


COMITÉ CIENTÍFICO 
Sagrario Bustabad Reyes 
Servicio de Reumatología 
Hospital Universitario de Canarias. La Laguna, Santa Cruz de Tenerife 

Juan D. Cañete Crespillo
Servicio de Reumatología 
Hospital Universitari Clínic de Barcelona

Iván Castellví Barranco 
Servicio de Reumatología 
Hospital Universitari de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona 

Federico Díaz González 
Servicio de Reumatología 
Hospital Universitario de Canarias. La Laguna, Santa Cruz de Tenerife

Cristina Fernández Carballido
Servicio de Reumatología 
Hospital Universitario San Juan de Alicante

Manuel José Moreno Ramos 
Servicio de Reumatología 
Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia 

María Victoria Navarro Compán
Servicio de Reumatología 
Hospital Universitario La Paz. Madrid 

Marcos Paulino Huertas 
Servicio de Reumatología 
Hospital General Universitario de Ciudad Real 

Jesús Sanz Sanz 
Servicio de Reumatología 
Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. Madrid

Ana Urruticoechea Arana
Servicio de Reumatología 
Hospital Universitari Son Espases. Palma, Illes Balears

 ENTIDADES PARTICIPANTES 

2 3



VIERNES, 20 DE OCTUBRE  
09.00-09.10 INAUGURACIÓN 

09.10-10.25 MESA I. BÁSICA 
Moderadores: Juan D. Cañete Crespillo y Julia Fernández Melón

09.10-09.40 La transición de la psoriasis a la artritis psoriásica: ¿qué 
podemos hacer los clínicos? 
Andreas Ramming

09.40-10.10 El ABC de la inmuno-fisiopatología en la espondiloartritis 
axial 
Rubén Francés Guarinos 

10.10-10.25 Discusión

10.25-11.40 MESA II. CLÍNICA EN ESPONDILOARTRITIS AXIAL 
Moderadoras: María Victoria Navarro Compán e Inmaculada Ros Vilamajó

10.25-10.45 Error diagnóstico en la espondiloartritis axial 
Manuel José Moreno Ramos

10.45-11.05 ¿Medimos de forma correcta en la espondiloartritis axial? 
María Aparicio Espinar

11.05-11.25 Espondiloartritis axial de reciente comienzo 
Diego Benavent Núñez

11.25-11.40 Discusión

11.40-12.10 PAUSA CAFÉ 

12.10-13.25 MESA III. MISCELÁNEA 
Moderadores: Carolina Álvarez Castro y Miquel Pericás Alemany

12.10-12.30 ¿Nos confunde la presencia de fibromialgia en las 
espondiloartritis? 
Miriam Almirall Bernabé

12.30-12.50 Abordaje del paciente con espondiloartritis y neoplasia 
Delia Reina Sanz

12.50-13.10 Impacto de la sustitución masiva no facultativa de las 
terapias biológicas en los pacientes con espondiloartritis 
David Castro Corredor

13.10-13.25 Discusión

13.25-14.15 CONFERENCIA MAGISTRAL 
Moderadoras: Sagrario Bustabad Reyes y Ana Urruticoechea Arana

13.25-14.05  De dónde venimos y hacia dónde vamos en la espondiloartritis 
Jordi Gratacós Masmitjà

14.05-14.15 Preguntas

14.15-15.15 ALMUERZO DE TRABAJO 

14.15-15.15 SIMPOSIO SATÉLITE LILLY (LAB)

14.15-14.55  Respuesta sostenida y experiencias nacionales de 
persistencia en espondiloartropatías 

14.55-15.15 Comida cóctel

15.15-16.30 MESA IV. TRATAMIENTO EN ESPONDILOARTRITIS AXIAL 
Moderadoras: Clementina López Medina y Marina Pino Martínez 

15.15-15.35 El papel de los JAKinibs en la espondiloartritis axial 
Adela Gallego Flores

15.35-15.55 ¿Qué sabemos de la combinación de terapia biológica en 
espondiloartritis? 
Rosario García de Vicuña Pinedo

15.55-16.15 Espondiloartritis difícil de tratar 
María Llop Vilaltella

16.15-16.30 Discusión

16.30-17.45 MESA V. CLÍNICA EN ARTRITIS PSORIÁSICA 
Moderadores: Antonio Juan Mas y Enrique Tomás Ornilla Laraudogoitia 

16.30-16.50 Discordancia en la percepción del médico y el paciente en la 
actividad de la enfermedad 
Laure Gossec 

16.50-17.10 Resultado del Registro Español de Artritis Psoriásica de 
reciente comienzo (REAPSER) 
Ana Laiz Alonso

17.10-17.30 Actualización de la entesitis 
Cristina Macía Villa

17.30-17.45 Discusión

17.45-18.15 PAUSA CAFÉ 

18.15-19.00 MESA VI. DEBATE: ¿HAY ESPONDILOARTRITIS MASCULINA 
Y FEMENINA? 
Moderadores: Xavier Juanola Roura y Claudia Murillo Romero

18.15-18.30 A favor 
Vega Jovaní Casano

18.30-18.45 En contra 
Concepción Castillo Gallego

18.45-19.00 Discusión

19.10-19.35 SIMPOSIO SATÉLITE ABBVIE (LAB). RETOLOGÍA EN LAS 
ESPONDILOARTRITIS: ¿LO SABEMOS TODO SOBRE LA 
MONITORIZACIÓN DEL PACIENTE?

19.40-20.05 SIMPOSIO SATÉLITE UCB PHARMA (LAB). EL MOMENTO ES AHORA, 
ELEVANDO JUNTOS EL ESTÁNDAR DE TRATAMIENTO EN SPA

19.45 PRIMERA CONVOCATORIA ASAMBLEA GENERAL EXTRAORDINARIA 
DE LA SER SALA Q2

20.15 SEGUNDA CONVOCATORIA ASAMBLEA GENERAL EXTRAORDINARIA 
DE LA SER AUDITORIO
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SÁBADO, 21 DE OCTUBRE 
09.00-09.25 SIMPOSIO SATÉLITE PFIZER (LAB). XELJANZ, APORTANDO VALOR A 

LOS PACIENTES CON APS Y EA

09.30-10.45 MESA VII. IMAGEN EN ESPONDILOARTRITIS AXIAL 
Moderadoras: Cristina Fernández Carballido y Teresa Font Gaya

09.30-09.50 Estoy algo perdido respecto a la resonancia de sacroilíacas, 
¿qué es una imagen sugestiva de espondiloartritis axial? 
Xenofon Baraliakos

09.50-10.10 Avances en Medicina nuclear aplicados a la espondiloartritis 
Mónica Velasco Nuño

10.10-10.30 Nuevos avances en ecografía y espondiloartritis axial 
Julio Ramírez García

10.30-10.45 Discusión 

10.45-11.15 PAUSA CAFÉ 

11.15-12.30 MESA VIII. REGISTROS Y PROYECTOS SER 
Moderadoras: Eva Galíndez Agirregoikoa y Judit Lluch Pons

11.15-11.35 ¿Qué está aportando la inteligencia artificial? 
Xabier Michelena Vegas

11.35-11.55 Registro europeo EuroSpA 
Manuel Enrique Pombo Suárez

11.55-12.15 EISER (Prevalencia de enfermedad inflamatoria intestinal 
no diagnosticada en pacientes con espondiloartritis) 
Jesús Sanz Sanz

12.15-12.30 Discusión

12.30-13.00 MESA COMPARTIDA SER-AMGEN 
Moderadoras: Laura Crespí Martínez y Marta Valero Expósito

12.30-12.50 Manejo del paciente con comorbilidades asociadas a la 
enfermedad psoriásica: ¿cuáles son las ventajas del abordaje 
multidisciplinar? 
Emma Beltrán Catalán

12.50-13.00 Discusión

13.00-14.15 MESA IX. TRATAMIENTO EN ARTRITIS PSORIÁSICA 
Moderadores: Marcos Paulino Huertas y Ana Urruticoechea Arana 

13.00-13.20 Novedades en el tratamiento de la artritis psoriásica 
Rubén Queiro Silva

13.20-13.40 ¿Qué sabemos de la combinación con terapias dirigidas? 
José Antonio Pinto Tasende

13.40-14.00 ¿Qué aportan los nuevos anti-IL23 en artritis psoriásica? 
Beatriz Esther Joven Ibáñez

14.00-14.15 Discusión

14.15-14.20 CLAUSURA 

14.20 CÓCTEL DE SALIDA 

 PONENTES 
Miriam Almirall Bernabé
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Vall 
d’Hebron. Barcelona. @almirall_m

María Aparicio Espinar
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari 
Germans Trías i Pujol. Barcelona

Xenofon Baraliakos
Departamento de Reumatología. Ruhr-Universität 
Bochum. Alemania

Emma Beltrán Catalán
Servicio de Reumatología. Hospital del Mar. Barcelona

Diego Benavent Núñez
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari 
de Bellvitge. L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona. 

@DiegoBenavent

Concepción Castillo Gallego
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario 
Torrecárdenas. Almería

David Castro Corredor
Servicio de Reumatología. Hospital General 
Universitario de Ciudad Real. @reumacastro

Rubén Francés Guarinos 
Servicio de Inmunología. Universidad Miguel 
Hernández. Alicante. @get_ruben

Adela Gallego Flores
Servicio de Reumatología. Hospital Don 
Benito-Villanueva de La Serena. Badajoz

Rosario García de Vicuña Pinedo
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario de 
La Princesa. Madrid

Laure Gossec
Servicio de Reumatología. Sorbonne Universite and 
Pitie Salpetriere Hospital. París, Francia. @LGossec

Jordi Gratacós Masmitjà
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Parc 
Taulí. Sabadell, Barcelona

Vega Jovaní Casano
Sección de Reumatología. Hospital General 
Universitario Dr. Balmis. Alicante. @VegaJovaniC

Beatriz Esther Joven Ibáñez
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario 
12 de Octubre. Madrid 

Ana Laiz Alonso
Servicio de Reumatología. Hospital de la Santa Creu 
i Sant Pau. Barcelona

María Llop Vilaltella
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Parc 
Taulí. Sabadell, Barcelona. @LlopVilaltella

Cristina Macía Villa
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario 
Ramón y Cajal. Madrid. @reumacia

Xabier Michelena Vegas
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Vall 
d’Hebron. Barcelona. @xabiermich

Manuel José Moreno Ramos 
Servicio de Reumatología. Hospital Clínico 
Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia 

José Antonio Pinto Tasende
Servicio de Reumatología. Complexo Hospitalario 
Universitario A Coruña

Manuel Enrique Pombo Suárez
Servicio de Reumatología. Complejo Hospitalario 
Universitario de Santiago. Santiago de Compostela, 
A Coruña

Rubén Queiro Silva
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario 
Central de Asturias. Oviedo

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

Andreas Ramming
Unidad de Reumatología. University Hospital 
Erlangen. Alemania

Delia Reina Sanz
Servicio de Reumatología. Hospital de Sant Joan 
Despí Moisès Broggi. Barcelona

Jesús Sanz Sanz
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario 
Puerta de Hierro Majadahonda. Madrid. 

