
INTRODUCCIÓN

La Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII) es un
proceso inflamatorio crónico de carácter sisté-
mico y expresión predominante en el tracto gas-
trointestinal de etiología desconocida(1). Dentro
de la EII, se incluyen dos entidades pincipales
que comparten muchas características clínicas y
patológicas. Por un lado la Colitis Ulcerosa (CU),
que afecta fundamentalmente a recto y sigma,
pudiendo extenderse en sentido proximal y de
forma continua al resto del colon.
Características de afectación: continua y super-
ficial. Por otro la enfermedad de Crohn (EC), que
puede afectar todo el intestino, desde la boca al
ano, de localización preferente en ileon termi-
nal, colon y ano. Características de afectación
parcheada y transmural. Se habla de colitis inde-
terminada cuando resulta imposible diferenciar
ambas entidades (10% de los casos).

La asociación entre artritis y CU fue descrita
por White en 1895. En 1922, Smith propuso la
colectomía como tratamiento de la artritis reu-
matoide y, unos años más tarde, Bargen y Hench
describieron la enfermedad articular de la CU,
diferenciándola de la artritis reumatoide. En
1957, Steinberg y Storey encontraron una inci-
dencia elevada de espondilitis anquilosante en
pacientes con CU, observación confirmada un
año después por Bywaters y Ansell.
Simultáneamente se comunicaron hallazgos
similares en pacientes con EC(2).

La prevalencia de la CU oscila entre 10 y 100
casos por 100.000 habitantes, y en la EC entre 2
y 75 casos por 100.000 habitantes, según las
áreas geográficas estudiadas. La distribución de
sexos es similar en las dos entidades y suelen
iniciarse entre los 10 y 30 años de edad o en la
quinta década de la vida. La CU parece se más
frecuente en la raza blanca y en individuos de
origen judío(2).

Ambas enfermedades suelen cursar con dia-
rrea, aunque la CU se acompaña de rectorragia,
con o sin dolor abdominal, y cursa con exacer-
baciones agudas y fases de remisión. En la EC, la

evolución es crónica y suelen asociarse diarrea,
dolor abdominal con masa palpable en la fosa
ilíaca derecha, fiebre y pérdida de peso.

La EII asocia con frecuencia manifestaciones
extraintestinales y aparecen de forma simultá-
nea, antes o después de los síntomas intestina-
les. Las más frecuentes son las manifestaciones
musculoesqueléticas, que aparecen aproximada-
mente en el 30% de los pacientes con EC y CU.
En las últimas décadas, las artritis asociadas a
EII se consideran parte del grupo de las espon-
diloartropatías, junto con la espondilitis anqui-
losante (EA), artritis psoriásica, artritis reactiva,
espondiloartropatías indiferenciadas y artritis
asociada a uveítis anterior aguda. Del 60 al 70%
de los pacientes con espondiloartropatías tienen
inflamación intestinal, principalmente inflama-
ción crónica diagnosticada mediante ileocolo-
noscopia, y un 7% se asemeja a la EII(3).
Múltiples estudios confirman la estrecha rela-
ción entre la inflamación intestinal y articular,
sugiriendo una etiología común, pero el origen
del mismo es todavía desconocido. 

ETIOPATOGENIA

En el desarrollo de la EII y de la artropatía asocia-
da participan diferentes factores etiopatogéni-
cos: probablemente sea el desencadenante de la
misma una predisposición genética determinada
junto con una respuesta inmunológica incontro-
lada a determinados factores ambientales(2).

Factores genéticos
La principal evidencia epidemiológica de los fac-
tores genéticos es la agregación familiar. Se ha
demostrado un aumento de la prevalencia de
enfermedad inflamatoria intestinal, espondilitis
anquilosante y sacroilitis radiológica en familia-
res directos de pacientes con CU o EC, entre un
5 y un 10%, y existe asociación familiar entre la
EII, la psoriasis y las espondiloartropatías(2).

En la EA, los factores genéticos juegan un
papel principal. Existe una fuerte asociación
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genética entre el antígeno HLA B27 y los
pacientes con EA. Aproximadamente el 8% de
los europeos caucásicos son HLA B27 positivos
y más del 90% de los pacientes con EA portan
el HLA B27. Entre el 25-78% de los pacientes
con EII y EA son HLA B27 positivos.
Recientemente, las variantes del receptor de la
interleuquina 23 y el complejo mayor de histo-
compatibilidad han demostrado tener asocia-
ción con la EC y la EA(4).

