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1 TRAPS: concepto y objetivo

TRAPS es una enfermedad autoinflamatoria rara causada por variantes
patogénicas en TNFRSF1A, gen que codifica TNFR1. Puede cursar con
episodios prolongados de fiebre, artralgias, inflamación articular y
manifestaciones cutáneas.

El objetivo de este estudio es describir la evolución terapéutica de una
paciente con respuesta insuficiente a múltiples dianas y contextualizarla con
la literatura.

2 Caso clínico

Mujer de 35 años. Enfermedad celíaca a los 27 años; posteriormente
enfermedad tiroidea autoinmune (Hashimoto) y, desde los 29 años, brotes
con fiebre, artralgias, inflamación articular intensa, prurito y erupciones
cutáneas. Los brotes llegaron a prolongarse varios meses y condicionaron a
la paciente en silla de ruedas entre los 31 y 33 años. Diagnóstico genético
de TRAPS a los 31 años. Embarazo a los 34 años. 

3 Fisiopatología del TRAPS y puntos de intervención
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4 Tratamientos y dianas
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5 Evolución clínica y tratamiento secuencial
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Secuencia de biológicos (sin solapamiento): a los 32 años, Etanercept durante 6 meses → tras ineficacia, Anakinra durante 6 meses → tras respuesta insuficiente,
Canakinumab a los 33 años, este último suspendido por ineficacia tras los 6 meses. Comenzó un período de descanso sin tratamiento biológico y ante un deseo
gestacional previo, inició el embarazo.

6 Discusión

La respuesta insuficiente a estrategias
dirigidas frente a TNF-α e IL-1 ilustra la
heterogeneidad terapéutica del TRAPS. El
bloqueo de una única citocina puede no
controlar toda la red inflamatoria. La literatura
sitúa el bloqueo de IL-1 como estrategia
central, mientras que etanercept puede
resultar útil en determinados pacientes.

7 Conclusiones

• Evolución refractaria pese a múltiples
estrategias.

• Fracaso secuencial de etanercept, anakinra y
canakinumab en esta paciente.

• Mejoría clínica marcada coincidiendo con la
gestación y mantenida en el posparto.

• Un caso aislado no permite atribuir
causalidad al embarazo.

8 Pregunta abierta

Tras el fracaso de terapias dirigidas frente a
TNF-α e IL-1, la paciente experimentó una
mejoría clínica marcada coincidiendo con la
gestación (↑ progesterona, ↑ estrógenos).

¿Qué papel pueden desempeñar los
cambios inmunológicos y hormonales del
embarazo en la modulación de la actividad
del TRAPS?
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