@jesussanzsanz44

Mónica Velasco Nuño
Servicio de Medicina Nuclear. Hospital de la Santa 
Creu i Sant Pau. Barcelona
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ACREDITACIÓN FORMACIÓN 
MÉDICA CONTINUADA 
Se ha solicitado la acreditación de los actos científicos del Simposio. Los asistentes que deseen 
obtener la certificación del Simposio deben cumplir los siguientes requisitos:

01
 Estar inscrito de forma presencial en el Simposio y recoger la 

documentación correspondiente, donde se incluirá la tarjeta de 
control de acreditación. Esta acreditación es imprescindible 
para el control de asistencia y debe llevarse a todas las 
sesiones que se pretenda acreditar.

02
 Acceder a la sala de conferencia por la entrada donde 

se encuentren las azafatas con el lector de FMC. 
Igualmente, debe abandonarse la sala por la misma 
puerta.

03
 Siempre que se acceda o abandone la sala es 

necesario hacerlo con la tarjeta visible para que 
el lector pueda identificarlo, de lo contrario el 
registro quedaría anulado.

04
 Permanecer en la sala correspondiente el 

100% del tiempo establecido en el programa, 
necesario para poder obtener la acreditación.

Cumpliendo todos estos requisitos los socios de la SER podrán 
descargarse el certificado con los créditos obtenidos dentro del 
portal del socio. Los inscritos que no sean socios deberán solicitarlo 
al email formacion@ser.es

Para aquellos asistentes con inscripción únicamente de acceso a la 
plataforma en diferido, disponible a las dos horas, solo se certificará la 
asistencia no siendo posible acreditar la FMC.

MODERADORES 
Carolina Álvarez Castro
Servicio de Reumatología. Complejo Asistencial 
Universitario de León

Sagrario Bustabad Reyes 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario de 
Canarias. La Laguna, Santa Cruz de Tenerife

Juan D. Cañete Crespillo
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari 
Clínic de Barcelona

Laura Crespí Martínez 
Servicio de Reumatología. Hospital de Manacor. 
Mallorca, Illes Balears

Cristina Fernández Carballido 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario San 
Juan de Alicante

Julia Fernández Melón
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Son 
Espases. Palma, Illes Balears

Teresa Font Gaya
Servicio de Reumatología. Hospital Comarcal d’Inca. 
Mallorca, Illes Balears

Eva Galíndez Agirregoikoa
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario de 
Basurto. Bilbao, Vizcaya

Antonio Juan Mas
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Son 
LLàtzer. Palma, Illes Balears

Xavier Juanola Roura
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari de 
Bellvitge. L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona

Clementina López Medina
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario 
Reina Sofía. Córdoba

Judit Lluch Pons
Servicio de Reumatología. Hospital General Mateu 
Orfila. Menorca, Illes Balears

Claudia Murillo Romero
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario 
Ramón y Cajal. Madrid

María Victoria Navarro Compán 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario La 
Paz. Madrid

Enrique Tomás Ornilla Laraudogoitia
Servicio de Reumatología. Clínica Universidad de 
Navarra

Marcos Paulino Huertas 
Servicio de Reumatología. Hospital General 
Universitario de Ciudad Real

Miquel Pericás Alemany 
Práctica privada. Palma, Illes Balears

Marina Pino Martínez 
Servicio de Reumatología. Hospital Can Misses. 
Ibiza, Illes Balears

Inmaculada Ros Vilamajó
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Son 
LLàtzer. Palma, Illes Balears

Ana Urruticoechea Arana 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitari Son 
Espases. Palma, Illes Balears

Marta Valero Expósito 
Servicio de Reumatología. Hospital Universitario 
Ramón y Cajal, Madrid 
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TRASLADOS OFICIALES 

Jueves 19 de octubre


Aeropuerto de Ibiza 
a los hoteles oficiales

13.15 - 14.15 - 15.00 - 16.15 
17.00 - 18.30 - 19.00 - 19.45 
20.30 - 21.15 - 21.45 - 22.15 

22.45

Viernes 20 de octubre


Hoteles Iberostar Santa Eulalia 
y Mongibello Ibiza 
al Palacio de Congresos de Ibiza

08.30


Palacio de Congresos de Ibiza 
a los hoteles Iberostar Santa Eulalia 
y Mongibello Ibiza

A la finalización 
de la Asamblea 

SER

Sábado 21 de octubre


Hoteles Iberostar Santa Eulalia 
y Mongibello Ibiza  
al Palacio de Congresos de Ibiza

08.30


Palacio de Congresos de Ibiza 
al Aeropuerto de Ibiza

15.00


Palacio de Congresos de Ibiza 
a los hoteles Iberostar Santa Eulalia 
y Mongibello Ibiza

15.15

HOTELES OFICIALES 
Catalonia Ses Estaques, Sol Beach House Ibiza, Invisa La Cala, Iberostar Santa 
Eulalia y Mongibello Ibiza.
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Tremfya 100 mg solución inyectable en jeringa precargada. Tremfya 100 mg solución inyectable en pluma precargada. 
2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Tremfya 100 mg solución inyectable en jeringa precargada. Cada jeringa precargada contiene 100 
mg de guselkumab en 1 ml de solución. Tremfya 100 mg solución inyectable en pluma precargada. Cada pluma precargada contiene 100 mg de guselkumab 
en 1 ml de solución. Guselkumab es un anticuerpo monoclonal (Acm) de inmunoglobulina G1 lamda (IgG1λ) completamente humano producido en Células 
de Ovario de Hámster Chino (CHO) por tecnología del ADN recombinante. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 6.1. 3. FORMA FAR-
MACÉUTICA. Solución inyectable (inyectable). La solución es transparente y de incolora a color amarillo claro. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1. Indicaciones 
terapéuticas. Psoriasis en placas. Tremfya está indicado para el tratamiento de la psoriasis en placas de moderada a grave en adultos candidatos a trata‑
miento sistémico. Artritis psoriásica. Tremfya, solo o en combinación con metotrexato (MTX), está indicado para el tratamiento de la artritis psoriásica activa 
en pacientes adultos que han tenido una respuesta inadecuada o que han sido intolerantes a un tratamiento previo con un fármaco antirreumático modifi‑
cador de la enfermedad (FARME) (ver sección 5.1). 4.2. Posología y forma de administración. Este medicamento ha de utilizarse bajo la dirección y la 
supervisión de un médico que tenga experiencia en el diagnóstico y el tratamiento de las enfermedades para las cuales está indicado. Posología. Psoriasis 
en placas. La dosis recomendada es de 100 mg en inyección subcutánea en las semanas 0 y 4, seguida de una dosis de mantenimiento cada 8 semanas 
(c8s). Se debe considerar la suspensión del tratamiento en los pacientes que no hayan respondido al cabo de 16 semanas de tratamiento. Artritis psoriásica. 
La dosis recomendada es de 100 mg en inyección subcutánea en las semanas 0 y 4, seguida de una dosis de mantenimiento cada 8 semanas. Según el 
criterio clínico, en los pacientes con riesgo de daño articular elevado, se puede considerar una dosis de 100 mg cada 4 semanas (c4s) (ver sección 5.1). Se 
debe considerar la suspensión del tratamiento en los pacientes que no hayan mostrado respuesta después de 24 semanas de tratamiento. Poblaciones es‑
peciales. Pacientes de edad avanzada (≥ 65 años). No se precisa un ajuste de dosis (ver sección 5.2). Hay información limitada en pacientes con edad ≥ 
65 años e información muy limitada en pacientes de ≥ 75 años (ver sección 5.2). Insuficiencia renal o hepática. Tremfya no se ha estudiado en estas po‑
blaciones de pacientes. No se pueden realizar recomendaciones posológicas. Para más información sobre la eliminación de guselkumab, ver sección 5.2. 
Población pediátrica. No se han establecido la seguridad y la eficacia de Tremfya en niños y adolescentes menores de 18 años. No se dispone de datos. 
Forma de administración. Vía subcutánea. Si es posible, se deben evitar como lugar de inyección las zonas de la piel que presenten psoriasis. Después de 
haber aprendido correctamente la técnica de la inyección subcutánea, los pacientes podrán inyectar Tremfya si el médico lo considera apropiado. Sin embar‑
go, el médico se debe asegurar de realizar un adecuado seguimiento de los pacientes. Se indicará a los pacientes que se inyecten toda la cantidad de solución 
según las «Instrucciones de uso» facilitadas en el envase. Para recomendaciones sobre la preparación del medicamento antes de la administración, ver 
sección 6.6. 4.3. Contraindicaciones. Hipersensibilidad grave al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. Infecciones activas 
clínicamente importantes (p. ej. tuberculosis activa, ver sección 4.4). 4.4. Advertencias y precauciones especiales de empleo. Trazabilidad. Con el fin de 
mejorar la trazabilidad de los medicamentos biológicos, se debe registrar claramente el nombre y el número de lote del medicamento administrado. Infec‑
ciones. Guselkumab puede aumentar el riesgo de infección. El tratamiento no se debe iniciar en pacientes con cualquier infección activa clínicamente impor‑
tante hasta que la infección se resuelva o se trate adecuadamente. Se pedirá a los pacientes tratados con guselkumab que acudan al médico si presentan 
signos o síntomas de una infección aguda o crónica clínicamente importante. Si un paciente desarrolla una infección clínicamente importante o grave o no 
responde al tratamiento habitual, el paciente debe ser vigilado atentamente y se interrumpirá el tratamiento hasta que la infección haya sido resuelta. 
Evaluación de la tuberculosis previa al tratamiento. Antes de iniciar el tratamiento, se debe comprobar si el paciente padece tuberculosis (TB). En los pacien‑
tes tratados con guselkumab se debe vigilar atentamente la presencia de signos y síntomas de TB activa durante y después del tratamiento. Se debe consi‑
derar instaurar un tratamiento anti‑tuberculoso antes de administrar el tratamiento en pacientes con antecedentes de tuberculosis latente o activa cuando 
no se pueda confirmar que han recibido un ciclo suficiente de tratamiento. Reacciones de hipersensibilidad. Se han notificado reacciones de hipersensibilidad 
graves, incluida anafilaxia, en la fase de poscomercialización (ver sección 4.8). Algunas reacciones de hipersensibilidad graves se produjeron varios días 
después del tratamiento con guselkumab, incluyendo casos de urticaria y disnea. Si se produce una reacción de hipersensibilidad grave, se debe interrumpir 
de inmediato la administración de guselkumab y se debe instaurar el tratamiento adecuado. Elevaciones de las transaminasas hepáticas. En ensayos clínicos 
de artritis psoriásica se observó un aumento en la incidencia de elevaciones de las enzimas hepáticas en los pacientes tratados con guselkumab cada 4 se‑
manas (c4s) en comparación con los pacientes tratados con guselkumab c8s o con placebo (ver sección 4.8). Cuando se prescriba guselkumab c4s en artritis 
psoriásica, se recomienda evaluar las enzimas hepáticas al inicio y posteriormente de acuerdo con el control habitual del paciente. Si se observan aumentos 
de la alanina aminotransferasa [ALT] o la aspartato aminotransferasa [AST] y se sospecha una lesión hepática inducida por el fármaco, se debe interrumpir 
temporalmente la administración del tratamiento hasta descartar este diagnóstico. Vacunas. Antes de iniciar el tratamiento, se debe considerar la adminis‑
tración de todas las vacunas adecuadas con arreglo a las directrices de vacunación vigentes. No se deben usar de manera simultánea vacunas de organismos 
vivos en los pacientes tratados con guselkumab. No se dispone de datos sobre la respuesta a vacunas de organismos vivos o inactivas. Antes de una vacuna‑
ción con virus vivos o bacterias vivas, se debe retirar el tratamiento durante al menos 12 semanas después de la última dosis y puede ser reinstaurado al 
menos 2 semanas después de la vacunación. El médico prescriptor debe consultar la ficha técnica de la vacuna específica para información adicional y 
orientación sobre el uso concomitante de agentes inmunosupresores después de la vacunación. 4.5. Interacción con otros medicamentos y otras formas 
de interacción. Interacciones con sustratos del CYP450. En un estudio en Fase 1 de pacientes con psoriasis en placas de moderada a grave, los cambios en 
las exposiciones sistémicas (Cmax y AUCinf) a midazolam, S‑warfarina, omeprazol, dextrometorfano y cafeína después de una única dosis de guselkumab no 
resultaron clínicamente relevantes, lo que indica que son improbables las interacciones entre guselkumab y los sustratos de varias enzimas del CYP (CYP3A4, 
CYP2C9, CYP2C19, CYP2D6 y CYP1A2). No es necesario un ajuste de dosis cuando se administran conjuntamente guselkumab y sustratos del CYP450. Terapia 
inmunosupresora concomitante o fototerapia. En los ensayos de psoriasis, no se ha evaluado la seguridad ni la eficacia de guselkumab en combinación con 
fármacos inmunosupresores, incluyendo medicamentos biológicos, o fototerapia. 4.6. Fertilidad, embarazo y lactancia. Mujeres en edad fértil. Las mu‑
jeres en edad fértil deben usar métodos anticonceptivos eficaces durante el tratamiento y durante al menos 12 semanas después del tratamiento. Embarazo. 
No hay datos disponibles del uso de guselkumab en mujeres embarazadas. Los estudios en animales no muestran efectos dañinos directos o indirectos sobre 
el embarazo, desarrollo embrionario/fetal, parto o el desarrollo posnatal (ver sección 5.3). Como medida de precaución, es preferible evitar la utilización de 
Tremfya durante el embarazo. Lactancia. Se desconoce si guselkumab se excreta en la leche materna. Se sabe que las IgGs humanas se excretan en la leche 
materna durante los primeros días tras el nacimiento, y las concentraciones disminuyen poco tiempo después; consecuentemente, no se puede descartar un 
riesgo para el lactante durante este periodo. Se debe decidir si es necesario interrumpir la lactancia o interrumpir el tratamiento tras considerar el beneficio 
de la lactancia para el niño y el beneficio del tratamiento para la madre. Ver la información sobre la excreción de guselkumab en la leche de animales 
(macaco cangrejero) en la sección 5.3. Fertilidad. No se ha evaluado el efecto de guselkumab en la fertilidad en humanos. Los estudios con animales no han 
indicado efectos perjudiciales directos ni indirectos en la fertilidad (ver sección 5.3). 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. 
La influencia de Tremfya sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. 4.8. Reacciones adversas. Resumen del perfil de 
seguridad. La reacción adversa más frecuente fue infección de las vías respiratorias en aproximadamente el 14% de los pacientes en los estudios clínicos de 
psoriasis y artritis psoriásica. Tabla de reacciones adversas. La Tabla 1 contiene un listado de las reacciones adversas observadas tanto en los estudios clíni‑
cos de psoriasis y artritis psoriásica como en la experiencia poscomercialización. Las reacciones adversas se clasifican de acuerdo a la Clasificación por Órga‑
nos y sistemas de MedDRA 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) y frecuencia no conocida (no puede estimarse a 
partir de los datos disponibles).
Tabla 1: Tabla de reacciones adversas
Clasificación por Órganos y Sistemas Frecuencia Reacciones adversas 

