínica y el 39,2% alcanzó la remisión clínica 16 semanas después de recibir la primera 
dosis de ustekinumab por vía subcutánea. En el estudio IM-UNITI, los pacientes que completaron el estudio hasta la semana 44 fueron elegibles para continuar con el tratamiento en una extensión del 
estudio. Entre los pacientes que se incorporaron a la extensión del estudio, la remisión y la respuesta clínica se mantuvieron en general hasta la semana 92, tanto en los pacientes que no respondieron 
a los tratamientos TNF como en los que no respondieron a los tratamientos convencionales. No se identificaron nuevos problemas de seguridad en este estudio de extensión en pacientes con enfermedad 
de Crohn tratados durante 2 años. Endoscopia. En un subestudio se realizaron evaluaciones endoscópicas de la mucosa en 252 pacientes cuyos resultados endoscópicos basales cumplían los requisitos 
en cuanto a la actividad de la enfermedad. El criterio de valoración principal fue la variación con respecto al valor basal del Indice Simplificado de Gravedad Endoscópica para la Enfermedad de Crohn 
(SES-CD), una puntuación combinada para 5 segmentos ileocolónicos de la presencia/tamaño de las úlceras, la proporción de superficie mucosa cubierta por úlceras, la proporción de superficie mucosa 
afectada por otras lesiones y la presencia/tipo de estrechamientos/estenosis. En la semana 8, después de una única dosis intravenosa de inducción, la variación del índice SES-CD era mayor en el grupo 
de ustekinumab (n = 155, variación media = -2,8) que en el grupo de placebo (n = 97, variación media = -0,7, p = 0,012). Respuesta en cuanto a las fístulas. En un subgrupo de pacientes 
con fístulas supurantes en el momento basal (8,8%; n = 26), 12/15 (80%) de los pacientes tratados con ustekinumab mostraron respuesta en cuanto a las fístulas a lo largo de 44 semanas (definida 
como una disminución ≥ 50% del número de fístulas supurantes con respecto al momento basal del estudio de inducción) en comparación con 5/11 (45,5%) expuestos al placebo. Calidad de vida 
relacionada con la salud. La calidad de vida relacionada con la salud se evaluó mediante el Cuestionario de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal (IBDQ, por sus siglas en inglés) y el cuestionario SF-36. 
En la semana 8, los pacientes tratados con ustekinumab mostraron mejorías de importancia clínica y estadísticamente más significativas en la puntuación total del IBDQ y en la Puntuación Resumida 
del Componente Mental del SF-36 tanto en UNITI-1 como UNITI-2, y en la Puntuación Resumida del Componente Físico SF-36 en UNITI-2, en comparación con el placebo. En general, estas mejoras se 
mantuvieron mejor en los pacientes tratados con ustekinumab en el estudio IM-UNITI hasta la semana 44 que en los que recibieron el placebo. La mejoría de la calidad de vida relacionada con la salud se 
mantuvo en general durante la extensión hasta la semana 92. Colitis ulcerosa. Se evaluó la seguridad y la eficacia de ustekinumab en dos estudios multicéntricos, aleatorizados, doble ciego, controlados 
con placebo, en pacientes adultos con colitis ulcerosa activa de moderada a grave (puntuación Mayo de 6 a 12; subpuntuación endoscópica ≥ 2). El programa de desarrollo clínico consistió en un estudio 
de inducción intravenosa (denominado UNIFI-I) con tratamiento durante un máximo de 16 semanas, seguido de un estudio de mantenimiento, de retirada aleatorizada, de 44 semanas de tratamiento 
subcutáneo (denominado UNIFI-M), lo que supone al menos 52 semanas de tratamiento. Los resultados de eficacia correspondientes a los estudios UNIFI-I y UNIFI-M se basaron en una revisión central 
de las endoscopias. En el UNIFI-I se incluyeron 961 pacientes. El criterio de valoración principal del estudio de inducción fue la proporción de sujetos en remisión clínica en la semana 8. Se aleatorizó a 
los pacientes a recibir una sola administración intravenosa de la dosis recomendada ajustada a aproximadamente 6 mg/kg (ver Tabla 1, sección 4.2), una dosis fija de 130 mg de ustekinumab o placebo 
en la semana 0. Estaba permitido el uso de dosis concomitantes de corticosteroides orales, inmunomoduladores y aminosalicilatos, y el 90% de los pacientes siguió recibiendo al menos uno de estos 
medicamentos. Los pacientes incluidos debían no haber mostrado respuesta al tratamiento convencional (corticosteroides o inmunomoduladores) o al menos a un medicamento biológico (un antagonista 
del TNFα y/o vedolizumab). El 49% de los pacientes había fallado al tratamiento convencional, pero no al biológico (94% de ellos eran bio-naïve). El 51% de los pacientes no habían mostrado 
respuesta o eran intolerantes a un medicamento biológico. Alrededor del 50% de los pacientes no había respondido al menos a un tratamiento anti-TNFα anterior (de los cuales el 48% eran pacientes 
sin respuesta primaria) y el 17% no había respondido al menos a un tratamiento anti-TNFα y vedolizumab. En el estudio UNIFI-I, la proporción de pacientes que se encontraban en remisión clínica 
fue significativamente mayor en el grupo tratado con ustekinumab comparado con placebo en la semana 8 (Tabla 11). A partir de la semana 2, la primera visita programada del estudio, y en todas las 
visitas posteriores, una proporción mayor de pacientes con ustekinumab no presentaron hemorragia rectal o alcanzaron una frecuencia normal de deposiciones comparado con los pacientes con placebo. 
Se observaron diferencias significativas en la puntuación Mayo parcial y en la remisión sintomática entre ustekinumab y placebo desde la semana 2. La eficacia fue mayor en el grupo de dosis ajustada 
por peso (6 mg/kg) comparado con el grupo de dosis de 130 mg en determinados criterios de valoración, por lo que se recomienda la dosis ajustada por peso como dosis intravenosa de inducción.
Tabla 11: Resumen de los principales resultados de eficacia en el estudio UNIFI-I (semana 8)

Placebo - N = 319 Dosis de ustekinumab recomendada£ - N =322
Remisión clínica* 5% 16%a

En pacientes que habían fallado al tratamiento convencional previo, pero no a un biológico 9% (15/158) 19% (29/156)c

En pacientes que habían fallado al tratamiento biológico previo¥ 1% (2/161) 13% (21/166)b

En pacientes que habían fallado previamente a TNF y vedolizumab 0% (0/47) 10% (6/58)c

Respuesta clínica§ 31% 62%a

En pacientes que habían fallado al tratamiento convencional previo, pero no a un biológico 35% (56/158) 67% (104/156)b

En pacientes que habían fallado al tratamiento biológico previo¥ 27% (44/161) 57% (95/166)b

En pacientes que habían fallado previamente a TNF y vedolizumab 28% (13/47) 52% (30/58)c

Curación de la mucosa† 14% 27%a

En pacientes que habían fallado al tratamiento convencional previo, pero no a un biológico 21% (33/158) 33% (52/156)c

En pacientes que habían fallado al tratamiento biológico previo 7% (11/161) 21% (35/166)b

Remisión sintomática‡ 23% 45%b

Remisión sintomática y curación de la mucosa combinadas 8% 21%b

£ Dosis de ustekinumab en perfusión utilizando la pauta posológica basada en el peso que se especifica en la Tabla 1. * La remisión clínica se define como una puntuación Mayo ≤ 2 puntos, sin ninguna 
subpuntuación individual > 1. § La respuesta clínica se define como una disminución de la puntuación Mayo ≥30% y ≥3 puntos con respecto al valor basal, con una disminución de la subpuntuación 
de hemorragia rectal ≥ 1 con respecto al valor basal o una subpuntuación de hemorragia rectal de 0 o 1. ¥ Un antagonista del TNFα y/o vedolizumab. † La curación de la mucosa se define como una 
subpuntuación endoscópica Mayo de 0 o 1. ‡ La remisión sintomática se define como una subpuntuación Mayo de frecuencia de deposiciones de 0 o 1 y una subpuntuación de hemorragia rectal de 0.  La 
remisión sintomática y la curación de la mucosa combinadas se definen como una subpuntuación de frecuencia de deposiciones de 0 o 1, una subpuntuación de hemorragia rectal de 0 y una subpuntuación 
endoscópica de 0 o 1. a p < 0,001. b Valor nominal estadísticamente significativo (p < 0,001). c Valor nominal estadísticamente significativo (p < 0,05).
En el estudio UNIFI-M, se evaluó a 523 pacientes que alcanzaron una respuesta clínica con una sola administración IV de ustekinumab en el UNIFI-I. Se aleatorizó a los pacientes para recibir un 
tratamiento de mantenimiento subcutáneo de 90 mg de ustekinumab cada 8 semanas, 90 mg de ustekinumab cada 12 semanas o placebo durante 44 semanas (para la posología de mantenimiento 
recomendada, ver sección 4.2 de la ficha técnica de STELARA solución inyectable (vial) y solución inyectable en jeringa precargada). Las proporciones de pacientes que se encontraban en remisión clínica 
fueron significativamente mayores en los dos grupos tratados con ustekinumab comparado con el grupo de placebo en la semana 44 (ver Tabla 12).
Tabla 12: Resumen de las variables de eficacia fundamentales en UNIFI-M (semana 44; 52 semanas después del inicio de la dosis de inducción)