Existen abundantes estudios de ligamiento
y asociación que identifican numerosos loci
asociados con la susceptibilidad a la EII. Los
resultados más consistentes identifican diver-
sos loci localizados en 16q, 6p, 12q y 3p. Uno
de los hallazgos más sorprendentes obtenidos
en estos estudios es que la asociación 16q12
(denominada IBD1) se produce exclusivamente
con la EC, pero no con la CU. Mediante análisis
de ligamiento, asociación e inmunológicos, se
ha identificado que el gen responsable de esta
asociación es NOD2(5). NOD2 es un receptor
intracelular para diferentes componentes bac-
terianos que se expresa exclusivamente en
monocitos. Después de ser estimulado por los
componentes bacterianos intracelulares,
NOD2 activa a NF-κβ, factor de transcripción
implicado en la inducción de la expresión de
numerosas citoquinas proinflamatorias impli-
cadas en la respuesta tipo Th1. Además NOD2
podría estar implicado también  en la apopto-
sis de los monocitos. Favoreciendo todo ello
una exacerbación de la respuesta inflamatoria
Th1.

Factores ambientales
Se ha demostrado reacción cruzada entre la
molécula HLA B27 y componentes de bacterias
gramnegativas entéricas, en las ratas transgé-
nicas que expresan el antígeno B27 humano,
con frecuente la inflamación intestinal. Las
ratas Lewis y Fisher 344 en las que se introdu-
cen el gen HLA B27 expresan niveles elevados
de moléculas B27 y beta-2 microglobulinas
humanas y desarrollan una enfermedad similar
a la enfermedad humana asociada al HLA B27.
Este mecanismo de mimetismo molecular se ha
demostrado en el caso de bacterias desencade-
nantes de artritis reactivas y no en pacientes
con enfermedad inflamatoria intestinal, aun-
que los pacientes con EC y con EA primaria pre-
sentan un aumento significativo de anticuer-
pos anticolágeno I, III, IV y V que se correlacio-
nan con los anticuerpos antiKlebsiella pneumo-

niae y un aumento de anticuerpos de clase
IgA(2).

Otros antígenos exógenos que podrían ser
importantes son los procedentes de la alimen-
tación, ya que se ha encontrado relación entre
el consumo de azúcar, chocolate, colas y comi-
das rápidas y el desarrollo de EII. Se ha sugeri-
do que el consumo de cítricos y tabaco reduce
el riesgo de padecer CU y se ha demostrado
que los niños que crecen en un ambiente de
tabaquismo tienen menos riesgo de padecer la
enfermedad(2). 

Factores inmunológicos
La recirculación de linfocitos dentro de las
placas de Peyer, está regulada por múltiples
moléculas de adhesión y citoquinas. Cuando
el linfocito se activa por exposición al antíge-
no, la célula comienza a proliferar y diferen-
ciarse en el sistema circulatorio. El recluta-
miento de linfocitos desde el sistema circula-
torio hacia la mucosa intestinal, depende de
expresión de la integrina α4β7 y de su molé-
cula de adhesión MAdCAM-1(6). La interacción
α4β7-MAdCAM-1, induce la adhesión de los
linfocitos a la mucosa de las vénulas. En la EII,
la expresión de MAdCAM-1 esta incrementada
y esto conlleva vasodilatación, hiperemia y
aumento de la permeabilidad de la pared de
los  vasos de la mucosa intestinal. En pacien-
tes con EII los linfocitos y macrófagos de la
mucosa intestinal se pueden unir a los vasos
de la sinovial inflamada y esto esta mediado
fundamentalmente por la proteína 1 de adhe-
sión vascular (VAP-1). 

ARTROPATÍA PERIFÉRICA EN LA ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL

Presentación clínica
La artritis periférica en pacientes con EII es
predominantemente oligoarticular y asimétri-
ca y se presenta con más frecuencia en la EC.
La prevalencia en pacientes con EII varia desde
el 7 al 16%(7), en la CU la prevalencia es del 5
al 14% y en la EC es del 10 al 20%. Aunque
puede presentarse a cualquier edad, el inicio
habitual es entre los 25 y los 45 años, con
similar incidencia en ambos sexos. En los
niños es la manifestación extraintestinal más
frecuente y debe considerarse la posibilidad
de una EII en niños con oligoartritis que pre-
sentan manifestaciones intestinales, lesiones
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mucocutáneas, anemia, pérdida de peso y
retraso en el crecimiento.