Infecciones e infestaciones

Muy frecuentes Infecciones de las vías respiratorias
Poco frecuentes Infección por Herpes simple
Poco frecuentes Infección por tiña
Poco frecuentes Gastroenteritis

Trastornos del sistema inmunológico Poco frecuentes Hipersensibilidad
Poco frecuentes Anafilaxia

Trastornos del sistema nervioso Frecuentes Dolor de cabeza
Trastornos gastrointestinales Frecuentes Diarrea

Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo Poco frecuentes Urticaria
Poco frecuentes Erupción cutánea 

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo Frecuentes Artralgia
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración Frecuentes Reacciones en el lugar de inyección

Exploraciones complementarias Frecuentes Transaminasa elevada
Poco frecuentes Recuento de neutrófilos disminuido

Descripción de algunas reacciones adversas. Transaminasas elevadas. En dos ensayos clínicos de fase III de artritis psoriásica, durante el periodo controlado 
con placebo, se notificaron acontecimientos adversos de aumentos de las transaminasas (que incluye ALT elevada, AST elevada, enzima hepática aumen‑
tada, transaminasas elevadas, prueba de función hepática anormal, hipertransaminasemia) con más frecuencia en los grupos tratados con guselkumab 
(8,6% en el grupo tratado c4s y 8,3% en el grupo tratado c8s) que en el grupo de placebo (4,6%). Durante 1 año, se notificaron acontecimientos adversos 
de elevaciones de las transaminasas (como se indicó anteriormente) en el 12,9% de los pacientes del grupo c4s y en el 11,7% de los pacientes del grupo 
c8s. Según las evaluaciones analíticas, la mayoría de las elevaciones de las transaminasas (ALT y AST) fueron ≤ 3 veces el límite superior de la normalidad 
(LSN). Los aumentos de las transaminasas de > 3 a ≤ 5 veces el LSN y > 5 veces el LSN fueron poco frecuentes y se produjeron con más frecuencia en el 
grupo de guselkumab c4s que en el de guselkumab c8s (Tabla 2). Se observó un patrón de frecuencia similar por gravedad y por grupo de tratamiento hasta 
el final del ensayo clínico de fase III de artritis psoriásica de 2 años.
Tabla 2: Frecuencia de pacientes con aumento de las transaminasas después del momento basal en dos ensayos clínicos fase III de artritis psoriásica

Hasta la semana 24a Hasta 1 añob

Placebo 
N=370c

guselkumab 100 mg c8s 
N=373c

guselkumab 100 mg c4s 
N=371c

guselkumab 100 mg c8s 
N=373c

guselkumab 100 mg c4s 
N=371c

ALT
>1 a ≤3 x LSN 30,0% 28,2% 35,0% 33,5% 41,2%
>3 a ≤ 5 x LSN 1,4% 1,1% 2,7% 1,6% 4,6%
>5 x LSN 0,8% 0,8 % 1,1% 1,1% 1,1%
AST
>1 a ≤3 x LSN 20,0% 18,8% 21,6% 22,8% 27,8%
>3 a ≤ 5 x LSN 0,5% 1,6% 1,6% 2,9% 3,8%
>5 x LSN 1,1% 0,5% 1,6% 0,5% 1,6%
a periodo controlado con placebo. b no se incluyen los pacientes aleatorizados a placebo en el momento basal y reasignados a guselkumab. c número de pacientes 
con al menos una evaluación después del momento basal para la prueba analítica específica dentro del periodo de tiempo.
En los estudios clínicos de psoriasis, durante 1 año, la frecuencia de las elevaciones de las transaminasas (ALT y AST) para la dosis de guselkumab c8s fue 
parecida a la observada con la dosis de guselkumab c8s en los estudios clínicos de artritis psoriásica. Durante 5 años, la incidencia de elevación de las 
transaminasas no se incrementó por año de tratamiento con guselkumab. La mayoría de las elevaciones de las transaminasas fueron ≤ 3 x LSN. En la 
mayoría de los casos, la elevación de las transaminasas fue temporal y no hizo necesaria la interrupción del tratamiento. Recuento de neutrófilos dismi-
nuido. En dos ensayos clínicos de fase III de artritis psoriásica, durante el periodo controlado con placebo se notificó el acontecimiento adverso de dismi‑
nución del recuento de neutrófilos con mayor frecuencia en el grupo tratado con guselkumab (0,9%) que en el grupo tratado con placebo (0%). Durante 
1 año, el acontecimiento adverso de disminución del recuento de neutrófilos se notificó en el 0,9% de los pacientes tratados con guselkumab. En la ma‑
yoría de los casos, la disminución del recuento de neutrófilos en sangre fue leve, transitoria, no se asoció a infecciones y no obligó a interrumpir el trata‑
miento. Gastroenteritis. En dos ensayos clínicos de psoriasis en fase III durante el periodo controlado con placebo, la gastroenteritis fue más frecuente en 