Placebo*
N = 175

90 mg de ustekinumab cada 
8 semanas
N = 176

90 mg de ustekinumab cada 
12 semanas

N = 172
Remisión clínica** 24% 44%a 38%b

En pacientes que habían fallado al tratamiento convencional previo, pero no a un biológico 31% (27/87) 48% (41/85)d 49% (50/102)d

En pacientes que habían fallado al tratamiento biológico previo¥ 17% (15/88) 40% (36/91)c 23% (16/70)d

En pacientes que habían fallado previamente a TNF y vedolizumab 15% (4/27) 33% (7/21)e 23% (5/22)e

Mantenimiento de la respuesta clínica hasta la semana 44§ 45% 71%a 68%a

En pacientes que habían fallado al tratamiento convencional previo, pero no a un biológico 51% (44/87) 78% (66/85)c 77% (78/102)c

En pacientes que habían fallado al tratamiento biológico previo¥ 39% (34/88) 65% (59/91)c 56% (39/70)d

En pacientes que habían fallado previamente a TNF y vedolizumab 41% (11/27) 67% (14/21)e 50% (11/22)e

Curación de la mucosa† 29% 51%a 44%b

Mantenimiento de la remisión clínica hasta la semana 44£ 38% (17/45) 58% (22/38) 65% (26/40)c

Remisión clínica sin corticoides€ 23% 42%a 38%b

Remisión duradera‖ 35% 57%c 48%d

Remisión sintomática‡ 45% 68%c 62%d

Remisión sintomática y curación de la mucosa combinadasǂ 28% 48% c 41%d

* Después de la respuesta a ustekinumab IV. ** La remisión clínica se define como una puntuación Mayo ≤ 2 puntos, sin ninguna subpuntuación individual > 1. § La respuesta clínica se define como una 
disminución de la puntuación Mayo ≥ 30% y ≥ 3 puntos con respecto al valor basal, con una disminución de la subpuntuación de hemorragia rectal ≥ 1 con respecto al valor basal o una subpuntuación 
de hemorragia rectal de 0 o 1. ¥ Un antagonista del TNFα o vedolizumab. † La curación de la mucosa se define como una subpuntuación endoscópica Mayo de 0 o 1. £ El mantenimiento de la remisión 
clínica hasta la semana 44 se define como los pacientes que permanecieron en remisión clínica hasta la semana 44 entre aquellos pacientes que se encontraban en remisión clínica en el momento basal del 
estudio de mantenimiento. € La remisión clínica sin corticosteroides se define como los pacientes que están en remisión clínica y no están recibiendo corticosteroides en la semana 44. ‖ La remisión duradera 
se define como la remisión según la puntuación Mayo parcial en ≥80% de todas las visitas antes de la semana 44 y remisión según la puntuación Mayo parcial en la última visita (semana 44). ‡ La 
remisión sintomática se define como una subpuntuación Mayo de frecuencia de deposiciones de 0 o 1 y una subpuntuación de hemorragia rectal de 0. ǂ La remisión sintomática y la curación de la mucosa 
combinadas se definen como una subpuntuación de frecuencia de deposiciones de 0 o 1, una subpuntuación de hemorragia rectal de 0 y una subpuntuación endoscópica de 0 o 1. a p < 0,001. b p < 0,05. 
c Valor nominal estadísticamente significativo (p < 0,001). d Valor nominal estadísticamente significativo (p < 0,05). e Estadísticamente no significativo.