La artritis se inicia habitualmente de forma
aguda, en general es una oligoartritis asimétri-
ca y migratoria que, en el 85% de los casos,
afecta a dos o tres articulaciones, o una mono-
artritis que afecta a las grandes articulaciones
con predominio evidente de los miembros infe-
riores. En orden de frecuencia se localiza en
rodillas, tobillos, codos, carpos, hombros y
articulaciones de las manos y los pies. En gene-
ral la artritis se relaciona con la actividad infla-
matoria intestinal. 

Otros pacientes presentan solo artralgias
con escasos signos inflamatorios, y ocurre con
mayor frecuencia en pacientes con EC, y de
manera poliarticular, la prevalencia descrita
según las series varía de un 8 a un 16%(8). 

Otra manifestación frecuente es la aparición
de entesitis, inflamación de la inserción de los
tendones, en especial la que afecta al tendón
de Aquiles y a la fascia plantar. La prevalencia
de entesitis en pacientes con EII varía entre el
5 y el 10%(9), y afecta fundamentalmente a los
pacientes con EC.

Se ha observado también la aparición de
dactilitis en pacientes con EII, caracterizada
por la aparición de inflamación difusa y dolo-
rosa de los dedos de las manos y los pies, la
prevalencia descrita en los diferentes estudios
esta entre el 2-4%.

La duración de los síntomas articulares es
inferior a un mes en la mitad de los pacientes
y dura entre dos y doce meses en el 20% de los
casos. En el 90% de los pacientes, la enferme-
dad intestinal precede a la artritis periférica.
La evolución paralela de la inflamación articu-
lar y de la intestinal es evidente en un porcen-
taje de casos variable, entre el 60 y el 80% de
los pacientes, y al menos en el 10%, la artritis
precede, incluso  en años, a los síntomas intes-
tinales. La entesopatía periférica es más fre-
cuente en pacientes con colitis crónica o inter-
mitente extensa que en los que presentan proc-
titis o colitis fulminante.

Los pacientes en los que se asocian manifes-
taciones extraintestinales, como eritema nodo-
so, úlceras orales o uveítis anterior aguda, pre-
sentan más artritis periférica.

Diagnóstico
No existe ningún dato patognomónico que con-
firme la sospecha clínica de artritis asociada a
EII. El diagnóstico se basa fundamentalmente

en los hallazgos clínicos. Si la artritis afecta a
una (monoartritis) o pocas (oligoartritis) articu-
laciones, es importante la artrocentesis articu-
lar para excluir un artritis séptica, ya que la
presentación puede ser atípica en pacientes
con EII que reciben tratamiento con antiinfla-
matorios o inmunosupresores. 

Alteraciones de laboratorio
Los pacientes con EII y artritis periférica pue-
den presentar anemia, leucocitosis, tromboci-
tosis y elevación de la velocidad de sedimen-
tación globular y la proteína C reactiva. Las
frecuencias de factor reumatoide, anticuerpos
antinucleares y HLA B 27 son similares a las
encontradas en la población sana, pero son
frecuentes los anticuerpos anticitoplasma de
neutrófilo. Los anticuerpos dirigidos contra
epítopes oligomanósidos de la levadura
Saccharomyces cereviseae (ASCA) son más fre-
cuentes en la EC (61%), que en la CU (12%).

Se ha descrito un incremento de la frecuen-
cia en el HLA-B 27, B35 y DRB1*0103 en la artri-
tis periférica tipo I (pauciarticular), y con el
HLA-B44 en la artritis periférica tipo II (poliar-
ticular)(10).

El líquido sinovial es inflamatorio de mode-
rado a importante, con recuentos celulares que
oscilan entre 4.000 y 50.000 células/mm3 y
con un 60-98% de polimorfonucleares. La mem-
brana sinovial presenta lesiones inflamatorias
inespecíficas, similares a las encontradas ini-
cialmente a la artritis reumatoide. Se observa
hiperplasia y proliferación sinovial, aumento
de la vascularización e infiltrados de linfoci-
tos, células plasmáticas e histiocitos.