el grupo de guselkumab (1,1%) que en el grupo de placebo (0,7%). Hasta la semana 264, el 5,8% de todos los pacientes tratados con guselkumab no‑
tificaron gastroenteritis. Las reacciones adversas de gastroenteritis no fueron graves y no obligaron a interrumpir el tratamiento con guselkumab durante 
el periodo de 264 semanas. Las tasas de gastroenteritis observadas en los ensayos clínicos de artritis psoriásica durante el periodo controlado con place‑
bo fueron similares a las observadas en los estudios clínicos de psoriasis. Reacciones en el lugar de inyección. En dos ensayos clínicos de psoriasis en 
fase III de 48 semanas, el 0,7% de las inyecciones de guselkumab y el 0,3% de las inyecciones de placebo se asociaron con reacciones en el lugar de 
inyección. Hasta la semana 264, el 0,4% de las inyecciones con guselkumab fueron asociadas con reacciones en el lugar de inyección. Las reacciones en 
el lugar de la inyección fueron generalmente de gravedad leve a moderada; ninguna fue grave y una motivó la interrupción del tratamiento con guselku‑
mab. En dos ensayos clínicos de fase III de artritis psoriásica hasta la semana 24, el número de sujetos que notificaron una o más reacciones en el lugar 
de inyección fue bajo y ligeramente mayor en los grupos de guselkumab que en el grupo de placebo; 5 (1,3%) sujetos del grupo de guselkumab c8s, 4 
(1,1%) del grupo de guselkumab c4s y 1 (0,3%) sujeto del grupo de placebo. Un sujeto suspendió guselkumab por una reacción en el lugar de inyección 
durante el periodo controlado con placebo de los ensayos clínicos en artritis psoriásica. Durante 1 año, el porcentaje de pacientes que notificaron 1 o más 
reacciones en el lugar de inyección fue del 1,6% y del 2,4% en los grupos de guselkumab c8s y c4s, respectivamente. En general, la tasa de inyecciones 
asociadas a reacciones en el lugar de inyección observadas en los ensayos clínicos en artritis psoriásica durante el periodo controlado con placebo fue si‑
milar a las observadas en los ensayos clínicos de psoriasis. Inmunogenicidad. La inmunogenicidad de guselkumab fue evaluada mediante un inmunoen‑
sayo sensible y farmacotolerancia.. En el análisis conjunto del fase II y fase III en pacientes con psoriasis y artritis psoriásica, el 5% (n=145) de los pa‑
cientes tratados con guselkumab desarrollaron anticuerpos antifármaco durante un periodo de hasta 52 semanas de tratamiento. De los pacientes que 
desarrollaron anticuerpos antifármaco, aproximadamente el 8% (n=12) tenían anticuerpos clasificados como neutralizantes, lo que equivale al 0,4% de 
todos los pacientes tratados con guselkumab. En el análisis conjunto de los fase III realizados en pacientes con psoriasis, aproximadamente el 15% de los 
pacientes tratados con guselkumab desarrollaron anticuerpos antifármaco durante un periodo de hasta 264 semanas de tratamiento. De los pacientes que 
desarrollaron anticuerpos antifármaco, aproximadamente el 5% tenían anticuerpos que se clasificaron como neutralizantes, lo que equivale al 0,76% de 
todos los pacientes tratados con guselkumab. Los anticuerpos antifármaco no se asociaron con una menor eficacia ni con el desarrollo de reacciones en el 
lugar de inyección. 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 dosis intravenosas únicas de guselkumab de hasta 987 mg (10 mg/kg) a voluntarios sanos 
y dosis subcutáneas únicas de guselkumab de hasta 300 mg a pacientes con psoriasis en placas sin toxicidad limitante de la dosis. En caso de sobredosis, 
se debe vigilar al paciente en busca de signos o síntomas de reacciones adversas y administrar el tratamiento sintomático apropiado inmediatamente. 5. 
PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 5.1. Propiedades farmacodinámicas. Grupo farmacoterapéutico: Inmunosupresores, inhibidores de la interleu‑
cina, código ATC: L04AC16. Mecanismo de acción. Guselkumab es un anticuerpo monoclonal (Acm) IgG1λ humano que se une selectivamente a la proteí‑
na interleucina 23 (IL‑23) con gran especificidad y afinidad. La IL‑23 es una citocina que participa en las respuestas inflamatorias e inmunitarias. Al im‑
pedir la unión de la IL‑23 a su receptor, guselkumab inhibe la señalización celular dependiente de IL‑23 y la liberación de citocinas proinflamatorias. La 
concentración de IL‑23 está elevada en la piel de los pacientes con psoriasis en placas. Se ha demostrado en modelos in vitro que guselkumab inhibe la 
bioactividad de la IL‑23 bloqueando su interacción con el receptor de IL‑23 de la superficie celular, lo que altera la señalización, la activación y las casca‑
das de citocinas mediadas por la IL‑23. Guselkumab ejerce su efecto clínico en la psoriasis en placas y la artritis psoriásica mediante el bloqueo de la vía 
de la citocina IL‑23. Efectos farmacodinámicos. En un estudio en fase I, el tratamiento con guselkumab redujo la expresión de los genes de la vía de IL‑23/
Th17 y los perfiles de expresión de los genes asociados a la psoriasis, tal como demostraron análisis de ARNm obtenidos de biopsias cutáneas de lesiones 
de pacientes con psoriasis en placas en la semana 12 en comparación con el momento basal. En el mismo estudio en fase I, el tratamiento con guselkumab 
mejoró las mediciones histológicas de la psoriasis en la semana 12, incluyendo reducción del grosor de la epidermis y de la densidad de linfocitos T. 
Además, se observó una disminución de las concentraciones séricas de IL-17A, IL-17F e IL-22 en los pacientes tratados con guselkumab, en comparación 
con placebo, en los estudios en fase II y fase III de psoriasis en placas. Estos resultados son consistentes con el beneficio clínico observado del tratamien‑
to con guselkumab en la psoriasis en placas. En los pacientes con artritis psoriásica que participaron en los estudios de fase III, las concentraciones séricas 
de la proteína C reactiva de la fase aguda, el amiloide A sérico, la IL-6 y las citocinas efectoras del Th17, IL-17A, IL-17F e IL-22 estaban elevadas en el 
momento basal. Guselkumab redujo las concentraciones de estas proteínas en las 4 semanas siguientes al inicio del tratamiento. Guselkumab redujo aún 
más las concentraciones de estas proteínas en semana 24 en comparación con el momento basal y también con el placebo. Eficacia clínica y seguridad. 
Psoriasis en placas. La eficacia y la seguridad de guselkumab fueron evaluadas en tres estudios en fase III, aleatorizados, doble ciego y controlados con 
medicación activa en pacientes adultos con psoriasis en placas de moderada a grave que eran candidatos a fototerapia o tratamiento sistémico. VOYAGE 
1 y VOYAGE 2. En dos estudios (VOYAGE 1 y VOYAGE 2) se evaluó la eficacia y la seguridad de guselkumab comparado con placebo y adalimumab en 1829 
pacientes adultos. Los pacientes aleatorizados al grupo de guselkumab (N = 825) recibieron 100 mg en las semanas 0 y 4, y luego cada 8 semanas (c8s) 
hasta la Semana 48 (VOYAGE 1) y la Semana 20 (VOYAGE 2). Los pacientes aleatorizados al grupo de adalimumab (N = 582) recibieron 80 mg en la 
Semana 0 y 40 mg en la Semana 1, y seguido de 40 mg cada 2 semanas (c2s) hasta la Semana 48 (VOYAGE 1) y la Semana 23 (VOYAGE 2). En ambos 
estudios, los pacientes aleatorizados al grupo de placebo (N = 422) recibieron guselkumab 100 mg en las Semanas 16 y 20 y luego c8s. En VOYAGE 1, 
todos los pacientes, incluyendo aquellos aleatorizados a recibir adalimumab en la Semana 0, empezaron a recibir guselkumab de forma abierta c8s en la 
semana 52. En VOYAGE 2, los pacientes aleatorizados a recibir guselkumab en la Semana 0 que alcanzaron una respuesta según el Índice de Gravedad y 
Área afectada de Psoriasis 90 (Psoriasis Area and Severity Index 90, PASI 90) en la semana 28 se volvieron a aleatorizar para continuar con guselkumab 
c8s (tratamiento de mantenimiento) o recibir placebo (retirada del tratamiento). Los pacientes con retirada del tratamiento reiniciaron guselkumab (ad‑
ministrado en el momento de retratamiento, 4 semanas después y luego c8s) cuando presentaron una pérdida de al menos el 50% de su mejoría en la 
respuesta PASI en la Semana 28. Los pacientes aleatorizados a recibir adalimumab en la Semana 0 que no habían logrado una respuesta PASI 90 reci‑
bieron guselkumab en las Semanas 28, 32 y luego c8s. En VOYAGE 2, todos los pacientes comenzaron a recibir guselkumab de forma abierta c8s en la 
Semana 76. Las características basales de la enfermedad fueron uniformes en las poblaciones de VOYAGE 1 y 2, con una mediana de Superficie Corporal 
Afectada (Body Surface Area, BSA) del 22% y 24%, una mediana de puntuación basal del PASI de 19 en ambos estudios, una mediana de puntuación 
basal del Índice de Calidad de Vida en Dermatología (Dermatology Quality of Life Index, DLQI) de 14 y 14,5, una puntuación basal en la Evaluación 
Global del Investigador (Investigator Global Assessment, IGA) de gravedad en el 25% y 23% de los pacientes, y antecedentes de artritis psoriásica en el 
19% y 18% de los pacientes, respectivamente. De todos los pacientes incluidos en VOYAGE 1 y 2, el 32% y el 29% no habían recibido anteriormente 
tratamiento biológico ni sistémico convencional, el 54% y el 57% habían recibido previamente fototerapia y el 62% y 64% habían recibido previamente 
tratamiento sistémico convencional, respectivamente. En ambos estudios, el 21% había recibido previamente tratamiento biológico, incluyendo un 11% 
que había recibido al menos un fármaco contra el factor de necrosis tumoral alfa (TNFα) y aproximadamente el 10% había recibido un fármaco anti‑IL‑12/
IL‑23. La eficacia de guselkumab se evaluó con respecto a la enfermedad cutánea global, la enfermedad regional (cuero cabelludo, manos y pies, y uñas), 
la calidad de vida y los resultados comunicados por los pacientes. Las variables primarias de VOYAGE 1 y 2 fueron el porcentaje de pacientes que consi‑
guieron una puntuación de IGA de desaparición de las lesiones o lesiones mínimas (IGA 0/1) y una respuesta PASI 90 en la semana 16 en comparación 
con placebo (ver Tabla 3). Enfermedad cutánea global. El tratamiento con guselkumab mejoró significativamente las medidas de la actividad de la enfer‑
medad en comparación con placebo y adalimumab en la semana 16 y en comparación con adalimumab en las semanas 24 y 48. Los resultados de efica‑
cia esenciales de las variables primarias y las variables secundarias principales de los estudios se muestran a continuación en la Tabla 3.
Tabla 3: Resumen de las respuestas clínicas en VOYAGE 1 y VOYAGE 2

Número de pacientes (%)
VOYAGE 1 VOYAGE 2

Placebo 
(N = 174)

guselkumab 
(N = 329)

adalimumab 
(N = 334)

Placebo 
(N = 248)

guselkumab 
(N = 496)

adalimumab 
(N = 248)

Semana 16
PASI 75 10 (5,7) 300 (91,2)a 244 (73,1)b 20 (8,1) 428 (86,3)a 170 (68,5)b

PASI 90 5 (2,9) 241 (73,3)c 166 (49,7)b 6 (2,4) 347 (70,0)c 116 (46,8)b

PASI 100 1 (0,6) 123 (37,4)a 57 (17,1)d 2 (0,8) 169 (34,1)a 51 (20,6)d

IGA 0/1 12 (6,9) 280 (85,1)c 220 (65,9)b 21 (8,5) 417 (84,1)c 168 (67,7)b

IGA 0 2 (1,1) 157 (47,7)a 88 (26,3)d 2 (0,8) 215 (43,3)a 71 (28,6)d

Semana 24
PASI 75 ‑ 300 (91,2) 241 (72,2)e ‑ 442 (89,1) 176 (71,0)e

PASI 90 ‑ 264 (80,2) 177 (53,0)b ‑ 373 (75,2) 136 (54,8)b

PASI 100 ‑ 146 (44,4) 83 (24,9)e ‑ 219 (44,2) 66 (26,6)e

IGA 0/1 ‑ 277 (84,2) 206 (61,7)b ‑ 414 (83,5) 161 (64,9)b

IGA 0 ‑ 173 (52,6) 98 (29,3)b ‑ 257 (51,8) 78 (31,5)b

Semana 48
PASI 75 ‑ 289 (87,8) 209 (62,6)e ‑ ‑ ‑
PASI 90 ‑ 251 (76,3) 160 (47,9)b ‑ ‑ ‑
PASI 100 ‑ 156 (47,4) 78 (23,4)e ‑ ‑ ‑
IGA 0/1 ‑ 265 (80,5) 185 (55,4)b ‑ ‑ ‑
IGA 0 ‑ 166 (50,5) 86 (25,7)b ‑ ‑ ‑

a p < 0,001 para la comparación entre guselkumab y placebo. b p < 0,001 para la comparación entre guselkumab y adalimumab en las variables secundarias 
principales. c p < 0,001 para las comparaciones entre guselkumab y placebo en las variables principales. d no se realizaron comparaciones entre guselkumab y 
adalimumab. e p < 0,001 para la comparación entre guselkumab y adalimumab.