El efecto beneficioso de ustekinumab en la respuesta clínica, la curación de la mucosa y la remisión clínica se observó durante la inducción y el mantenimiento tanto en los pacientes que habían fallado 
previamente al tratamiento convencional pero no a un tratamiento biológico, como en los que no habían respondido al menos a un tratamiento previo con antagonistas del TNFα, incluidos los pacientes 
con ausencia de respuesta primaria al tratamiento con antagonistas del TNFα. También se observó un efecto beneficioso durante la inducción en los pacientes que no habían respondido al menos a un 
tratamiento previo con antagonistas del TNFα y vedolizumab; sin embargo, el número de pacientes de este subgrupo era demasiado pequeño para extraer conclusiones definitivas sobre el efecto bene-
ficioso en este grupo durante el mantenimiento. Pacientes con respuesta a la inducción con ustekinumab en la semana 16. Los pacientes tratados con ustekinumab que no alcanzaron respuesta en la 
semana 8 del estudio UNIFI-I recibieron una administración de 90 mg de ustekinumab SC en la semana 8 (36% de los pacientes). De estos pacientes, el 9% de los que fueron aleatorizados inicialmen-
te a la dosis de inducción recomendada alcanzaron la remisión clínica y el 58% lograron una respuesta clínica en la semana 16. Los pacientes que no alcanzaron respuesta clínica a la inducción con 
ustekinumab en la semana 8 del estudio UNFI-I pero que mostraron respuesta en la semana 16 (157 pacientes) se incorporaron a la parte no aleatorizada de UNIFI-M y siguieron recibiendo dosis de 
mantenimiento cada 8 semanas; entre estos pacientes, la mayoría (62%) mantuvo la respuesta y el 30% alcanzó la remisión en la semana 44. Normalización endoscópica. La normalización endoscó-
pica se definió como una subpuntuación endoscópica Mayo de 0 y se observó ya en la semana 8 del estudio UNIFI-I. En la semana 44 del UNIFI-M, se alcanzó en el 24% y el 29% de los pacientes 
tratados con ustekinumab cada 12 o cada 8 semanas, respectivamente, comparado con el 18% de los pacientes del grupo de placebo. Curación de la mucosa histológica e histo-endoscópica. La curación 
histológica (definida como infiltración de neutrófilos en < 5% de las criptas, ausencia de destrucción de criptas y ausencia de erosiones, úlceras o tejido de granulación) se evaluó en la semana 8 del 
UNIFI-I y en la semana 44 del UNIFI-M. En la semana 8, después de una sola dosis de inducción por vía intravenosa, las proporciones de pacientes que lograron la curación histológica fueron significa-
tivamente mayores en el grupo de dosis recomendada (36%) comparado con los pacientes en el grupo de placebo (22%). En la semana 44, se observó el mantenimiento de este efecto en un número 
significativamente mayor de pacientes en curación histológica en los grupos de ustekinumab cada 12 semanas (54%) y cada 8 semanas (59%) comparado con placebo (33%). En la semana 8 del 
estudio UNIFI-I y en la semana 44 del estudio UNIFI-M se evaluó un criterio de valoración combinado de curación de la mucosa histo-endoscópica, definida como sujetos con curación tanto de la mu-
cosa como histológica. Los pacientes que recibieron ustekinumab en la dosis recomendada mostraron mejoras significativas en el criterio de valoración de curación de la mucosa histo-endoscópica en la 
semana 8 en el grupo de ustekinumab (18%) comparado con el grupo de placebo (9%). En la semana 44, se observó el mantenimiento de este efecto en un número significativamente mayor de pa-
cientes en curación mucosa histo-endoscópica en los grupos de ustekinumab cada 12 semanas (39%) y cada 8 semanas (46%) comparado con placebo (24%). Calidad de vida relacionada con la salud. 
La calidad de vida relacionada con la salud se evaluó mediante el Cuestionario de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal (IBDQ, por sus siglas en inglés), el cuestionario SF-36 y el cuestionario Euro-
QoL-5D (EQ-5D). En la semana 8 del estudio UNIFI-I, los pacientes tratados con ustekinumab mostraron mejoras considerablemente mayores y clínicamente relevantes en la puntuación total del IBDQ, 
en el EQ-5D y la EAV del EQ-5D, y en la Puntuación Resumida del Componente Mental SF-36 y la Puntuación Resumida del Componente Físico SF-36 cuando se comparó con placebo. Estas mejoras se 
mantuvieron en los pacientes tratados con ustekinumab en el estudio UNIFI-M hasta la semana 44. Los pacientes tratados con ustekinumab experimentaron mejoras significativamente mayores de la 
productividad laboral, evaluada por una mayor reducción del deterioro laboral global y del deterioro de la actividad, evaluado según el cuestionario WPAI-GH, que los pacientes que recibieron placebo. 
Hospitalizaciones e intervenciones quirúrgicas relacionadas con la colitis ulcerosa (CU). Hasta la semana 8 del estudio UNIFI-I, las proporciones de sujetos con hospitalizaciones relacionadas con la CU 
fueron significativamente menores entre los sujetos del grupo tratado con la dosis recomendada de ustekinumab (1,6%, 5/322) comparado con los sujetos del grupo de placebo (4,4%, 14/319) y 
ningún sujeto se sometió a intervenciones quirúrgicas relacionadas con la colitis ulcerosa entre los sujetos que recibieron ustekinumab en la dosis de inducción recomendada comparado con los sujetos 
del grupo de placebo 0,6% (2/319). Hasta la semana 44 del estudio UNIFI-M, se observó un número significativamente menor de hospitalizaciones relacionadas con la CU en los sujetos de los grupos 
de ustekinumab combinados (2,0%, 7/348) comparado con los sujetos del grupo de placebo (5,7%, 10/175). El número de sujetos que se sometieron a intervenciones quirúrgicas relacionadas con la 
CU fue numéricamente menor en el grupo de ustekinumab (0,6%, 2/348) comparado con los sujetos del grupo de placebo (1,7%, 3/175) hasta la semana 44. Inmunogenicidad. Se pueden desarrollar 
anticuerpos frente a ustekinumab durante el tratamiento con ustekinumab y la mayoría son neutralizantes. La formación de anticuerpos anti-ustekinumab se asocia tanto con un aumento del aclara-
miento como con una reducción en la eficacia de ustekinumab, excepto en los pacientes con enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa en donde no se observó una disminución de la eficacia. No existe 
ninguna relación aparente entre la presencia de anticuerpos anti-ustekinumab y la aparición de reacciones en la zona de inyección. Población pediátrica. La Agencia Europea de Medicamentos ha con-
cedido al titular un aplazamiento para presentar los resultados de los ensayos realizados con ustekinumab en uno o más grupos de la población pediátrica con enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa 
(ver sección 4.2 para consultar la información sobre el uso en la población pediátrica). 5.2. Propiedades farmacocinéticas. Absorción. La mediana de tiempo hasta alcanzar la concentración sérica 
máxima (tmax) fue de 8,5 días después de una sola administración subcutánea de 90 mg a sujetos sanos. La mediana de los valores del tmax de ustekinumab tras la administración subcutánea de una 
dosis única de 45 mg o 90 mg a pacientes con psoriasis fue semejante a la observada en los sujetos sanos. Se calculó que la biodisponibilidad absoluta de ustekinumab después de una sola adminis-
tración subcutánea era del 57,2% en los pacientes con psoriasis. Distribución. La mediana del volumen de distribución durante la fase terminal (Vz) tras una única administración intravenosa a pacien-
tes con psoriasis fue de 57 a 83 ml/kg. Biotransformación. No se conoce exactamente cuál es la vía metabólica de ustekinumab. Eliminación. La mediana del aclaramiento (CL) sistémico después de una 
sola administración intravenosa a pacientes con psoriasis osciló entre 1,99 y 2,34 ml/día/kg. La mediana de la semivida (t1/2) de ustekinumab fue aproximadamente de 3 semanas en los pacientes con 
psoriasis, artritis psoriásica, enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa, con un intervalo de 15 a 32 días en todos los ensayos de psoriasis y artritis psoriásica. En un análisis farmacocinético poblacional, el 
aclaramiento aparente (CL/F) y el volumen de distribución aparente (V/F) fueron de 0,465 l/día y 15,7 l, respectivamente, en los pacientes con psoriasis. El sexo no influyó en el CL/F del ustekinumab. 
El análisis farmacocinético poblacional mostró una tendencia hacia un aumento del aclaramiento de ustekinumab en los pacientes con anticuerpos positivos frente a ustekinumab. Linealidad entre dosis. 
La exposición sistémica a ustekinumab (Cmax y AUC) aumentó de manera aproximadamente proporcional a la dosis después de una sola administración intravenosa de dosis de entre 0,09 mg/kg y 4,5 
mg/kg, o después de una sola administración subcutánea de dosis de aproximadamente 24 mg a 240 mg a pacientes con psoriasis. Dosis única frente a dosis múltiples. Los perfiles de concentración 
sérica-tiempo de ustekinumab resultaron en general predecibles después de la administración subcutánea de dosis únicas o múltiples. En pacientes con psoriasis, las concentraciones séricas en estado 
de equilibrio de ustekinumab se alcanzaron hacia la Semana 28 tras la administración inicial de dosis subcutáneas en las Semanas 0 y 4, seguidas de dosis cada 12 semanas. La mediana de la con-
centración mínima en estado de equilibrio fue de 0,21 µg/ml a 0,26 µg/ml (45 mg) y de 0,47 µg/ml a 0,49 µg/ml (90 mg). No se observó acumulación aparente en la concentración sérica de us-
tekinumab con el tiempo tras su administración subcutánea cada 12 semanas. En pacientes con enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa, después de una dosis intravenosa de ~6 mg/kg, a partir de la 
semana 8, se administró una dosis subcutánea de mantenimiento de 90 mg de ustekinumab cada 8 o 12 semanas. La concentración en estado de equilibrio de ustekinumab se alcanzó al inicio de la 
segunda dosis de mantenimiento. En pacientes con enfermedad de Crohn, la mediana de la concentración mínima en estado de equilibrio fue de 1,97 µg/ml a 2,24 µg/ml y de 0,61 µg/ml a 0,76 
µg/ml para 90 mg de ustekinumab cada 8 semanas o cada 12 semanas, respectivamente. En pacientes con colitis ulcerosa, la mediana de la concentración mínima en estado de equilibrio fue de 2,69 
µg/ml a 3,09 µg/ml y de 0,92 µg/ml a 1,19 µg/ml para 90 mg de ustekinumab cada 8 semanas o cada 12 semanas. Las concentraciones mínimas en estado de equilibrio de ustekinumab resultan-
tes de la administración de 90 mg de ustekinumab cada 8 semanas se asociaron con tasas de remisión clínica más altas que las concentraciones mínimas en equilibrio después de la administración de 
90 mg cada 12 semanas. Efectos del peso en la farmacocinética. En un análisis farmacocinético poblacional utilizando los datos de pacientes con psoriasis, se observó que el peso corporal era la cova-
riable más significativa que afectaba al aclaramiento de ustekinumab. La mediana del CL/F en los pacientes con peso > 100 kg fue aproximadamente un 55% mayor que entre los pacientes con peso 
≤ 100 kg. La mediana del V/F de los pacientes con peso > 100 kg fue aproximadamente un 37% mayor que la de los enfermos con peso ≤ 100 kg. Las medianas de las concentraciones séricas de 
ustekinumab en los pacientes de mayor peso (> 100 kg) del grupo de 90 mg fueron similares a las de los pacientes de menor peso (≤ 100 kg) del grupo de 45 mg. Se han obtenido resultados simi-
lares en el análisis farmacocinético poblacional confirmatorio utilizando datos de pacientes con artritis psoriásica. Ajuste de la frecuencia de administración. En los pacientes con enfermedad de Crohn y 
colitis ulcerosa, según los datos observados y los análisis de farmacocinética poblacional, los pacientes aleatorizados que perdieron la respuesta al tratamiento presentaron concentraciones séricas de 
ustekinumab más bajas a lo largo del tiempo en comparación con los pacientes que no perdieron la respuesta. En la enfermedad de Crohn, el ajuste de la dosis de 90 mg cada 12 semanas a 90 mg 
cada 8 semanas se asoció a un aumento de las concentraciones séricas mínimas de ustekinumab y al consiguiente aumento de la eficacia. En la colitis ulcerosa, las simulaciones basadas en modelos de 
farmacocinética poblacional demostraron que cabe esperar que el ajuste de la dosis de 90 mg cada 12 semanas a cada 8 semanas multiplique por 3 las concentraciones mínimas de ustekinumab en 
estado de equilibrio de ustekinumab. Además, basándose en los datos de ensayos clínicos en pacientes con colitis ulcerosa, se estableció una relación exposición-respuesta positiva entre las concentra-
ciones mínimas, y la remisión clínica y la curación de la mucosa. Poblaciones especiales. No se dispone de datos farmacocinéticos referentes a pacientes con insuficiencia renal o hepática. No se han 
realizado ensayos específicos en pacientes de edad avanzada. La farmacocinética de ustekinumab en general, fue similar entre los pacientes con psoriasis y con colitis ulcerosa asiáticos y no asiáticos. En 
pacientes con enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa, la variabilidad en el aclaramiento de ustekinumab se vio afectada por el peso corporal, el nivel de albúmina en suero, el sexo y la situación de 
anticuerpos a ustekinumab mientras que el peso corporal fue la principal covariable afectada por el volumen de distribución. Asimismo, en la enfermedad de Crohn, el aclaramiento se vio afectado por 
la proteína C-reactiva, la situación de fracaso a antagonista de los TNF y la raza (asiática frente a no asiática). El impacto de estas covariantes estaba dentro del ±20% del valor típico o de referencia 
del correspondiente parámetro farmacocinético, por lo que no está justificado ajustar la dosis para estas covariantes. El uso concomitante de inmunomoduladores no tuvo un impacto significativo en la 
disposición de ustekinumab. En el análisis farmacocinético poblacional no hubo indicios de que el tabaco o el alcohol afectaran a la farmacocinética de ustekinumab. Las concentraciones séricas de us-
tekinumab en pacientes con psoriasis pediátrica de 6 a 17 años de edad, tratados con la dosis recomendada en función del peso, fueron generalmente comparables a las de la población adulta con 
psoriasis tratados con la dosis para adultos. Las concentraciones séricas de ustekinumab en pacientes con psoriasis pediátrica de 12-17 años de edad (CADMUS) tratados con la mitad de la dosis reco-
mendada en función del peso fueron generalmente más bajas que las de los adultos. Regulación de las enzimas CYP450. Los efectos de IL-12 ó IL-23 en la regulación de las enzimas de CYP450 fueron 
evaluados en un ensayo in vitro en el que se usaron hepatocitos humanos y en el cual se observó que a niveles de 10 ng/mL de IL-12 y/o IL-23, no se alteraban las actividades de las enzimas humanas 
del CYP450 (CYP1A2, 2B6, 2C9, 2C19, 2D6, ó 3A4; ver sección 4.5). 5.3. Datos preclínicos sobre seguridad. Los datos de los estudios no clínicos no muestran riesgos especiales (p. ej., toxicidad 
orgánica) para los seres humanos según los estudios de toxicidad a dosis repetidas y de toxicidad para el desarrollo y la reproducción, incluidas evaluaciones farmacológicas de la seguridad. En los es-
tudios de toxicidad para el desarrollo y la reproducción realizados en macacos no se observaron efectos adversos sobre los índices de fertilidad masculina, ni defectos congénitos o efectos tóxicos sobre el 
desarrollo. No se advirtieron efectos adversos sobre los índices de fertilidad femenina mediante un anticuerpo análogo frente a la IL-12/23 en ratones. Las dosis empleadas en los estudios con animales 
llegaron a ser hasta unas 45 veces mayores que la dosis máxima equivalente destinada a administrarse a pacientes con psoriasis y produjeron en los monos concentraciones séricas máximas más de 100 
veces mayores que las observadas en el ser humano. No se realizaron estudios de carcinogenia con ustekinumab a causa de la ausencia de modelos apropiados para un anticuerpo sin reactividad cruza-
da con la p40 de la IL-12/23 de los roedores. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista de excipientes. L-histidina. Monoclorhidrato de L-histidina monohidratado. Polisorbato 80. Sacarosa. Agua para 
preparaciones inyectables. 6.2. Incompatibilidades. En ausencia de estudios de compatibilidad, este medicamento no debe mezclarse con otros medicamentos. 6.3. Periodo de validez. STELARA 45 
mg solución inyectable. 2 años. STELARA 90 mg solución inyectable. 2 años. STELARA 45 mg solución inyectable en jeringa precargada. 3 años. STELARA 90 mg solución inyectable en jeringa precar-
gada. 3 años. 6.4. Precauciones especiales de conservación. Conservar en nevera (2°C - 8°C). No congelar. Conservar el vial o la jeringa precargada en el embalaje exterior para protegerlo de la luz. 
6.5. Naturaleza y contenido del envase. STELARA 45 mg solución inyectable. Solución de 0,5 ml en un vial de vidrio de tipo I de 2 ml cerrado con un tapón de caucho butilo recubierto. STELARA 90 
mg solución inyectable. Solución de 1 ml en un vial de vidrio de tipo I de 2 ml cerrado con un tapón de caucho butilo recubierto. STELARA 45 mg solución inyectable en jeringa precargada. Solución de 
0,5 ml en una jeringa de vidrio de tipo I de 1 ml con una aguja de acero inoxidable fija y una tapa de la aguja que contiene goma natural seca (un derivado del látex). La jeringa está equipada con un 
dispositivo de seguridad. STELARA 90 mg solución inyectable en jeringa precargada. Solución de 1 ml en una jeringa de vidrio de tipo I de 1 ml con una aguja de acero inoxidable fija y una tapa de la 
aguja que contiene goma natural seca (un derivado del látex). La jeringa está equipada con un dispositivo de seguridad. STELARA se presenta en un envase de 1 vial o un envase de 1 jeringa precarga-
da. Presentación y precios. Stelara 45 mg solución inyectable en jeringa precargada. Precio industrial notificado: PVL: 2.747,36 €; PVP: 2.803,27 € PVP IVA: 2.915,40 €. Stelara 45 mg so-
lución inyectable. Precio industrial notificado: PVL: 2.747,36 €; PVP: 2.803,27 € PVP IVA: 2.915,40 €. Stelara 90 mg solución inyectable en jeringa precargada. Precio industrial notificado: PVL: 
3.100,00 €; PVP: 3.155,91 € PVP IVA: 3.282,15 €. Condiciones de prescripción y dispensación. Con receta médica. Diagnóstico hospitalario. 6.6. Precauciones especiales de eliminación y otras 
manipulaciones. La solución del vial o la jeringa precargada de STELARA no debe agitarse. Antes de su administración subcutánea, la solución debe examinarse en busca de partículas o cambios de 
color. La solución es transparente o ligeramente opalescente, entre incolora y de color amarillo claro, y puede contener unas pocas partículas de proteína pequeñas, translúcidas o blancas. No es raro que 
las soluciones proteináceas tengan este aspecto. El medicamento no debe utilizarse si la solución presenta cambio de color o aspecto turbio, o si se observan partículas extrañas. Antes de la administra-
ción, se debe dejar que STELARA alcance temperatura ambiente (media hora, aproximadamente). Las instrucciones detalladas de uso se indican en el prospecto. STELARA no contiene conservantes; por 
lo tanto, no se debe utilizar el resto del medicamento que quede sin usar en el vial o la jeringa. STELARA se suministra en un vial o una jeringa precargada estéril, de un solo uso. La jeringa, la aguja y 
el vial nunca deben ser reutilizados. La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él se 
realizará de acuerdo con la normativa local. Cuando se utilice el vial de dosis única, se recomienda utilizar una jeringa de 1 ml con una aguja de un 
calibre 27 G, ½ pulgada (13 mm). 7. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Janssen-Cilag International NV. Turnhoutseweg 
30. 2340 Beerse. Bélgica. 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. STELARA 45 mg solución inyectable. 
EU/1/08/494/001. STELARA 90 mg solución inyectable. EU/1/08/494/002. STELARA 45 mg solución inyectable en jeringa precargada. 
EU/1/08/494/003. STELARA 90 mg solución inyectable en jeringa precargada. EU/1/08/494/004. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/
RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 16 de enero de 2009. Fecha de la última renovación: 19 de septiembre 
2013. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 01/2020. La información detallada de este medicamento está disponible en la página web de 
la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu/. *La indicación en colitis ulcerosa y la extensión de indicación en psoriasis 
en placas de niños entre 6 y 12 años están pendientes de financiación.

