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INTRODUCCIÓN
Localización Prevalencia Clínica característica Diagnóstico Tratamiento actual

Colitis Ulcerosa
Mucosa del colon 

distal de forma 
continua

2/
100.000

-Diarrea líquida y 
sanguinolienta

-Dolor tipo cólico
-Malabsorción

Observación por 
ileonoscopia

Corticoides, antibióticos,
Aminosalizilatos y cirugía

Enfermedad 
Crohn

Cualquier 
segmento de la 
boca al ano de 

forma 
discontinua

4,5/
100.000

-Comienzo silente e 
insidioso

-Dolor abdominal
-Diarrea

-Malabsorción

Observación por 
ileonoscopia

Corticoides, antibióticos,
Aminosalizilatos y cirugía

Enfermedad 
Celíaca

Intestino delgado 
generalizado 1/

100

-Pérdida de peso y apetito
-Diarrea

-Malabsorción
Biopsia duodenal

Dieta sin gluten, y 
tratamientos 

experimentales

ENFERMEDAD 
CELÍACA

Tabla 1: características de las enfermedades inflamatorias intestinales [1] 

Forma silente

Forma latente

Forma clásica

GLUTEN LESIONES SINTOMAS

• Prevalencia alta en occidente.
• Enfermedades autoinmunes concomitantes.
• Disbiosis: biota alterada.
• Alteración genética prevalente: HLA-DQ2 y 

HLA-DQ8.

• Agente gatillo de la enfermedad.
• Término que engloba proteínas que se 

encuentran en cereales.
• Trigo (gliadina), avena (avenina), cebada 

(hordeína) y centeno (secalina): alimentos 
procesados

• Atrofia de vellosidades en la capa mucosa 
intestinal.

• Evaluadas según la Escala Marsh de daño 
intestinal.

• Utilidad diagnóstica: biopsia duodenal.

• Corto plazo: pérdida de peso, diarrea, 
distensión abdominal.

• Largo plazo: neoplasias intestinales, 
linfoma no Hodgkin.

• Síndrome de malabsorción: anemia, 
retraso en peso y talla. 

FORMAS FARMACÉUTICAS DE LIBERACIÓN MODIFICADA

• Liberación retardada.
• Liberación pulsátil.
• Liberación prolongada.

RECURSO GALÉNICO

VENTAJAS LIMITACIONES

• Reducción del número de dosis diarias.
• Mejora en la adherencia al tratamiento.
• Reducción de costes sanitarios a largo 

plazo.

• Variabilidad interindividual alta.
• Difícil liberación de fármacos con vida 

media inferior a 30 minutos.
• Posible daño local por retención intestinal.

MECANISMO DE LIBERACIÓN

• Liberación por difusión.
• Liberación por degradación o erosión.
• Liberación por activación.

OBJETIVOS MATERIALES Y MÉTODOS
✓ Estudio de los tratamientos de la E.C en investigación, de su estado de 

desarrollo y de los recursos galénicos que ayudan a su administración.
✓ Análisis de ventajas e inconvenientes de estos tratamientos.

✓ Consulta en libros de texto de tecnología farmacéutica.
✓ Consulta en artículos, revistas y libros de divulgación científica.
✓ Consulta de patentes.

RESULTADOS Y DISCUSIÓN
Fármaco Fase ensayo clínico Vía de administración y recurso galénico Principal ventaja Principal inconveniente

ALV-003 Fase II (terminada) Fase III (inicio) Oral. Formas farmacéuticas gastrorresistentes 

con liberación pulsátil.

Avanzado estado de desarrollo y fácil 

administración

Tratamiento solo complementario a dieta

AT-1001 Fase II (desarrollo) Oral. Formas farmacéuticas gastrorresistentes. No actúa a nivel sistémico (seguro) Efectividad muy reducida

[P(Hemaco-SS)] Estudios in vivo  Fase I (inicio) Oral. En sistemas de partículas complejos 

(PSH1)

Actúa a nivel local Unión a otras partículas como nutrientes.