Respuesta a lo largo del tiempo. Guselkumab demostró eficacia de manera rápida, con una mejoría porcentual significativamente mayor del PASI en 
comparación con placebo ya en la Semana 2 (p < 0,001). El porcentaje de pacientes que consiguieron una respuesta PASI 90 fue numéricamente mayor 
con guselkumab que con adalimumab a partir de la Semana 8; la diferencia fue máxima en la semana 20 (VOYAGE 1 y 2) y se mantuvo hasta la semana 
48 (VOYAGE 1) (ver Figura 1).
Figura 1: Porcentaje de pacientes que lograron una respuesta PASI 90 hasta la semana 48 en función de la visita (pacientes aleatorizados 
en la semana 0) en VOYAGE 1.
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En VOYAGE 1, para los pacientes que habían recibido tratamiento continuado con guselkumab, se mantuvo la tasa de respuesta PASI 90 desde la Semana 
52 hasta la Semana 252. Para los pacientes aleatorizados a adalimumab en la Semana 0 que fueron reasignados al grupo de guselkumab en la Semana 
52, la tasa de respuesta PASI 90 fue en aumento desde la Semana 52 hasta la Semana 76 y se mantuvo después hasta la Semana 252 (ver Figura 2).
Figura 2: Porcentaje de pacientes que lograron respuesta PASI 90 en función de la visita en la fase abierta en VOYAGE 1.
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La eficacia y la seguridad de guselkumab fueron demostradas, con independencia de la edad, sexo, raza, peso corporal, localización de las placas, 
intensidad basal del PASI, artritis psoriásica concomitante y tratamiento previo con un fármaco biológico. Guselkumab resultó eficaz en pacientes no 
tratados previamente con fármacos sistémicos convencionales, no tratados previamente con fármacos biológicos y tratados anteriormente con medica‑
mentos biológicos. En VOYAGE 2, el 88,6% de los pacientes que recibían tratamiento de mantenimiento con guselkumab en la Semana 48 presentaron 
una respuesta PASI 90, en comparación con el 36,8% de los pacientes que suspendieron el tratamiento en la Semana 28 (p < 0,001). La pérdida de 
la respuesta PASI 90 se advirtió ya a las 4 semanas tras la retirada del tratamiento con guselkumab con una mediana del tiempo transcurrido hasta 
la pérdida de la respuesta PASI 90 de 15 semanas aproximadamente. Entre los pacientes a los que se les retiró el tratamiento y que posteriormente 
reiniciaron guselkumab, el 80% recuperó una respuesta PASI 90 en la evaluación realizada 20 semanas después del comienzo del retratamiento. En 
VOYAGE 2, de los 112 pacientes aleatorizados a adalimumab que no consiguieron una respuesta PASI 90 en la Semana 28, el 66% y el 76% alcanzaron 
una respuesta PASI 90 después de 20 y 44 semanas de tratamiento con guselkumab, respectivamente. Además, entre los 95 pacientes aleatorizados a 
guselkumab que no lograron una respuesta PASI 90 en la Semana 28, el 36% y el 41% lograron una respuesta PASI 90 con 20 y 44 semanas adicionales 
de tratamiento continuado con guselkumab, respectivamente. No se observaron nuevos hallazgos de seguridad en los pacientes que cambiaron de 
adalimumab a guselkumab. Enfermedad regional. En VOYAGE 1 y 2 se observaron mejorías significativas de la psoriasis en el cuero cabelludo, manos y 
pies, y uñas (medidas con la Evaluación global por el investigador específica del cuero cabelludo [ss‑IGA], la Evaluación global de las manos y/o pies por 
el médico [hf‑PGA], la Evaluación global de las uñas por el médico [f‑PGA] y el Índice de intensidad de la psoriasis ungueal [NAPSI], respectivamente) 
en los pacientes tratados con guselkumab en comparación con los tratados con placebo en la Semana 16 (p < 0,001, Tabla 4). Guselkumab demostró 
superioridad frente a adalimumab en la psoriasis del cuero cabelludo y en la psoriasis de manos y pies en la Semana 24 (VOYAGE 1 y 2) y la Semana 48 
(VOYAGE 1) (p ≤ 0,001, excepto para psoriasis en pie y mano en la Semana 24 [VOYAGE 2] y Semana 48 [VOYAGE 1], p < 0,05).
Tabla 4: Resumen de las respuestas de enfermedad regional en VOYAGE 1 y VOYAGE 2

VOYAGE 1 VOYAGE 2
Placebo guselkumab adalimumab Placebo guselkumab adalimumab

ss-IGA (N)a 145 277 286 202 408 194
ss‑IGA 0/1b, n (%)

Semana 16 21 (14,5) 231 (83,4)c 201 (70,3)d 22 (10,9) 329 (80,6)c 130 (67,0)d

hf-PGA (N)a 43 90 95 63 114 56
hf‑PGA 0/1b, n (%)

Semana 16 6 (14,0) 66 (73,3)e 53 (55,8)d 9 (14,3) 88 (77,2)e 40 (71,4)d

f-PGA (N)a 88 174 173 123 246 124
f‑PGA 0/1, n (%)

Semana 16 14 (15,9) 68 (39,1)e 88 (50,9)d 18 (14,6) 128 (52,0)e 74 (59,7)d

NAPSI (N)a 99 194 191 140 280 140
Mejoría porcentual, media (DE)

Semana 16 -0,9 (57,9) 34,4 (42,4)e 38,0 (53,9)d 1,8 (53,8) 39,6 (45,6)e 46,9 (48,1)d

a Incluye únicamente los pacientes con una puntuación ≥ 2 en ss-IGA, f-PGA, hf-PGA en el momento basal o una puntuación basal en NAPSI > 0. b Incluye solo 
los pacientes con una mejoría de grado ≥ 2 en ss-IGA y/o hf-PGA con respecto al momento basal. c p < 0,001 para la comparación entre guselkumab y placebo en 
la variable secundaria principal. d no se realizaron comparaciones entre guselkumab y adalimumab. e p < 0,001 para la comparación entre guselkumab y placebo.
Calidad de vida relacionada con la salud/ Resultados comunicados por los pacientes. En VOYAGE 1 y 2 se observaron mejorías significativamente 
superiores de la calidad de vida relacionada con la salud, medida con el Índice de Calidad de Vida en Dermatología (DLQI), y de los síntomas (prurito, 
dolor, escozor, quemazón y tirantez de la piel) y signos (sequedad de la piel, agrietamiento, descamación, exfoliación o desprendimiento, enrojecimiento 
y hemorragia) de psoriasis comunicados por los pacientes, medidos con el Diario de síntomas y signos de psoriasis (Psoriasis Symptoms and Signs 
Diary, PSSD), en los pacientes tratados con guselkumab comparado con los tratados con placebo en la semana 16 (Tabla 5). Los signos de mejoría de 
los resultados comunicados por los pacientes se mantuvieron hasta la semana 24 (VOYAGE 1 y 2) y la semana 48 (VOYAGE 1). En VOYAGE 1, en los 
pacientes que recibieron tratamiento continuo con guselkumab, estas mejoras se mantuvieron durante la fase abierta hasta la Semana 252 (Tabla 6).
Tabla 5: Resumen de los resultados comunicados por los pacientes en la semana 16 en VOYAGE 1 y VOYAGE 2

VOYAGE 1 VOYAGE 2
Placebo guselkumab adalimumab Placebo guselkumab adalimumab

DLQI, pacientes con puntuación basal 170 322 328 248 495 247
Variación con respecto al valor basal, media (desviación estándar)

Semana 16 ‑0,6 (6,4) -11,2 (7,2)c -9,3 (7,8)b ‑2,6 (6,9) ‑11,3 (6,8)c -9,7 (6,8)b

PSSD Puntuación de los síntomas, 
pacientes con puntuación basal > 0 129 248 273 198 410 200

Puntuación de los síntomas = 0, n (%)
Semana 16 1 (0,8) 67 (27,0)a 45 (16,5)b 0 112 (27,3)a 30 (15,0)b

PSSD Puntuación de los signos, pacientes 
con puntuación basal > 0 129 248 274 198 411 201

Puntuación de los signos = 0, n (%)
Semana 16 0 50 (20,2)a 32 (11,7)b 0 86 (20,9)a 21 (10,4)b

a p < 0,001 para la comparación entre guselkumab y placebo. b no se hicieron comparaciones entre guselkumab y adalimumab. c p < 0,001 para la comparación 
entre guselkumab y placebo en las variables secundarias principales.

Tabla 6: Resumen de los resultados comunicados por los pacientes en la fase abierta en VOYAGE 1
guselkumab adalimumab‑guselkumab

Semana 76 Semana 156 Semana 252 Semana 76 Semana 156 Semana 252
Puntuación DLQI basal > 1, n 445 420 374 264 255 235
Pacientes con DLQI 0/1 337 (75,7%) 308 (73,3%) 272 (72,7%) 198 (75,0%) 190 (74,5%) 174 (74,0%)
PSSD Puntuación de los síntomas, 
pacientes con puntuación basal > 0 347 327 297 227 218 200

Puntuación de los síntomas = 0, n (%) 136 (39,2%) 130 (39,8%) 126 (42,4%) 99 (43,6%) 96 (44,0%) 96 (48,0%)
PSSD Puntuación de los signos, pacientes 
con puntuación basal > 0 347 327 297 228 219 201