con STELARA durante al menos 3 años y medio tuvieron una respuesta de anticuerpos similar a la del grupo control de pacientes con psoriasis tratada con medicación no sistémica, tras la administración 
de la vacuna antineumocócica de polisacáridos y la vacuna antitetánica. Proporciones similares de pacientes adultos desarrollaron niveles protectores de anticuerpos anti-neumocócicos y anticuerpos 
contra el tétanos y los valores cuantitativos de anticuerpos eran similares entre los pacientes tratados con STELARA y los pacientes del grupo control. Eficacia clínica. Psoriasis en placas (Adultos). La se-
guridad y la eficacia de ustekinumab fueron evaluadas en 1.996 pacientes dentro de dos ensayos aleatorizados, doble-ciego y controlados con placebo de pacientes con psoriasis en placas de moderada 
a grave que eran candidatos a fototerapia o tratamiento sistémico. Además, en un ensayo aleatorizado, con evaluador ciego, con control activo, se comparó ustekinumab y etanercept en pacientes con 
psoriasis en placas de moderada a grave que no respondían de forma adecuada, no toleraban o en los que estaban contraindicados la ciclosporina, el MTX, o PUVA. El Ensayo Psoriasis 1 (PHOENIX 1) 
evaluó a 766 pacientes. El 53% de ellos no respondía, no toleraba o tenía contraindicados otros tratamientos sistémicos. Los pacientes aleatorizados en el grupo de ustekinumab recibieron dosis de 45 
mg o 90 mg en las Semanas 0 y 4, y después la misma dosis cada 12 semanas. Los pacientes aleatorizados para recibir placebo en las Semanas 0 y 4 pasaron a recibir ustekinumab (45 mg o 90 mg) 
en las Semanas 12 y 16, y después cada 12 semanas. Los pacientes aleatorizados originalmente en el grupo de ustekinumab que alcanzaron una respuesta según el Índice de Gravedad y Área afectada 
de Psoriasis 75 (Psoriasis Area and Severity Index 75) (mejoría del PASI de al menos un 75% respecto al valor basal) tanto en la Semana 28 como en la 40 se volvieron a aleatorizar para recibir uste-
kinumab cada 12 semanas o placebo (es decir, interrupción del tratamiento). Los pacientes que fueron nuevamente aleatorizados para recibir placebo en la Semana 40 reanudaron el tratamiento con 
ustekinumab con la posología original cuando perdieron al menos el 50% de la mejoría del PASI obtenida en la Semana 40. Se hizo un seguimiento de todos los pacientes durante un máximo de 76 
semanas tras la primera administración del tratamiento del estudio. El Ensayo Psoriasis 2 (PHOENIX 2) evaluó a 1.230 pacientes. El 61% de estos pacientes no respondía, no toleraba o tenía contrain-
dicados otros tratamientos sistémicos. Los pacientes aleatorizados en el grupo de ustekinumab recibieron dosis de 45 mg o 90 mg en las Semanas 0 y 4, seguida de una dosis adicional a las 16 sema-
nas. Los pacientes aleatorizados para recibir placebo en las Semanas 0 y 4 pasaron a recibir ustekinumab (45 mg o 90 mg) en las Semanas 12 y 16. Todos los pacientes se siguieron durante un 
máximo de 52 semanas tras la primera administración del fármaco del estudio. Durante el Ensayo Psoriasis 3 (ACCEPT) en el que se incluyeron 903 pacientes con psoriasis de moderada a grave que no 
respondían adecuadamente, no toleraban o en los que estaban contraindicadas otras terapias sistémicas, se comparó la eficacia de ustekinumab y etanercept y se evaluó la seguridad de los mismos. 
Durante el período del estudio de 12 semanas con control activo, los pacientes fueron aleatorizados para recibir etanercept (50 mg administrados 2 veces a la semana), 45 mg de ustekinumab en las 
Semanas 0 y 4, ó 90 mg ustekinumab en las Semanas 0 y 4. Las características basales de la enfermedad fueron en general uniformes en todos los grupos de tratamiento en los Ensayos Psoriasis 1 y 
2, con una mediana de PASI basal de 17 a 18, una mediana de Superficie Corporal Afectada (SCA) ≥ 20 en el momento basal y una mediana de puntuación de 10 a 12 en el Índice de Calidad de Vida 
en Dermatología (Dermatology Life Quality Index, DLQI). Alrededor de un tercio (Ensayo Psoriasis 1) y un cuarto (Ensayo Psoriasis 2) de los sujetos padecía Artritis Psoriásica (PsA). En el Ensayo Psoria-
sis 3 también se observó una gravedad de la enfermedad similar. El criterio de valoración principal en estos ensayos fue la proporción de pacientes que alcanzaron una respuesta PASI 75 desde el mo-
mento basal hasta la Semana 12 (ver Tablas 4 y 5).
Tabla 4: Resumen de las respuestas clínicas en el Ensayo Psoriasis 1 (PHOENIX 1) y el Ensayo Psoriasis 2 (PHOENIX 2)