Hallazgos radiológicos
La radiología articular suele ser normal o
muestra únicamente tumefacción de partes
blandas, osteoporosis yuxtaarticular, periosti-
tis, habitualmente sin erosiones ni destrucción
articular.

ARTROPATÍA AXIAL EN LA ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL

Espondilitis anquilosante
La EA asociada a la EII es similar a la espondili-
tis anquilosante primaria o idiopática en sus
características clínicas, biológicas y radiológi-
cas. Ocurre entre el 1-26% de los pacientes con
EII. Suele iniciarse entre los 25 y los 44 años de
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edad. El predominio por el sexo masculino es
menos marcado que en la EA primaria, con una
relación hombre/mujer de 2-3/1.

Clínicamente se manifiesta con dolor lum-
bosacro de inicio insidioso, que mejora con el
ejercicio y empeora con el reposo, acompaña-
do de rigidez matutina. En general, la espondi-
litis evoluciona de forma independiente a la
enfermedad inflamatoria intestinal, las mani-
festaciones clínicas no se relacionan con los
periodos de remisión o exacerbación de la
enfermedad intestinal y la colectomía o la
remisión clínica de la enfermedad no influyen
en su evolución. En la exploración física, se
observa una limitación de la movilidad de la
columna vertebral y una reducción en la
expansión torácica.

La sacroilitis asintomática, diagnosticada
mediante radiografía, ocurre entre el 4 y el 18%
de pacientes con EII. En contraste, el 52% de
pacientes con EII tienen una gammagrafía anor-

mal en las articulaciones sacroilíacas. La
sacroilitis en pacientes con EC tiene una fuerte
asociación con los polimorfismos del gen
CARD15(11). En un estudio de 102 pacientes
con EC, 23 de ellos presentaron alteraciones
radiológicas compatibles con sacroilitis, aun-
que solo 3 de estos pacientes fueron HLA B 27
positivo, el 78% de los que presentaban sacroi-
litis tenían una variante del CARD15, compara-
do con el 48% de los pacientes que no presen-
taban sacroilitis (odds ratio 3,8).

Alteraciones de laboratorio
Entre el 50 y el 75% de los pacientes con EA y
EII presentan HLA B 27, aunque en aquellos en
los que la sacroilitis es silente, sin criterios de
EA, la incidencia es menor.

Hallazgos radiológicos
La sacroilitis suele ser bilateral y simétrica,
aunque también puede ser unilateral y son evi-

Figura 1. Radiografía simple AP de pelvis de paciente con EII. Observamos sacroileitis bilateral grado 4 con

fusión de articulaciones sacroiliacas
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dentes las erosiones óseas y la esclerosis sub-
condral, así como el pinzamiento articular
(Figuras 1 y 2). En las radiografías se observan
al principio un ensanchamiento del espacio
articular, después se produce un estrechamien-
to y finalmente la anquilosis ósea. La unión
ligamentosa puede estar osificada. También
pueden verse erosiones y esclerosis subcon-
dral en la sínfisis del pubis, en las tuberosida-
des isquiáticas, en las crestas iliacas y en las
articulaciones manubrioesternales, acromio-
claviculares y esternoclaviculares. En la colum-
na vertebral, la erosión de los cuerpos verte-
brales en los márgenes discales (lesión de
romanus) destruye el borde discovertebral y
origina las denominadas vértebras cuadradas.
Los sindesmofitos formados son finos y verti-
cales, se extienden de un cuerpo vertebral a
otro, en particular en las uniones dorsolumba-
res y lumbosacra. Al progresar el proceso infla-
matorio, las excrecencias óseas pueden impli-

car a segmentos grandes de la columna y apa-
rece la denominada “columna de bambú”. En
las articulaciones apofisarias hay pinzamien-
tos, erosiones, esclerosis subcondral y anqui-
losis ósea.