Puntuación de los signos = 0, n (%) 102 (29,4%) 94 (28,7%) 98 (33,0%) 71 (31,1%) 69 (31,5%) 76 (37,8%)
En VOYAGE 2, los pacientes tratados con guselkumab experimentaron una mejoría significativamente superior en comparación con placebo con respecto 
al momento basal de la calidad de vida relacionada con la salud, la ansiedad y la depresión, y las mediciones de limitación en el trabajo en la Semana 
16, según el Cuestionario de Salud (Short Form,SF)‑36, la Escala de ansiedad y depresión hospitalaria (Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS) 
y el Cuestionario de Limitaciones en el Trabajo (Work Limitations Questionnaire, WLQ), respectivamente. Las mejorías del SF‑36, la HADS y el WLQ se 
mantuvieron hasta la semana 48 y en la fase abierta hasta la Semana 252 entre los pacientes aleatorizados a recibir tratamiento de mantenimiento en 
la Semana 28. NAVIGATE. El estudio NAVIGATE evaluó la eficacia de guselkumab en pacientes que habían tenido una respuesta inadecuada (es decir, no 
habían conseguido una respuesta de «desaparición de las lesiones» o «lesiones mínimas», definida como IGA ≥ 2) a ustekinumab en la Semana 16. 
Todos los pacientes (N = 871) recibieron ustekinumab en régimen abierto (45 mg ≤ 100 kg y 90 mg > 100 kg) en las Semanas 0 y 4. En la Semana 
16, 268 pacientes con una puntuación en IGA ≥ 2 fueron aleatorizados para continuar el tratamiento con ustekinumab (N = 133) c12s o iniciar el 
tratamiento con guselkumab (N = 135) en las Semanas 16, 20 y c8s posteriormente. Las características basales de los pacientes aleatorizados eran 
semejantes a las observadas en VOYAGE 1 y 2. Después de la aleatorización, la variable principal fue el número de visitas posteriores a la aleatorización 
entre las semanas 12 y 24 en las que los pacientes obtuvieron una puntuación en IGA de 0/1 y experimentaron una mejoría de grado ≥ 2. Los pacientes 
fueron examinados en cuatro visitas en total con intervalos de cuatro semanas. Entre los pacientes con una respuesta inadecuada a ustekinumab en el 
momento de la aleatorización, se observó un aumento significativamente superior de la eficacia en los que cambiaron a guselkumab que en los que 
siguieron el tratamiento con ustekinumab. Entre las semanas 12 y 24 después de la aleatorización, los pacientes tratados con guselkumab alcanzaron 
una puntuación en IGA de 0/1 y una mejoría de grado ≥ 2 con una frecuencia dos veces mayor que los pacientes tratados con ustekinumab (media de 
1,5 versus 0,7 visitas, respectivamente, p < 0,001). Adicionalmente, a las 12 semanas tras la aleatorización, un porcentaje mayor de pacientes tratados 
con guselkumab que de pacientes tratados con ustekinumab alcanzó una puntuación en IGA de 0/1 y una mejoría de grado ≥ 2 (31,1% versus 14,3%, 
respectivamente; p = 0,001) y una respuesta PASI 90 (48% versus 23%, respectivamente, p < 0,001). Las diferencias en las tasas de respuesta 
entre los pacientes tratados con guselkumab y ustekinumab se observaron ya a las 4 semanas tras la aleatorización (11,1% y 9,0%, respectivamente) y 
alcanzaron un valor máximo 24 semanas tras la aleatorización (ver la Figura 3). No se observaron nuevos hallazgos de seguridad en los pacientes que 
cambiaron de ustekinumab a guselkumab.

Figura 3: Porcentaje de pacientes que consiguieron una puntuación en IGA de desaparición de las lesiones (0) o lesiones mínimas (1) y al 
menos una mejoría de grado 2 en el IGA entre la semana 0 y la semana 24 por visita después de la aleatorización en NAVIGATE.
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ECLIPSE. La eficacia y la seguridad de guselkumab se investigaron también en un estudio doble ciego en comparación con secukinumab. Los pacientes fueron 
aleatorizados a recibir guselkumab (N = 534; 100 mg en las semanas 0 y 4, y posteriormente c8s), o secukinumab (N = 514; 300 mg en las semanas 0, 1, 
2, 3 y 4, y posteriormente c4s). La última dosis se administró en la semana 44 en ambos grupos de tratamiento. Las características basales de la enfermedad 
fueron consistentes con una población con psoriasis en placas de moderada a grave con una mediana de BSA de 20%, una mediana de puntuación PASI de 
18, y una puntuación IGA de gravedad para el 24% de los pacientes. Guselkumab fue superior a secukinumab, según se determinó mediante la variable pri‑
maria de la respuesta PASI 90 en la semana 48 (84,5% frente a 70,0%, p < 0,001). Se presentan las tasas comparativas de respuesta PASI en la Tabla 7.
Tabla 7: Tasas de respuesta PASI en el ensayo ECLIPSE

Número de pacientes (%)
guselkumab (N = 534) secukinumab (N = 514)

Variable primaria
Respuesta PASI 90 en la semana 48 451 (84,5%) a 360 (70,0%)
Variables secundarias principales
Respuesta PASI 75 en la semana 12 y en la semana 48 452 (84,6%) b 412 (80,2%)
Respuesta PASI 75 en la semana 12 477 (89,3%) c 471 (91,6%)
Respuesta PASI 90 en la semana 12 369 (69,1%) c 391 (76,1%)
Respuesta PASI 100 en la semana 48 311 (58,2%) c 249 (48,4%)
a p < 0,001 para la superioridad. b p < 0,001 para la no-inferioridad; p = 0,062 para la superioridad. c no se realizaron análisis estadísticos formales
En la Figura 4 se presentan las tasas de respuesta PASI 90 con guselkumab y secukinumab hasta la semana 48.
Figura 4: Porcentaje de pacientes que lograron una respuesta PASI 90 hasta la semana 48 en función de la visita (pacientes aleatorizados 
en la semana 0) en el ensayo ECLIPSE.
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Artritis psoriásica (APs). Se ha demostrado que guselkumab mejora los signos y síntomas, la función física y la calidad de vida relacionada con la salud, 
y reduce la velocidad de progresión del daño articular periférico en pacientes adultos con APs activa. DISCOVER 1 y DISCOVER 2. Dos ensayos fase III 
aleatorizados, doble ciego y controlados con placebo (DISCOVER 1 y DISCOVER 2) evaluaron la eficacia y la seguridad de guselkumab comparado con placebo 
en pacientes adultos con APs activa (≥ 3 articulaciones inflamadas y ≥ 3 articulaciones dolorosas y una concentración de proteína C reactiva (PCR) ≥ 
0,3 mg/dl en DISCOVER 1, y ≥ 5 articulaciones inflamadas y ≥ 5 articulaciones dolorosas y una concentración de PCR ≥ 0,6 mg/dl en DISCOVER 2), 
a pesar del tratamiento con FARME sintéticos convencionales (sc), apremilast o fármacos antiinflamatorios no esteroideos (AINE). Los pacientes de estos 
estudios tenían un diagnóstico de APs basado en los criterios de clasificación de la artritis psoriásica [CASPAR]) durante una mediana de 4 años. En ambos 
estudios se incluyeron pacientes con diferentes subtipos de APs, incluyendo la artritis poliarticular con ausencia de nódulos reumatoides (40%), espondilitis 
con artritis periférica (30%), artritis periférica asimétrica (23%), afectación interfalángica distal (7%) y artritis mutilante (1%). Más del 65% y del 42% 
de los pacientes presentaban entesitis y dactilitis en el momento basal, respectivamente, y más del 75% de los pacientes presentaban afectación cutánea 
psoriásica en ≥ 3% de la superficie corporal. En DISCOVER 1 y DISCOVER 2 se evaluaron 381 y 739 pacientes, respectivamente, que recibieron tratamiento 
con guselkumab 100 mg administrado en las semanas 0 y 4, seguido de guselkumab 100 mg cada 8 semanas (c8s) o guselkumab 100 mg c4s, o placebo. En 
la semana 24, los pacientes que recibieron placebo en ambos estudios, fueron reasignados al grupo de guselkumab 100 mg c4s. Aproximadamente el 58% 
de los pacientes de ambos estudios continuaron con dosis estables de MTX (≤ 25 mg/semana). En ambos estudios, más del 90% de los pacientes habían 
recibido tratamiento previo con FARMEsc. En DISCOVER 1, el 31% de los pacientes había recibido previamente tratamiento anti‑TNFα. En DISCOVER 2, todos 
los pacientes eran naïve a tratamiento biológico previo. Signos y síntomas. El tratamiento con guselkumab provocó mejoras significativas en las mediciones 
de la actividad de la enfermedad en comparación con el placebo en la semana 24. La variable primaria en ambos estudios era el porcentaje de pacientes 
que lograban una respuesta ACR (American College of Rheumatology) 20 en la semana 24. Los resultados clave de eficacia se muestran en la Tabla 8.
Tabla 8: Respuestas clínicas en DISCOVER 1 y DISCOVER 2

DISCOVER 1 DISCOVER 2
Placebo 

(N=126)
guselkumab 100 mg 

c8s (N=127)
guselkumab 100 mg 

c4s (N=128)
Placebo 

(N=246)
guselkumab 100 mg 

c8s (N=248)
guselkumab 100 mg 

c4s (N=245)
Respuesta ACR 20
Semana 16 25,4% 52,0% b 60,2% b 33,7% 55,2% g 55,9% c

Diferencia respecto a 
placebo (IC del 95%) ‑ 26,7 

(15,3; 38.1)
34,8 

(23,5; 46,0) ‑ 21,5 
(13,1; 30,0)

22,2 
(13;7; 30,7)

Semana 24 22,2% 52,0% a 59,4% a 32,9% 64,1% a 63,7% a

Diferencia respecto a 
placebo (IC del 95%) ‑ 29,8 

(18,6; 41,1)
37,1 

(26,1; 48,2) ‑ 31,2 
(22,9; 39,5)

30,8 
(22,4; 39,1)

Respuesta ACR 50
Semana 16 12,7% 22,8% d 26,6% c 9,3% 28,6% g 20,8% c

Diferencia respecto a 
placebo (IC del 95%) ‑ 10,2 

(1,0; 19.3)
13,9 

(4,4; 23,4) ‑ 19,3 
(12,6; 25,9)

11,5 
(5,2; 17,7)

Semana 24 8,7% 29,9% b 35,9% b 14,2% 31,5% g 33,1% c
Diferencia respecto a 
placebo (IC del 95%) ‑ 21,4 

(12,1; 30,7)
27,2 

(17,6; 36,8) ‑ 17,2 
(10,0; 24,4)

18,8 
(11,5; 26,1)

Respuesta ACR 70
Semana 24 5,6% 11,8% d 20,3% b 4,1% 18,5% g 13,1% c

Diferencia respecto a 
placebo (IC del 95%) ‑ 6,4 

(‑0,3; 13,1)
14,8 

(6,9; 22,7) ‑ 14,5 
(9,1; 19,9)

9,0 
(4,1; 13,8)

Variación media MCi en la DAS28 -PCR con respecto al valor basal
Semana 24 c -0,70 ‑1,43 b ‑1,61 b -0,97 ‑1,59 b ‑1,62 b

Diferencia respecto a 
placebo (IC del 95%) ‑ -0,73 

(‑0,98; ‑0,48)
‑0,91 

(‑1,16; ‑0,66) ‑ ‑0,61 
(‑0,80; ‑0,43)

‑0,65 
(-0,83; -0,47)

Actividad mínima de la enfermedad
Semana 24 11,1% 22,8% f 30,5% e 6,1% 25,0% e 18,8% e

Diferencia respecto a 
placebo (IC del 95%) ‑ 11,9 

(2,9; 20,9)
19,3 

(9,7; 28,9) ‑ 18,9 
(12,8; 25,0)

12,7 
(7,0; 18,4)

Pacientes con ≥ 3% BSA e IGA ≥ 2
n=78 n=82 n=89 n=183 n=176 n=184

Respuesta IGAh

Semana 24 15,4% 57,3% b 75,3% b 19,1% 70,5% b 68,5% b

Diferencia respecto a 
placebo (IC del 95%) ‑ 42,0 

(28.9, 55.1)
60,0 

(48.3, 71.8) ‑ 50,9 
(42.2, 59.7)