Semana 12 - 2 dosis (Semana 0 y Semana 4) Semana 28 - 3 dosis (Semana 0, Semana 4 y Semana 16)
PBO 45 mg 90 mg 45 mg 90 mg

Ensayo Psoriasis 1
Número de pacientes aleatorizados 255 255 256 250 243
Respuesta PASI 50, N (%) 26 (10%) 213 (84%)a 220 (86%)a 228 (91%) 234 (96%)
Respuesta PASI 75, N (%) 8 (3%) 171 (67%)a 170 (66%)a 178 (71%) 191 (79%)
Respuesta PASI 90, N (%) 5 (2%) 106 (42%)a 94 (37%)a 123 (49%) 135 (56%)
PGAb de aclaramiento o mínimo, N (%) 10 (4%) 151 (59%)a 156 (61%)a 146 (58%) 160 (66%)
Número de pacientes ≤ 100 kg 166 168 164 164 153

Respuesta PASI 75, N (%) 6 (4%) 124 (74%) 107 (65%) 130 (79%) 124 (81%)
Número de pacientes > 100 kg 89 87 92 86 90

Respuesta PASI 75, N (%) 2 (2%) 47 (54%) 63 (68%) 48 (56%) 67 (74%)
Ensayo Psoriasis 2
Número de pacientes aleatorizados 410 409 411 397 400
Respuesta PASI 50, N (%) 41 (10%) 342 (84%)a 367 (89%)a 369 (93%) 380 (95%)
Respuesta PASI 75, N (%) 15 (4%) 273 (67%)a 311 (76%)a 276 (70%) 314 (79%)
Respuesta PASI 90, N (%) 3 (1%) 173 (42%)a 209 (51%)a 178 (45%) 217 (54%)
PGAb de aclaramiento o mínimo, N (%) 18 (4%) 277 (68%)a 300 (73%)a 241 (61%) 279 (70%)
Número de pacientes ≤ 100 kg 290 297 289 287 280

Respuesta PASI 75, N (%) 12 (4%) 218 (73%) 225 (78%) 217 (76%) 226 (81%)
Número de pacientes > 100 kg 120 112 121 110 119

Respuesta PASI 75, N (%) 3 (3%) 55 (49%) 86 (71%) 59 (54%) 88 (74%)
a p < 0,001 para 45 mg de ustekinumab o 90 mg en comparación con el placebo (PBO). b PGA = Physician Global Assessment (Valoración Global del Médico).
Tabla 5: Resumen de las respuestas clínicas en la Semana 12 del Ensayo Psoriasis 3 (ACCEPT)

Ensayo Psoriasis 3
Etanercept - 24 dosis 

(50 mg 2 veces a la semana)
Ustekinumab - 2 dosis (Semana 0 y Semana 4)
45 mg 90 mg

Número de pacientes aleatorizados 347 209 347
Respuesta PASI 50, N (%) 286 (82%) 181 (87%) 320 (92%)a

Respuesta PASI 75, N (%) 197 (57%) 141 (67%)b 256 (74%)a

Respuesta PASI 90, N (%) 80 (23%) 76 (36%)a 155 (45%)a

PGA de aclaramiento o mínimo, N (%) 170 (49%) 136 (65%)a 245 (71%)a

Número de pacientes ≤ 100 kg 251 151 244
Respuesta PASI 75, N (%) 154 (61%) 109 (72%) 189 (77%)

