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OBJETIVOS MATERIALES Y METODOS
1. Exponer el impacto de la terapia bioldgica en el tratamiento de la Ell. Para elaborar el trabajo se realizd una revision bibliografica
2. Describir las caracteristicas de los farmacos bioldgicos empleados y autorizados en la Ell. utilizando manuales de referencia en fisiopatologia y
3. Revisar la evidencia cientifica que respalda la eficacia y seguridad de los farmacos bioldgicos autorizados para tratar la Ell. ~ farmacologia, bases de datos (Pubmed, ScienceDirect, Cochrane
4. Sefialar el estado actual de la investigacion de nuevos tratamientos y las perspectivas futuras de la terapia biolégica enla  Library y Medline), fichas técnicas de medicamentos (EMA, FDA)
Ell y guias de la European Crohn’s and Colitis Organisation (ECCO).
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Farmaco Mecanismo de accion Tipo farmaco Ruta Indicacion Dosis induccion Dosis mantenimiento Estado en Ell Estudios de eficacia y seguridad

Sands B et al. (2001), ACT 1 y ACT 2 (2005),
CU |[Hyams J et al. (2012), CYSIF (2012), Jarnerot G

et al. (2005)
o MADb IgG1 Aprobado por Dullemen et al. (1995), Targan et al. (1997),
Infliximab quimérico V. |[CUYEC |5mg/kgens0,2y6 5-10 mg/kg cada 8 s EMA y FDA Rutgeerts P et al, (1999 y 2004), ACCENT |

EC |(2002), Present et al. (1999), ACCENT Il (2004),

Lichtenstein GR et al. (2005), LEmann M et al.

(2006), REACH (2007), SONIC (2010)

ULTRA 1 (2011), ULTRA 2 (2012), Colombel JF
Inhibicion de TNF-a et al. (2014)

. MADb I1gG1 A

SCELTNUTTEL transmembrana y blg SC |CUYEC [160mgens0,80mgens2 [(40mgcada?2s SIELELLD (ol CLASSIC-I (2006), GAIN (2007), CLASSIC-II
ibre humano EMAYFDA I ec [(2007), CHARM (2007), EXTEND (2012),

Colombel JF et al. (2009), IMAgINE (2012)

CU

EMA: 50 mg (< 80 kg) o 100

Golimumab MADIgGL 1o |y, 200 mgens 0,100 mgens 2 |mg (280 kg)cadads Aprobado por| ., 15 joqi1s¢ (2014), PURSUIT-M (2014)
humano EMA 'y FDA
FDA: 100 mg cada 4 s
Fragmento Schreiber S et al. (2005), PRECISE 1 (2007)
. . chreiber S et al. 5), PRECISE /),
certolizimab Fab pegilado |- g 400 mgensO0,2y 4 400 mg cada 4 s Aprobado por| ¢ | oee cisk 5 (2007), PRECISE 3 (2010), PRECISE 4
pegol de MADb FDA, no EMA (2016)
humanizado
Union a la subunidad
. . ) MADb IgG4 Aprobado por Ghosh S et al. (2003), ENACT-1 (2005),
\ErelPAtg el a, de las integrinas humanizado IV |EC 300 mgcadads FDA. no EMA EC | cncoRE (2007), ENACT-2 (2005)
o,P1 Y a,B;
. Uniodn a integrina MADb I1gG1 Aprobado por|CU |GEMINI 1 (2013)
vedolizimab a,B- humanizado Vo JCUYEC 1300mgens0,2y6 300 mg cada 8s EMAyY FDA |EC |GEMINI 2 (2013), GEMINI 3 (2014)
1 dosis IV: EMA: 90 mg SC en s 8 tras CU |UNIFI (2019)

Inhibicion por union a

. . MADb IgG1 IVy e Si<55kg, 260 mg induccion, después cada 12 s |Aprobado por
CEE il la subunidad p40 de hUMano SC CUyEC o Si>55kay <85 kg 390 mg |FDA: 90 mg SC cada 8 s tras EMAY EDA  |EC UNITI 1 (2016), UNITI 2 (2016), IM-UNITI
IL-12 e 1L-23 . . ., (2016)
e Si> 85 kg, 520 mg induccion
MAb: anticuerpo monoclonal; IV: intravenosa; s: semana(s); SC: subcutanea r )

DESAFIOS FUTUROS DE LA
TERAPIA BIOLOGICA EN LA Ell

NUEVOS FARMACOS EN ESTUDIO PARA LA Ell

BIOLOGICOS DE SINTESIS QUIMICA >

» Comparacion y posicionamiento

e Anti integrinas (etrolizumab, abrilumab) e Inhibicion JAK (tofacitinib, filgotinib, upadacitinib, ® Oligonucleotido antisentido vs SMAD7 (mongersen) .
. . e . . . . . » Combinacion
e Anti CAMs (ontamalimab) peficitinib, TD-1473) e Oligonucledtido antisentido vs ICAM-1 (alicaforsen) v q dicti N
e Anti interleucinas (briakinumab, brazikumab, * Agonistas S1PR (ozanimod, etrasimod) * Anti integrinas (AJM-300, PTG-100) ) arc.a. ores pre. Ictivos
guselkumab, risankizumab, mirikizumab, PF-04236921) | e Inhibicién CPA y linfocitos T (laquinimod) e Inhibicién PDE4 (apremilast) medicina personalizada

CONCLUSIONES
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» La terapia bioldgica ha supuesto una notable mejora en el manejo de la Ell, proporcionando a los pacientes una mejor calidad de vida. Pinchar/escanear para

» Los farmacos biolégicos autorizados tienen mecanismos de accién, rutas de administracién y posologias diferentes, conformando un arsenal terapéutico amplio y variado. ~ PPliografia y memoria:

» Existen numerosos estudios que respaldan |a eficacia y seguridad de los farmacos biologicos en el tratamiento de la Ell.

» La busqueda de nuevos farmacos, biologicos y de sintesis quimica, para tratar la Ell continda en la actualidad. La comparacion, el posicionamiento terapéutico, la
combinacion de los farmacos biologicos y la identificacion de marcadores predictivos de |la respuesta de cada paciente son desafios futuros en la terapia biologica de la Ell.



https://tfgterapiabiologicaeii.wordpress.com/