49,8 
(41.2, 58.4)

Respuesta PASI 90
Semana 16 10,3% 45,1% e 52,8% e 8,2% 55,1% e 53,8% e

Diferencia respecto a 
placebo (IC del 95%) ‑ 34,9 

(22,2; 47,6)
42,6 

(30,5; 54,8) ‑ 46,6 
(38,4; 54,8)

45,6 
(37,6; 53,6)

Semana 24 11,5% 50,0% e 62,9% e 9,8% 68,8% e 60,9% e

Diferencia respecto a 
placebo (IC del 95%) ‑ 38,6 

(25,8; 51,4)
51,7 

(39,7; 63,7) ‑ 58,6 
(50,6; 66,6)

51,3 
(43,2; 59,3)

a p < 0,001 (variable primaria). b p < 0,001 (variable secundaria principal). c p = 0,006 (variable secundaria principal). d estadísticamente no significativo p 
= 0,086 (variable secundaria principal). e p nominal < 0,001. f p nominal = 0,012. g no analizado formalmente en el procedimiento de análisis jerárquico, p 
nominal < 0,001 (variable secundaria principal). h definido como respuesta IGA de 0 (desaparición de las lesiones) o 1 (lesiones mínimas) y reducción ≥ 2 grados 
con respecto al momento basal de la puntuación de IGA de la psoriasis. i Variación media MC = variación media ajustada por método de mínimos cuadrados 

La respuesta clínica se mantuvo hasta la semana 52 según lo evaluado por las tasas de respuesta ACR 20/50/70, DAS28-PCR, actividad mínima de la 
enfermedad, IGA y PASI 90 en DISCOVER 1 y DISCOVER 2 (ver Tabla 9).
Tabla 9: Respuestas clínicas en DISCOVER 1 y DISCOVER 2 en la semana 52a

DISCOVER 1 DISCOVER 2
guselkumab 
100 mg c8s

guselkumab 
100 mg c4s

guselkumab 
100 mg c8s

guselkumab 
100 mg c4s

ACR 20
Nb 112 124 234 228
% respuesta 67,9% 75,8% 79,1% 75,9%
ACR 50
Nb 113 124 234 228
% respuesta 43,4% 55,6% 51,3% 49,1%
ACR 70
Nb 114 124 234 228
% respuesta 28,9% 29,8% 29,5% 28,1%
Variación en la DAS28-PCR con respecto al valor basal
Nc 112 123 234 227
Media (DE) ‑2,03 (1,250) ‑1,99 (1,062) ‑2,08 (1,121) ‑2,11 (1,128)
Actividad mínima de la enfermedad
Nb 112 124 234 228
% respuesta 33,9% 40,3% 32,9% 36,8%
Pacientes con ≥ 3% BSA e IGA ≥ 2 en el momento basal
Respuesta IGA
Nb 75 88 170 173
% respuesta 69,3% 83,0% 77,1% 84,4%
PASI 90
Nb 75 88 170 173
% respuesta 66,7% 76,1% 77,1% 81,5%
a No hubo grupo de placebo después de la semana 24. b Pacientes evaluables con un estado de respuesta observado. c Pacientes con un cambio observado 
respecto al valor basal.
La respuesta clínica se mantuvo hasta la semana 100 según lo evaluado por las tasas de respuesta ACR 20/50/70, DAS28-PCR, actividad mínima de la 
enfermedad, IGA y PASI 90 en DISCOVER 2 (ver Tabla 10).
Tabla 10: Respuestas clínicas en DISCOVER 2 en la semana 100a

guselkumab 100 mg c8s guselkumab 100 mg c4s
ACR 20
Nb 223 219
% respuesta 82,1% 84,9%
ACR 50
Nb 224 220
% respuesta 60,7% 62,3%
ACR 70
Nb 224 220
% respuesta 39,3% 38,6%
Variación en la DAS28-PCR con respecto al valor basal
Nc 223 219
Media (DE) -2,37 (1,215) ‑2,36 (1,120)
Actividad mínima de la enfermedad
Nb 224 220
% respuesta 44,6% 42,7%
Pacientes con ≥ 3% BSA e IGA ≥ 2 en el momento basal
Respuesta IGA
Nb 165 170
% respuesta 76,4% 82,4%
PASI 90
Nb 164 170
% respuesta 75,0% 80,0%
a No hubo grupo de placebo después de la semana 24. b Pacientes evaluables según respuesta observada. c Pacientes con un cambio observado respecto al valor basal.
Respuesta a lo largo del tiempo. En DISCOVER 2, se observó una respuesta ACR 20 en ambos grupos de guselkumab mayor que en el grupo de placebo ya 
en la semana 4, y la diferencia entre los tratamientos siguió aumentando con el tiempo hasta la semana 24 (Figura 5).
Figura 5: Respuesta ACR 20 por visita hasta la semana 24 en el estudio DISCOVER 2
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En DISCOVER 2, para los pacientes que habían recibido tratamiento continuado con guselkumab en la semana 24, se mantuvo la respuesta ACR 20 desde la 
semana 24 hasta la semana 52 (ver Figura 6). Para los pacientes que habían recibido tratamiento continuado con guselkumab en la semana 52, se mantuvo 
la respuesta ACR 20 desde la semana 52 hasta la semana 100 (ver Figura 7).
Figura 6: Respuesta ACR 20 por visita desde la semana 24 hasta la semana 52 en el estudio DISCOVER 2.
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Figura 7: Respuesta ACR 20 por visita desde la semana 52 hasta la semana 100 en el estudio DISCOVER 2.
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Las respuestas observadas en los grupos de guselkumab fueron similares con independencia del uso concomitante de FARMEsc, incluido MTX (DISCOVER 
1 y 2). Además, el análisis de la edad, el sexo, la raza, el peso corporal y el uso previo de FARMEsc (DISCOVER 1 y 2) y del uso previo de anti‑TNFα 
(DISCOVER 1) no identificó diferencias en la respuesta a guselkumab entre estos subgrupos. En los estudios DISCOVER 1 y 2 se observaron mejorías en 

todos los componentes de las puntuaciones ACR, incluida la evaluación del dolor por parte del paciente. En la semana 24 en ambos estudios, el porcentaje 
de pacientes que consiguió una respuesta según los criterios de respuesta en la APs (PsARC) modificados fue mayor en los grupos de guselkumab que en el 
grupo de placebo. Las respuestas PsARC se mantuvieron desde la semana 24 hasta la semana 52 en DISCOVER 1 y hasta la semana 100 en DISCOVER 2. 
La dactilitis y la entesitis se evaluaron a partir de los datos agregados de los estudios DISCOVER 1 y 2. En la semana 24, entre los pacientes con dactilitis 
en el momento basal, el porcentaje de pacientes con resolución de la dactilitis fue mayor en el grupo de guselkumab c8s (59,4%, p nominal < 0,001) 
y el grupo de guselkumab c4s (63,5%, p = 0,006) comparado con el grupo de placebo (42,2%). En la semana 24, entre los pacientes con entesitis en 
el momento basal, el porcentaje de pacientes con resolución de la entesitis fue mayor en el grupo de guselkumab c8s (49,6%, p nominal < 0,001) y el 
grupo de guselkumab c4s (44,9%, p = 0,006) que en el grupo de placebo (29,4%). En la semana 52, se mantuvieron los porcentajes de pacientes con 
resolución de la dactilitis (81,2% en el grupo c8s y 80,4% en el grupo c4s) y con resolución de la entesitis (62,7% en el grupo c8s y 60,9% en el grupo c4s). 
En DISCOVER 2, entre los pacientes con dactilitis y entesitis en el momento basal, se mantuvieron los porcentajes de pacientes con resolución de la dactilitis 
(91,1 % en el grupo c8s y 82,9 % en el grupo c4s) y con resolución de la entesitis (77,5 % en el grupo c8s y 67,7 % en el grupo c4s) en la semana 100. En 
DISCOVER 1 y 2, los pacientes tratados con guselkumab que tenían espondilitis con artritis periférica como manifestación principal presentaron una mayor 
mejoría del índice de actividad de la espondilitis anquilosante de Bath (BASDAI) en comparación con el placebo entre el momento basal y la semana 24. La 
mejoría en el BASDAI se mantuvo desde la semana 24 hasta la semana 52 en DISCOVER 1 y hasta la semana 100 en DISCOVER 2. Respuesta radiológica. 
En el estudio DISCOVER 2, la inhibición de la progresión del daño estructural se midió radiológicamente y se expresó como la variación media con respecto 
al momento basal de la puntuación de van der Heijde‑Sharp (vdH‑S) modificada total. En la semana 24, el grupo de guselkumab c4s mostró una progresión 
radiológica menor estadísticamente significativa y el grupo de guselkumab c8s, una progresión numéricamente inferior que el grupo de placebo (Tabla 11). 
El beneficio observado con la pauta posológica de guselkumab c4s en la inhibición de la progresión radiológica (menor variación media con respecto al valor 
basal de la puntuación vdH‑S modificada total en el grupo de administración c4s en comparación con el placebo) fue más pronunciado en los pacientes con 
un valor elevado de proteína C reactiva y un número elevado de articulaciones con erosiones en el momento basal.
Tabla 11: Variación de la puntuación vdH-S modificada total entre el momento basal y la semana 24 en el estudio DISCOVER 2

N Variación media MCc (ICd de 95%) de la puntuación vdH-S modificada entre el momento basal 
y la semana 24

Placebo 246 0,95 (0,61, 1,29)
guselkumab 100 mg c8s 248 0,52 a (0,18, 0,86)
guselkumab 100 mg c4s 245 0,29 b (‑0,05, 0,63)
a estadísticamente no significativo p = 0,068 (variable secundaria principal). b p = 0,006 (variable secundaria principal). c Variación mediaMC = variación media 
por mínimos cuadrados. d IC = intervalo de confianza
En la semana 52 y la semana 100, la variación media de la puntuación vdH‑S modificada total con respecto al valor basal fue similar en los grupos de 
guselkumab c8s y c4s (Tabla 12).
Tabla 12: Variación de la puntuación vdH-S modificada total entre el momento basal y la semana 52 y la semana 100 en DISCOVER 2