Número de pacientes > 100 kg 96 58 103
Respuesta PASI 75, N (%) 43 (45%) 32 (55%) 67 (65%)

a p < 0,001 para 45 mg de ustekinumab o 90 mg en comparación con etanercept. b p = 0,012 para 45 mg de ustekinumab en comparación con etanercept.
En el Ensayo Psoriasis 1, el mantenimiento del PASI 75 fue significativamente mejor con el tratamiento continuado que con la interrupción del tratamiento (p < 0,001). Se observaron resultados 
semejantes con cada dosis de ustekinumab. El primer año (Semana 52), el 89% de los pacientes aleatorizados nuevamente para recibir tratamiento de mantenimiento presentaban respuestas PASI 
75, frente al 63% de los realeatorizados para recibir placebo (interrupción del tratamiento) (p < 0,001). A los 18 meses (Semana 76), el 84% de los pacientes aleatorizados nuevamente para recibir 
tratamiento de mantenimiento presentaban respuestas PASI 75, frente al 19% de los realeatorizados para recibir placebo (interrupción del tratamiento). A los 3 años (Semana 148), el 82% de los 
pacientes realeatorizados para recibir tratamiento de mantenimiento presentaban una respuesta PASI 75. A los 5 años (Semana 244), el 80% de los pacientes que volvieron a ser aleatorizados para 
recibir tratamiento de mantenimiento presentaban una respuesta PASI 75. Entre los pacientes realeatorizados para recibir placebo y que reanudaron el tratamiento original con ustekinumab después de 
haber perdido ≥ 50% de la mejoría del PASI, el 85% recobró la respuesta PASI 75 en las 12 semanas siguientes a la reanudación del tratamiento. En el Ensayo Psoriasis 1, en la Semana 2 y en la 
Semana 12, se observaron mejorías significativamente superiores frente a los valores iniciales en el DLQI en cada uno de los grupos de tratamiento con ustekinumab comparado con placebo. La mejoría 
se mantuvo hasta el final de la Semana 28. De forma similar, en el Ensayo Psoriasis 2 se constataron mejorías significativas en las Semanas 4 y 12, que se mantuvieron hasta el final de la Semana 24. 
En el Ensayo Psoriasis 1, las mejorías de la psoriasis ungueal (Índice de Gravedad de la Psoriasis Ungueal, Nail Psoriasis Severity Index), de las puntuaciones resumidas de los componentes físico y mental 
del SF-36 y de la Escala Visual Analógica (EVA) del prurito fueron también significativas en cada grupo de ustekinumab frente al placebo. En el Ensayo Psoriasis 2, la Escala de Ansiedad y Depresión 
en el Hospital (Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS) y el Cuestionario sobre Limitaciones Laborales (Work Limitations Questionnaire, WLQ) mejoraron también significativamente en cada uno 
de los grupos tratados con ustekinumab frente a placebo. Artritis psoriásica (PsA) (Adultos). Ustekinumab ha demostrado mejorar los signos y síntomas, la función física y la calidad de vida asociada 
a la salud, y reduce la tasa de progresión del daño articular periférico en los pacientes adultos con PsA activa. La seguridad y eficacia de ustekinumab fue evaluada en 927 pacientes de dos ensayos 
aleatorizados, doble ciego, controlados con placebo en pacientes con PsA activa (≥ 5 articulaciones inflamadas y ≥ 5 articulaciones doloridas) a pesar del uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINE) 
o medicamentos antirreumáticos modificadores de la enfermedad (FARME). Los pacientes de estos estudios tenían un diagnóstico de PsA de al menos 6 meses. Se incluyeron pacientes de cada subtipo 
de PsA, incluyendo pacientes con artritis poliarticular sin evidencias de nódulos reumatoides (39%), espondilitis con artritis periférica (28%), artritis periférica asimétrica (21%), afectación interfalangea 
distal (12%) y artritis mutilans (0,5%). Más del 70% y del 40% de los pacientes de ambos ensayos tenían entesitis y dactilitis en el momento basal, respectivamente. Los pacientes fueron aleatorizados 
a recibir tratamiento con 45 mg, 90 mg de ustekinumab o placebo por vía subcutánea en las Semanas 0 y 4 seguido de una dosis cada 12 semanas (c12s). Aproximadamente, el 50% de los pacientes 
continuaron con dosis estables de MTX (≤ 25 mg/semana). En el ensayo de PsA 1 (PSUMMIT I) y en el ensayo PsA 2 (PSUMMIT II), el 80% y 86% de los pacientes respectivamente, habían sido 
tratados con FARMEs. En el Estudio 1, no se permitió el uso previo de ningún agente anti-TNFα, factor de necrosis antitumoral. En el Estudio 2, la mayoría de los pacientes (58%, n = 180) habían 
sido previamente tratados con uno o varios agentes anti-TNFα, de los cuales más del 70% había discontinuado su tratamiento anti-TNFα en algún momento por falta de eficacia o por intolerancia. 
Signos y síntomas. El tratamiento con ustekinumab mostró mejoras significativas en las medidas de la actividad de la enfermedad en comparación a placebo en la Semana 24. El objetivo primario era 
el porcentaje de pacientes que alcanzaron respuesta 20 según el Colegio de Reumatología Americano (ACR) en la Semana 24. Los resultados clave de eficacia se muestran a continuación en la Tabla 6.
Tabla 6: Número de pacientes que alcanzaron respuesta clínica en el Ensayo 1 (PSUMMIT I) y Ensayo 2 (PSUMMIT II) en la Semana 24

Ensayo 1 de artritis psoriásica Ensayo 2 de artritis psoriásica
PBO 45 mg 90 mg PBO 45 mg 90 mg

Número de pacientes aleatorizados 206 205 204 104 103 105
Respuesta ACR 20, N (%) 47 (23%) 87 (42%)a 101 (50%)a 21 (20%) 45 (44%)a 46 (44%)a

Respuesta ACR 50, N (%) 18 (9%) 51 (25%)a 57 (28%)a 7 (7%) 18 (17%)b 24 (23%)a

Respuesta ACR 70, N (%) 5 (2%) 25 (12%)a 29 (14%)a 3 (3%) 7 (7%)c 9 (9%)c

Número de pacientes con BSAd ≥ 3% 146 145 149 80 80 81
Respuesta PASI 75, N (%) 16 (11%) 83 (57%)a 93 (62%)a 4 (5%) 41 (51%)a 45 (56%)a

Respuesta PASI 90, N (%) 4 (3%) 60 (41%)a 65 (44%)a 3 (4%) 24 (30%)a 36 (44%)a

Respuesta combinada PASI 75 y ACR 20, N (%) 8 (5%) 40 (28%)a 62 (42%)a 2 (3%) 24 (30%)a 31 (38%)a

Número de pacientes ≤ 100 kg 154 153 154 74 74 73
Respuesta ACR 20, N (%) 39 (25%) 67 (44%) 78 (51%) 17 (23%) 32 (43%) 34 (47%)

Número de pacientes con BSAd ≥ 3% 105 105 111 54 58 57
Respuesta PASI 75, N (%) 14 (13%) 64 (61%) 73 (66%) 4 (7%) 31 (53%) 32 (56%)

Número de pacientes > 100 kg 52 52 50 30 29 31
Respuesta ACR 20, N (%) 8 (15%) 20 (38%) 23 (46%) 4 (13%) 13 (45%) 12 (39%)