TRATAMIENTO MANIFESTACIONES ARTICULA-
RES DE LA EII

A la hora de plantearnos un tratamiento para
estos pacientes debemos pensar que al mismo
tiempo que presentan afectación articular,
también tienen inflamación a nivel intestinal y
por tanto, deberemos instaurar un tratamiento
que, a ser posible, abarque ambos aspectos.
Por otra parte, tendremos en cuenta los tres
tipos de artritis asociada a la EII: los tipos I y
II caracterizados por la presencia de artritis
periférica y el tipo III  que se presenta como
una espondiloartritis con afectación axial

Figura 2. Corte coronal en TAC de sacroilíacas: observamos sacroilitis bilateral grado 2 en la sacroiíaca dere-

cha y grado 3 en la izquierda en paciente con espondiloartropatía seronegativa asociadas a EC con erosiones

y puentes óseos



592

Enfermedades reumáticas: Actualización SVR

acompañada o no de artritis periférica. A efec-
tos prácticos nos plantearemos el tratamiento
de estos pacientes como si se tratara de una
espondiloartritis con afectación axial y/o peri-
férica ya que son escasos los estudios que se
refieren a la afectación articular de la EII al
considerar ésta una manifestación extraarticu-
lar de aquella.

Por un lado, el tratamiento no farmacológi-
co, como en toda enfermedad articular es muy
importante en estos casos. Es fundamental
informar al paciente sobre su patología lo cual
hará que esté más preparado para enfrentarse
a ella y facilitará el cumplimiento terapéutico
llegado el momento(12,13). Por otro lado, tiene
interés incorporar cambios en el estilo de vida.
Al tratase de un paciente con EII debe de llevar
una dieta completa y equilibrada. En la actuali-
dad no se ha descrito ningún componente
especialmente nocivo, pero existen algunos
estudios en los que se asoció la ingesta eleva-
da de carne o alcohol a mayores índices de
inflamación intestinal(14,15). También es reco-
mendable el abandono del hábito tabáquico
(aspecto muy controvertido en pacientes con
EII y más concretamente con CU)(16-19) y la
adaptación domiciliaria y del puesto de traba-
jo. También sería conveniente en pacientes con
limitación de la movilidad instaurar un progra-
ma de ejercicios que les permita obtener el
mayor grado de capacidad funcional e indepen-
dencia posible(20).

En cuanto al tratamiento farmacológico
deberemos tener en cuenta una regla general
que dice que “lo que es bueno para el intesti-
no lo es también para la articulación”, por
tanto el tratamiento debe adaptarse a ambas
circunstancias, la afectación intestinal y la
articular.

Antiinflamatorios no esteroideos (AINES)
El uso de AINES en el control del dolor y la
inflamación articular de los pacientes con EII
es un problema ya que se ha demostrado que
estos fármacos provocan un aumento de la per-
meabilidad intestinal y pueden exacerbar la
inflamación intestinal por lo que no se reco-
mienda su uso en brotes agudos de EC y CU(21).
Por otro lado, existen distintos ensayos con
inhibidores de la COX-2 en los que se ha
demostrado la eficacia de estos fármacos en el
control del dolor y la inflamación articular sin
que exista un aumento de la inflamación intes-
tinal(22-25). 

Corticoides
Por un lado sabemos que los corticoides siguen
siendo los fármacos de elección para el trata-
miento de los brotes moderados-severos de la
EII(26), la administración vía oral o intravenosa
de 1 mg/kg en pautas cortas es eficaz en la
inducción de la remisión pero, también se ha
visto que los corticoides no son útiles en el
mantenimiento de la misma. Una vez inducida
la remisión deben retirarse y comenzar con
aquellos de acción local como son la beclome-
tasona, la fluticasona y la budesonida de las
cuales, esta última, es la que presenta mejores
resultados(27).

A nivel articular podemos usar los corticoi-
des en formas de afectación periférica ya sea
articular o entesítica ya que pueden ser una
opción terapéutica en pacientes intolerantes o
refractarios a los AINES. Su administración
parenteral en forma de pulsos de metilpredni-
solona puede ser útil en brotes agudos de artri-
tis sin embargo, tras su suspensión se han
observado frecuentes recaídas. No existen evi-
dencias concluyentes de su eficacia adminis-
trados por vía oral. Sin embargo, las infiltracio-
nes locales con corticoides en formas oligoarti-
culares o entesíticas se han mostrado bastante
eficaces a pesar de la falta de evidencia cientí-
fica al respecto aunque la práctica clínica avala
su uso(28-32). En formas axiales de la enferme-
dad no han demostrado eficacia en ninguna de
sus formas de administración(32,33).