NexVax2 Fase I (terminada) Fase II (inicio) Parenteral subcutánea Comodidad del tratamiento (menor número 

de dosis)

Excluye al 5% de paciente HLA-DQ2 negativos

Corticoides                                    

Ej: Budesonida

Fase II (desarrollo) Oral y parenteral Tratamiento de la enfermedad celíaca 

refractaria

No tratamiento de base por efectos adversos 

sistémicos graves

Anti-citoquinas                             

Ej: Infliximab

Estudios en casos individuales Parenteral Como alternativa en pacientes refractarios Falta de ensayos clínicos hasta el momento

Inhibidor de transglutaminasa  

Ej: L682777

Ensayos clínicos in vitro 

(desarrollo).

¿Oral?                                                    

¿Parenteral?

Diana específica Prematuridad de los estudios. Falta de datos 

de seguridad y eficacia.

CONCLUSIONES BIBLIOGRAFÍA
• La E.C no tiene tratamiento en la actualidad más allá de la dieta sin gluten.
• A medio plazo, la investigación terapéutica se orienta al tratamiento con medicamentos 

combinado a la dieta sin gluten (combatiendo así la contaminación cruzada).
• A largo plazo, se plantea el tratamiento y de la enfermedad para que el paciente celíaco 

pueda hacer dieta normal.
• A menor escala se trabaja para encontrar alternativas que permitan tratar la E.C refractaria.
• Los avances galénicos usados son limitados por el prematuro desarrollo de las formulaciones.
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Tabla 2: principales fármacos para el tratamiento de la E.C [2]

AT-1001 [3] NEXVAX2 [4]

Principio activo Mecanismo

Ensayo clínico

Enzimas prolil endopeptidasas (PEP):
• Myxococcus xanthus
• Sphingomonas capsulae
• Flavobacterium meningosepticum

Péptidos de gluten: 
• Glutenina
• Gliadina

Diana

Ruptura enzimática

➢ Forma farmacéutica de liberación pulsátil doble

➢ Excipientes

➢ Resultados:

-20 minutos 
inmediata
-1h sostenida

✓ Mejora histológica
✓ Buen perfil de seguridad (aprobado)
× Sin mejora clínica

❖ Agentes osmóticos: manitol, sucrosa y NaCl
❖ Estabilizantes: cistina, monotioglicerol, TRIS y 

EDTA (secuestrante iónico)
❖ Antioxidantes: ácido cítrico y bisulfito sódico
❖ Carbonato cálcico

Las dosis probadas en el ensayo clínico 
demuestran seguridad y eficacia según 
la dosis de gluten ingerida al día.

Contaminación cruzada en dieta S.G (50mg/día)

Dieta normal (13g/día) de gluten

Utilidad complementaria a dieta sin gluten

Principio activo Dato

Terapia de base proteica 
compuesta por 3 péptidos:
• NPL001 (15aa)
• NPL002 (15aa)
• NPL003 (16aa)
Los péptidos derivan de gluten

Mecanismo Diana

Linfocitos T CD4+Inducción de tolerancia 
por exposición de 
epítopos de gluten.

FASE III
Ensayo clínico

FASE II

➢ Forma farmacéutica parenteral intradérmica

➢ Composición

➢ Resultados:

❖ Volumen de 0,1mL
❖ Cloruro sódico 0,9%
❖ 1,5mg/mL de péptidos

20% de celíacos

Tolerancia al gluten

✓ Actividad visceral
✓ Seguridad (escalado de dosis)
× Sin mejora clínica

Utilidad Posible reinstauración indefinida de tolerancia

GLUCOCORTICOIDES [5]

Mecanismo

Inmunosupresión

Diana

Linfocitos B y T (CD4+).

Efectos secundarios 
sistémicos

➢ Hipertensión arterial

➢ Hiperglucemias

➢ Retención de líquidos

➢ Crecimiento de vello

➢ Infecciones secundarias

Solución Administración local. Ej: budesonida

Utilidad en pacientes con E.C refractaria y en crisis celíaca 

Celíaco clásico: dieta S.G
Celíaco refractario: dieta S.G 

Buena prognosis
Mala prognosis

✓ Mejoría de la relación beneficio/riesgo

Ensayos en pacientes Prednisona + Azatioprina

• Mejora de síntomas (buen balance beneficio/riesgo)
• Mejora histológica (recuperación de atrofia)
• Descenso gradual de dosis: 40mg/kg a 2,5mg/kg