Na Variación media (DEb) de la puntuación vdH-S modificada total desde el momento basal
Semana 52
guselkumab 100 mg c8s 235 0,97 (3,623)
guselkumab 100 mg c4s 229 1,07 (3,843)
Semana 100
guselkumab 100 mg c8s 216 1,50 (4,393)
guselkumab 100 mg c4s 211 1,68 (7,018)
a Los pacientes evaluables tienen una variación obsevada durante el periodo de tiempo especificado. b DE = desviación estándar. Nota: ningún grupo de placebo 
después de la semana 24
Función física y calidad de vida relacionada con la salud. En DISCOVER 1 y 2, los pacientes tratados con guselkumab mostraron una mejoría significativa (p 
< 0,001) de la función física en comparación con el placebo según el Cuestionario de evaluación de la salud-Índice de discapacidad (HAQ‑DI) en la semana 
24. Las mejorías en el HAQ‑DI se mantuvieron desde la semana 24 hasta la semana 52 en DISCOVER 1 y hasta la semana 100 en DISCOVER 2. Se observó una 
mejoría significativamente mayor de la puntuación del resumen del componente físico del SF‑36 con respecto al momento basal en los pacientes tratados con 
guselkumab en comparación con el placebo en la semana 24 en DISCOVER 1 (p < 0,001 en ambos grupos de dosis) y DISCOVER 2 (p = 0,006 en el grupo 
c4s). En la semana 24 se observó un aumento de la puntuación de la Evaluación funcional para el tratamiento de enfermedades crónicas‑Fatiga (FACIT‑F) con 
respecto al valor basal mayor en los pacientes tratados con guselkumab que en los tratados con placebo en ambos estudios. En DISCOVER 2 las mejorías ob‑
servadas de la calidad de vida relacionada con la salud, determinada mediante el Índice de calidad de vida en dermatología (DLQI), fueron mayores en los 
pacientes tratados con guselkumab que en los tratados con placebo en la semana 24. Las mejorías en las puntuaciones relativas al componente físico del SF‑36, 
la FACIT‑F y el DLQI se mantuvieron desde la semana 24 hasta la semana 52 en DISCOVER 1 y hasta la semana 100 en DISCOVER 2. Población pediátrica. La 
Agencia Europea de Medicamentos ha concedido al titular un aplazamiento para presentar los resultados de los ensayos realizados con guselkumab en uno o 
más grupos de la población pediátrica en la psoriasis en placas y artritis psoriásica (ver la información sobre el uso pediátrico en la sección 4.2). 5.2. Propie-
dades farmacocinéticas. Absorción.Tras una sola inyección subcutánea de 100 mg en personas sanas, guselkumab alcanzó una concentración sérica máxima 
(Cmax) media (± DE) de 8,09 ± 3,68 µg/ml aproximadamente 5,5 días tras la dosis. Las concentraciones séricas de guselkumab en estado estacionario se 
alcanzaron en la Semana 20 tras la administración subcutánea de 100 mg de guselkumab en las semanas 0 y 4, y posteriormente cada 8 semanas. Las con‑
centraciones séricas medias (± DE) en estado de estacionario de guselkumab en dos estudios en fase III en pacientes con psoriasis en placas fueron de 1,15 
± 0,73 µg/ml y 1,23 ± 0,84 µg/ml. La farmacocinética de guselkumab en pacientes con artritis psoriásica fue similar a la observada en pacientes con 
psoriasis. Tras la administración subcutánea de 100 mg de guselkumab en las semanas 0, 4 y cada 8 semanas a partir de entonces, la concentración sérica 
mínima media en estado estacionario de guselkumab también fue de aproximadamente 1,2 mcg/ml. Tras la administración subcutánea de 100 mg de guse‑
lkumab cada 4 semanas, la concentración sérica mínima media en estado estacionario de guselkumab fue de aproximadamente 3,8 mcg/ml. Se estimó que la 
biodisponibilidad absoluta de guselkumab después de una sola inyección subcutánea de 100 mg fue de un 49% en personas sanas. Distribución. El volumen 
de distribución medio durante la fase terminal (Vz) después de una sola administración intravenosa a personas sanas osciló entre 7 y 10 litros en los estudios. 
Biotransformación. No se ha caracterizado la vía exacta a través de la cual se metaboliza guselkumab. Como anticuerpo monoclonal de IgG humano, cabe es‑
perar que guselkumab se degrade en pequeños péptidos y aminoácidos a través de vías catabólicas de la misma manera que la IgG endógena. Eliminación. El 
aclaramiento sistémico (CL) medio tras una sola administración intravenosa a personas sanas osciló entre 0,288 y 0,479 l/día en los estudios. La semivida (t1/2) 
media de guselkumab fue de aproximadamente 17 días en personas sanas y de 15 a 18 días en pacientes con psoriasis en placas en los estudios. Los análisis 
de farmacocinética poblacional indicaron que el uso concomitante de AINEs, corticosteroides orales y FARMEsc como metotrexato, no afectaba el aclaramiento 
de guselkumab. Linealidad/no linealidad. La exposición sistémica a guselkumab (Cmax y AUC) aumentó de una manera aproximadamente proporcional a la 
dosis tras una sola inyección subcutánea en dosis de 10 mg a 300 mg en personas sanas o pacientes con psoriasis en placas. Pacientes de edad avanzada. No 
se han realizado estudios específicos en pacientes de edad avanzada. De los 1384 pacientes con psoriasis en placas tratados con guselkumab en estudios clí‑
nicos de fase III e incluidos en el análisis farmacocinético poblacional, 70 pacientes tenían 65 o más años de edad, incluyendo cuatro de 75 o más años de edad. 
De los 746 pacientes con artritis psoriásica expuestos a guselkumab en estudios clínicos en fase III, un total de 38 pacientes tenían 65 años o más y ninguno 
tenía 75 años o más. Los análisis de farmacocinética poblacional en pacientes con psoriasis en placas y artritis psoriásica no revelaron cambios evidentes en el 
CL/F estimado de los pacientes ≥ 65 años con respecto a los pacientes < 65 años, lo que da a entender que no es necesario ajustar la dosis en los pacientes 
de edad avanzada. Pacientes con insuficiencia renal o hepática. No se han realizado estudios específicos para determinar el efecto de la insuficiencia renal o 
hepática en la farmacocinética de guselkumab. Se espera que la eliminación renal de guselkumab intacto, un Anticuerpo monoclonal de IgG, sea escasa y de 
poca importancia; de manera análoga, no se espera que la insuficiencia hepática influya en el aclaramiento de guselkumab ya que los Anticuerpos monoclo‑
nales de IgG se eliminan principalmente mediante catabolismo intracelular. 5.3. Datos preclínicos sobre seguridad. Los datos de los estudios no clínicos no 
muestran riesgos especiales para los seres humanos según los estudios convencionales de farmacología de seguridad, toxicidad a dosis repetidas, toxicidad 
para la reproducción y desarrollo pre y posnatal. En estudios de toxicidad a dosis repetidas con macacos cangrejeros, guselkumab fue bien tolerado por vía in‑
travenosa y subcutánea. Una dosis subcutánea semanal de 50 mg/kg administrada a monos originó valores de exposición (AUC) y Cmax que fueron al menos 49 
veces y > 200 veces superiores, respectivamente, que los medidos en el estudio de farmacocinética clínica con seres humanos. Adicionalmente, no se apre‑
ciaron efectos farmacológicos adversos de seguridad cardiovascular o inmunotoxicidad durante la realización de los estudios de toxicidad a dosis repetidas o en 
un estudio de farmacología dirigido a la seguridad cardiovascular con macacos cangrejeros. No se observaron cambios preneoplásicos en las evaluaciones de 
histopatología de los animales tratados durante un periodo de hasta 24 semanas, ni después del periodo de recuperación de 12 semanas en el que el principio 
activo era detectable en suero. No se han realizado estudios de mutagenicidad o carcinogenicidad con guselkumab. Guselkumab no pudo ser detectado en la 
leche materna de macacos cangrejeros tras ser medido a los 28 días tras el parto. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista de excipientes. Histidina. Mono‑
clorhidrato de histidina monohidratado. Polisorbato 80. Sacarosa. Agua para preparaciones inyectables. 6.2. Incompatibilidades. En ausencia de estudios de 
compatibilidad, este medicamento no se debe mezclar con otros. 6.3. Periodo de validez. 2 años. 6.4. Precauciones especiales de conservación. Conser‑
var en nevera (2 °C‑8 °C). No congelar. Conservar la jeringa precargada o la pluma precargada en el embalaje exterior para protegerla de la luz. 6.5. Natura-
leza y contenido del envase. Tremfya 100 mg solución inyectable en jeringa precargada. Solución de 1 ml en una jeringa de vidrio precargada con una 
aguja fija y un capuchón, acoplado en un guarda‑aguja automático. Tremfya está disponible en envases que contienen una jeringa precargada y en envases 
múltiples conteniendo 2 (2 envases de 1) jeringas precargadas. Puede que no estén comercializados todos los tamaños de envase. Tremfya 100 mg solución 
inyectable en pluma precargada. Solución de 1 ml en una jeringa de vidrio precargada acoplada en una pluma precargada con un protector de aguja automá‑
tico. Tremfya está disponible en un envase que contiene una pluma precargada y en un envase múltiple conteniendo 2 (2 envases de 1) plumas precargadas. 
Puede que no estén comercializados todos los tamaños de envase. Presentaciones y precios: Tremfya 100 mg solución inyectable en jeringa precargada: 
Precio industrial notificado: PVL: 2.536,10 €; PVP: 2.592,01 €; PVP IVA: 2.695,69 €. Tremfya 100 mg solución inyectable en pluma precargada: Precio indus‑
trial notificado: PVL: 2.536,10 €; PVP: 2592,01 €; PVP IVA: 2.695,69 €. Condiciones de prescripción y dispensación: Con receta médica. Diagnóstico 
hospitalario. 6.6. Precauciones especiales de eliminación y otras manipulaciones. Después de sacar la jeringa precargada o la pluma precargada de la 
nevera, mantener la jeringa precargada o la pluma precargada dentro del envase de cartón y dejar que alcance la temperatura ambiente esperando 30 minutos 
antes de inyectar Tremfya. La jeringa precargada o la pluma precargada no se deben agitar. Antes de utilizarla, se recomienda inspeccionar visualmente la je‑
ringa precargada o la pluma precargada. La solución debe ser transparente y de incolora a color amarillo claro, y puede contener unas pocas partículas peque‑
ñas translúcidas o blancas. Tremfya no se debe usar si la solución está turbia o tiene un color anormal, o contiene partículas grandes. Cada envase contiene un 
prospecto de «Instrucciones de uso» que describe con detalle la preparación y administración de la jeringa precargada o la pluma precargada. 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. 7. TITULAR DE 
LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Janssen‑Cilag International NV. Turnhoutseweg 30. B‑2340 Beerse. Bélgica. 8. NÚMERO(S) DE AUTORI-
ZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. EU/1/17/1234/001 1 jeringa precargada. EU/1/17/1234/002 1 pluma precargada. EU/1/17/1234/003 2 plumas 
precargadas. EU/1/17/1234/004 2 jeringas precargadas. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de 
la primera autorización: 10 Noviembre 2017. Fecha de la última renovación: . 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 07/2022. La información detallada 
de este medicamento está disponible en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu, y en la página web de la Agencia 
Española de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) (http://www.aemps.gob.es/).
Financiación aprobada para el tratamiento de la psoriasis en placas moderada-grave tras respuesta 
inadecuada, contraindicación o intolerancia a tratamientos sistémicos convencionales o PUVA, 
restringida al tratamiento en adultos que no hayan respondido a la terapia sistémica convencional 
y que hayan utilizado previamente un fármaco biológico anti-TNF o en los casos en los que el uso de 
anti-TNF esté contraindicado. Financiación aprobada para artritis psoriásica en aquellos pacientes 
que hayan utilizado previamente un fármaco biológico anti-TNF o en los casos en los que el uso 
de anti-TNF esté contraindicado.
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