Número de pacientes BSAd ≥ 3% 41 40 38 26 22 24
Respuesta PASI 75, N (%) 2 (5%) 19 (48%) 20 (53%) 0 10 (45%) 13 (54%)

a p < 0,001. b p < 0,05. c p = NS. d Número de pacientes con ≥ 3% BSA afectación de psoriasis en la piel en el momento basal.
Las respuestas ACR 20, 50 y 70 continuaron mejorando o se mantuvieron hasta el final de la semana 52 (Ensayos PsA 1 y PsA 2) y de la semana 100 (Ensayo PsA 1). En el Ensayo PsA 1, las respuestas 
ACR 20 en la semana 100 fueron alcanzadas por el 57% y el 64% de los pacientes con 45 mg y 90 mg respectivamente. En el Ensayo PsA 2, las respuestas ACR 20 en la semana 52 fueron alcanzadas 
por el 47% y el 48% de los pacientes con 45 mg y 90 mg respectivamente. La proporción de pacientes que lograron una modificación de los criterios de respuesta de la PsA (PsACR) fue significativamente 

mayor en los grupos de pacientes con ustekinumab en comparación con placebo en la Semana 24. Las respuestas PsARC se mantuvieron hasta el final de las semanas 52 y 100. Una mayor proporción de 
pacientes tratados con ustekinumab que tenían espondilitis con artritis periférica como su primera presentación, demostró un 50 y 70 por ciento de mejoría en el Índice de Actividad de la Enfermedad en 
pacientes con Espondilitis Anquilosante (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index: BASDAI) en comparación con placebo en la Semana 24. Las respuestas observadas en los grupos tratados con 
ustekinumab fueron similares en los pacientes que recibieron o no MTX concomitante y se mantuvieron hasta el final de las semanas 52 y 100. Los pacientes previamente tratados con agentes anti-TNFα 
que recibieron ustekinumab alcanzaron una respuesta mayor en la Semana 24 que los pacientes que recibieron placebo; (la respuesta ACR 20 en la Semana 24 para las dosis de 45 mg y 90 mg fue de 
37% y 34%, respectivamente, en comparación con placebo 15%; p < 0,05), y se mantuvieron las respuestas hasta el final de la semana 52. Para los pacientes que en momento basal tenían entesitis 
y/o dactilitis, en el Ensayo PsA 1 se observó una mejora significativa en el índice de entesitis y dactilitis en los grupos de ustekinumab en comparación con placebo en la Semana 24. En el Estudio PsA 
2 se observó una mejora significativa en el índice de entesitis y una mejora numérica (no estadísticamente significativa) en el índice de dactilitis en el grupo de 90 mg de ustekinumab en comparación 
con placebo en la Semana 24. Las mejoras en el índice de entesitis y en el índice de dactilitis se mantuvieron hasta el final de las semanas 52 y 100. Respuesta radiográfica. Los daños estructurales 
en las manos y los pies se expresaron como cambio del índice total de van der Heijde-Sharp (puntuación vdH-S), que fue modificado para PsA mediante la adición de las articulaciones interfalángicas 
distales de la mano, en comparación con momento basal. Se realizó un análisis integrado pre-especificado que combina los datos de 927 sujetos en los Ensayos PsA 1 y 2. Ustekinumab demostró una 
disminución estadísticamente significativa en la tasa de progresión del daño estructural en comparación con placebo, medido como cambio desde el inicio hasta la semana 24 en el índice total modificado 
vdH-S (la media ± el índice SD fue 0,97 ± 3,85 en el grupo de placebo, en comparación con 0,40 ± 2,11 y 0,39 ± 2,40 en el grupo de ustekinumab 45 mg (p < 0,05) y de ustekinumab 90 mg 
(p < 0,001), respectivamente). Este efecto se vio impulsado por el Ensayo PsA 1. El efecto se considera demostrado, independientemente del uso concomitante de MTX, y se mantuvo hasta el final de 
la semana 52 (análisis integrado) y de la semana 100 (Ensayo PsA 1). Función física y calidad de vida asociada a la salud. Los pacientes tratados con ustekinumab mostraron una mejora significativa 
en la función física según la valoración del Índice de Discapacidad del Cuestionario de Evaluación de la Salud (Disability Index of the Health Assessment Questionnaire: HAQ-DI) en la Semana 24. La 
proporción de pacientes que alcanzó una mejora clínicamente significativa ≥ 0,3 en la puntuación HAQ-DI desde el momento basal fue también significativamente mayor en los grupos de ustekinumab 
en comparación con placebo. La mejora en la puntuación HAQ-DI desde el momento basal se mantuvo hasta el final de las semanas 52 y 100. Hubo una mejora significativa en la puntuación DLQI en 
los grupos de ustekinumab en comparación con placebo en la Semana 24, que se mantuvo hasta el final de las semanas 52 y 100. En el Ensayo 2 de PsA, hubo una mejora significativa en la puntuación 
de la Evaluación Funcional de la Terapia de Enfermedades Crónicas-Fatiga (Functional Assessment of Chronic Illness Therapy – Fatigue: FACIT-F) en los grupos de ustekinumab en comparación con 
placebo en la Semana 24. La proporción de pacientes que alcanzó una mejora clínicamente significativa en la fatiga (4 puntos en FACIT-F) fue también más significativa en los grupos de ustekinumab 
en comparación con placebo. Las mejoras en la puntuación FACIT se mantuvieron hasta el final de la semana 52. Población pediátrica. La Agencia Europea de Medicamentos ha concedido al titular un 
aplazamiento para presentar los resultados de los ensayos realizados con ustekinumab en uno o más grupos de la población pediátrica con artritis idiopática juvenil (ver sección 4.2 para consultar la 
información sobre el uso en la población pediátrica). Psoriasis pediátrica en placas. Ustekinumab ha demostrado mejorar los signos y síntomas, y la calidad de vida asociada a la salud en pacientes 
pediátricos de 6 años en adelante con psoriasis en placas. Pacientes adolescentes (12-17 años). La eficacia de ustekinumab fue estudiada en 110 pacientes pediátricos de 12 a 17 años con psoriasis 
en placas de moderada a grave en un estudio multicéntrico, fase 3, aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo (CADMUS). Los pacientes fueron aleatorizados para recibir placebo (n = 37), o la 
dosis recomendada de ustekinumab (ver sección 4.2; n = 36) o la mitad de la dosis recomendada de ustekinumab (n = 37) mediante inyección subcutánea en las Semanas 0 y 4, seguido de una 
dosis cada 12 semanas (c12s). En la Semana 12, los pacientes tratados con placebo pasaron a recibir ustekinumab. Los pacientes con PASI ≥ 12, PGA ≥ 3 y grado de afectación BSA de al menos el 
10%, que eran candidatos para la terapia sistémica o fototerapia, fueron elegibles para el estudio. Aproximadamente el 60% de los pacientes habían tenido una exposición previa a la terapia sistémica 
convencional o fototerapia convencional. Aproximadamente el 11% de los pacientes habían tenido una exposición previa a agentes biológicos. El criterio principal de valoración fue la proporción de 
pacientes que lograron una puntuación PGA de aclaramiento (0) o mínimo (1) en la Semana 12. Los criterios de valoración secundarios incluyeron PASI 75, PASI 90, cambio en el Índice de Calidad de 
Vida de Dermatología Infantil (CDLQI) respecto al valor inicial, cambio en la puntuación total de la escala del PedsQL (Inventario de calidad de vida pediátrico) respecto al valor inicial en la Semana 12. 
En la Semana 12, los pacientes tratados con ustekinumab mostraron una mejora significativamente mayor de la psoriasis y de la calidad de vida relacionada con la salud en comparación con placebo 
(Tabla 7). Se realizó seguimiento de eficacia en todos los pacientes hasta 52 semanas después de la primera administración del agente de estudio. La proporción de pacientes con una puntuación PGA 
de aclaramiento (0) o mínimo (1) y la proporción que logró PASI 75 ya mostró diferencias entre el grupo tratado con ustekinumab y el grupo placebo en la primera visita en la semana 4 después de la 
visita basal, alcanzando una diferencia máxima en la Semana 12. Las mejoras en la PGA, PASI, CDLQI y PedsQL se mantuvieron hasta la semana 52 (Tabla 7).
Tabla 7: Resumen de los criterios de valoración primarios y secundarios en la Semana 12 y en la Semana 52

Estudio Psoriasis pediátrica (CADMUS) (Edad 12-17)
Semana 12 Semana 52

Placebo Dosis recomendada de Ustekinumab Dosis recomendada de Ustekinumab
N (%) N (%) N (%)

Pacientes aleatorizados 37 36 35
PGA
PGA de aclaramiento (0) o mínimo (1) 2 (5,4%) 25 (69,4%)a 20 (57,1%)
PGA de aclaramiento (0) 1 (2,7%) 17 (47,2%)a 13 (37,1%)
PASI
Respuesta PASI 75 4 (10,8%) 29 (80,6%)a 28 (80,0%)
Respuesta PASI 90 2 (5,4%) 22 (61,1%)a 23 (65,7%)
Respuesta PASI 100 1 (2,7%) 14 (38,9%)a 13 (37,1%)
CDLQI
CDLQI of 0 or 1b 6 (16,2%) 18 (50,0%)c 20 (57,1%)
PedsQL
Cambio medio desde el momento basal (SD) d 3,35 (10,04) 8,03 (10,44)e 7,26 (10,92)
a p < 0,001. b CDLQI: El CDLQI es un instrumento usado en dermatología para evaluar el efecto de un problema de la piel en la calidad de vida relacionada con la salud en la población pediátrica. Un CDLQI 
de 0 ó 1 indica que no hay efecto sobre la calidad de vida del niño. c p = 0,002. d PedsQL: La PedsQL Total Scale Score es una medida general de la calidad de vida relacionada con la salud desarrollada 
para su uso en poblaciones de niños y adolescentes. Para el grupo placebo en la Semana 12, N = 36. e p = 0,028.
Durante el periodo controlado con placebo hasta la Semana 12, tanto la eficacia del grupo a la dosis recomendada como la del grupo a la mitad de la dosis recomendada, fueron generalmente 
comparables en el criterio principal (69,4% y 67,6%, respectivamente), aunque hubo evidencia de un efecto dosis-respuesta para criterios de eficacia de nivel superior (por ejemplo, la PGA de 
aclaramiento (0), PASI 90). A partir de la Semana 12, la eficacia fue generalmente más alta y mejor sostenida en el grupo a la dosis recomendada en comparación con el grupo a la mitad de la dosis 
recomendada, en el que se observó con mayor frecuencia una modesta pérdida de eficacia hacia el final de cada intervalo de dosificación de 12 semanas. Los perfiles de seguridad a la dosis recomendada 
y a la mitad de la dosis recomendada fueron comparables. Niños (6-11 años). La eficacia de ustekinumab fue estudiada en 44 pacientes pediátricos de 6 a 11 años de edad con psoriasis en placas 
de moderada a grave en un estudio de fase 3, multicéntrico, abierto y de un solo brazo (CADMUS Jr.). Se trató a los pacientes con la dosis recomendada de ustekinumab (ver sección 4.2; n = 44) 
mediante inyección subcutánea en las semanas 0 y 4, seguida de una dosis cada 12 semanas (c12s). Los pacientes con PASI ≥ 12, PGA ≥ 3 y grado de afectación BSA de al menos el 10%, que 
eran candidatos para la terapia sistémica o fototerapia, fueron elegibles para el estudio. Aproximadamente el 43% de los pacientes habían tenido exposición previa a terapia sistémica convencional o 
fototerapia. Aproximadamente el 5% de los pacientes habían tenido exposición previa a agentes biológicos. El criterio de valoración principal fue la proporción de pacientes que lograron una puntuación 
PGA de aclaramiento (0) o mínimo (1) en la semana 12. Los criterios de valoración secundarios incluyeron PASI 75, PASI 90 y cambio en el Índice de Calidad de Vida de Dermatología Infantil (CDLQI) 
con respecto al valor inicial en la semana 12. En la semana 12, los pacientes tratados con ustekinumab mostraron mejoras clínicamente significativas en su psoriasis y de la calidad de vida relacionada 
con la salud (Tabla 8). En todos los pacientes se realizó seguimiento de la eficacia hasta 52 semanas después de la primera administración del agente del estudio. La proporción de pacientes con una 
puntuación PGA de aclaramiento (0) o mínimo (1) en la semana 12 fue del 77,3%. La eficacia (definida como una PGA de 0 ó 1) fue observada tan pronto como la primera visita postbasal en la 
semana 4 y la proporción de pacientes que lograron una puntuación PGA de 0 ó 1 aumentó hasta la semana 16 y luego se mantuvo relativamente estable hasta la semana 52. Las mejoras en la PGA, 
PASI y CDLQI se mantuvieron hasta la semana 52 (Tabla 8).
Tabla 8: Resumen de los criterios de valoración principales y secundarios en la semana 12 y en la semana 52

Estudio psoriasis pediátrica (CADMUS Jr.) (edad 6-11)
Semana 12 Semana 52

Dosis recomendada de ustekinumab Dosis recomendada de ustekinumab
N (%) N (%)

Pacientes incluidos 44 41
PGA
PGA de aclaramiento (0) o mínimo (1) 34 (77,3%) 31 (75,6%)
PGA de aclaramiento (0) 17 (38,6%) 23 (56,1%)
PASI
Respondedores PASI 75 37 (84,1%) 36 (87,8%)
Respondedores PASI 90 28 (63,6%) 29 (70,7%)
Respondedores PASI 100 15 (34,1%) 22 (53,7%)
CDLQIa

Pacientes con un CDLQI > 1 en el momento basal (N=39) (N=36)
CDLQI de 0 ó 1 24 (61,5%) 21 (58,3%)
aCDLQI: El CDLQI es un instrumento usado en dermatología para evaluar el efecto de un problema de la piel en la calidad de vida relacionada con la salud en la población pediátrica. Un CDLQI de 0 o 1 
indica que no hay efecto sobre la calidad de vida del niño.
Enfermedad de Crohn. La seguridad y la eficacia de ustekinumab fueron evaluadas en tres estudios multicéntricos, aleatorizados, doble ciego, controlados con placebo, en pacientes adultos con enfer-
medad de Crohn activa de moderada a grave (puntuación en el Indice de Actividad de la Enfermedad de Crohn [CDAI] ≥ 220 y ≤ 450). El programa de desarrollo clínico consistió en dos estudios de 
inducción intravenosa de 8 semanas (UNITI-1 y UNITI-2) seguidos de un estudio de mantenimiento, de retirada aleatorizada, de 44 semanas de tratamiento subcutáneo (IM-UNITI), lo que supone 52 
semanas de tratamiento. En los estudios de inducción se incluyeron a 1409 (UNITI-1, n = 769; UNITI-2 n = 640) pacientes. El criterio de valoración principal de ambos estudios de inducción fue la 
proporción de sujetos con respuesta clínica (definida como una disminución de la puntuación CDAI de ≥ 100 puntos) en la semana 6. En ambos estudios se recopilaron y analizaron los datos de eficacia 
hasta la semana 8. Estaba permitido el uso de dosis concomitantes de corticosteroides orales, inmunomoduladores, aminosalicilatos y antibióticos, y el 75% de los pacientes siguió recibiendo al menos 
uno de estos medicamentos. En ambos estudios, se aleatorizó a los pacientes a recibir una administración intravenosa de la dosis recomendada ajustada a aproximadamente 6 mg/kg (ver sección 4.2 
de la ficha técnica de STELARA 130 mg concentrado para solución para perfusión), una dosis fija de 130 mg de ustekinumab o placebo en la semana 0. Los pacientes del estudio UNITI-1 no habían 
mostrado respuesta o no toleraban el tratamiento anti-TNFα previo. Alrededor del 48% de los pacientes no había respondido a un tratamiento anti-TNFα anterior y el 52% no había respondido a 2 o 3 
tratamientos anti-TNFα previos. En este estudio, el 29,1% de los pacientes mostró una respuesta inicial inadecuada (pacientes sin respuesta primaria), el 69,4% respondió, pero no mantuvo la respuesta 
(pacientes sin respuesta secundaria), y el 36,4% no toleró los tratamientos anti-TNFα. Los pacientes del estudio UNITI-2 no habían mostrado respuesta al menos a un tratamiento convencional, incluidos 
corticosteroides e inmunomoduladores, y no habían recibido tratamiento con anti-TNF-α (68,6%), o lo habían recibido previamente y sí habían respondido al tratamiento anti-TNFα (31,4%). Tanto en 
UNITI-1 como en UNITI-2, la proporción de pacientes con respuesta clínica y en remisión fue significativamente mayor en el grupo tratado con ustekinumab comparado con el grupo de placebo (Tabla 
9). La respuesta clínica y la remisión fueron significativas a partir de la semana 3 en los pacientes tratados con ustekinumab y siguieron mejorando hasta la semana 8. En estos estudios de inducción, se 
observó una eficacia mayor y mejor mantenida en el grupo de dosis escalonadas que en el grupo de dosis de 130 mg, por lo que se recomienda la dosis escalonada como dosis intravenosa de inducción.
Tabla 9: Inducción de la Respuesta Clínica y la Remisión en UNITI-1 y UNITI 2

UNITI-1* UNITI-2**
Placebo 

N = 247
Dosis de ustekinumab recomendada 

N = 249
Placebo 

N = 209
Dosis de ustekinumab recomendada 

N = 209
Remisión Clínica, semana 8 18 (7,3%) 52 (20,9%)a 41 (19,6%) 84 (40,2%)a

Respuesta Clínica (100 puntos), semana 6 53 (21,5%) 84 (33,7%)b 60 (28,7%) 116 (55,5%)a

Respuesta Clínica (100 puntos), semana 8 50 (20,2%) 94 (37,8%)a 67 (32,1%) 121 (57,9%)a
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