Derivados 5-ASA (Sulfasalazina)
El ácido amino salicílico (5-ASA o mesalazina)
es el componente activo de la sufasalazina
(SSZ) que se libera en el intestino para ejercer
su acción antiinflamatoria en pacientes con
EII(34-36). La SSZ y la olsalacina(37) usada en
pacientes intolerantes a la mesalazina son
unos de los fármacos más utilizados en el tra-
tamiento de la EII.

En general, la SSZ a dosis de 2-3 g/día es el
único FAME (fármaco modificador de la enferme-
dad) eficaz en la artropatía asociada a EII, aun-
que su eficacia es mayor en formas periféricas
de artritis y en fases iniciales de la afectación
axial(37). Cuando la afectación axial está clara-
mente establecida y en formas entesíticas la SSZ
no ha demostrado eficacia frente a placebo(38,39).

Azatioprina, metotrexato y ciclosporina
La azatioprina (AZA) y su metabolito activo la
6-mercaptopurina (6MP) han sido ampliamen-
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te usados en tratamiento de la EII en casos
refractarios o corticodependientes, enferme-
dad perianal, EC con patrón fistulizante y en
el mantenimiento de la remisión(40,41). No
existen evidencias de que AZA sea eficaz en el
tratamiento de las manifestaciones articulares
de la EII. Existe un ensayo comparándola con
SSZ y no demostró superioridad(42).

El metotrexato (MTX)(43,44) y la ciclosporina
A (CsA)(45) se han usado de manera anecdótica
en el tratamiento de la EII y en casos refracta-
rios a SSZ y AZA. En cuanto a las manifestacio-
nes articulares tanto MTX como CsA deben
usarse valorando de manera individualizada el
paciente. Existen muy pocos estudios al res-
pecto y siempre artritis periféricas(46,47). A
nivel axial y de la entesis no se han encontrado
evidencias.

Inhibidores del TNF-alpha
El TNF-α es una importante citocina inflamato-
ria que está presente en concentraciones eleva-
das tanto en la mucosa intestinal como en la
sinovial articular de los pacientes con EII. En
los casos graves, con enfermedad refractaria o
con mala evolución está indicado el tratamien-
to con anti-TNF α, útil tanto para el control de
la EII como de sus manifestaciones articula-
res(48-50).

Infliximab
Infliximab (INF) es un anticuerpo quimérico
monoclonal IgG1 contra el TNF-α que ha sido
probado en el tratamiento de la EII tanto en la
CU como en la EC. Existen distintos ensayos en
los que se demuestra que INF a dosis de 5
mg/kg las semanas 0, 2, 6 y posteriormente
cada 8 semanas es eficaz en el tratamiento de
la EC y CU en la inducción de la remisión y en
el mantenimiento de la misma(51-58).

El INF, como ocurre en la mayoría de los fár-
macos anteriores, ha sido estudiado principal-
mente en la EA, pero también se ha visto que es
útil en otras formas de espondiloartropatías
donde ha demostrado ser eficaz tanto en for-
mas axiales como periféricas y mixtas y, por
tanto, en las formas articulares asociadas a la
EII que han sido refractarias a AINES y
FAMES(59-62).

Adalimumab (ADA) 
Es un anticuerpo monoclonal totalmente huma-
nizado contra el TNF-α que, al igual que INF ha
sido probado en EII teniendo indicación única-

mente en la EC con una administración subcu-
tánea. Se comenzaría con una dosis inicial de
80 mg para posteriormente continuar con 40
mg cada dos semanas. Como ocurre con INF
existen distintos ensayos en los que ADA ha
demostrado ser eficaz en la inducción de la
remisión y el mantenimiento de la misma en
pacientes con EC(63-65).

En el caso de las manifestaciones articula-
res, ADA también ha sido estudiado fundamen-
talmente en la EA y ha demostrado ser eficaz
en inducir y mantener la remisión tanto de for-
mas axiales como periféricas refractarias a
AINES y FAMES y por extensión a las formas
asociadas a EII(66-68). Cuando ADA se adminis-
tra a pacientes con EII controlada que desarro-
llan manifestaciones articulares se hará con
una dosis de 40 mg subcutáneos cada dos
semanas desde el inicio.

Etanercept (ETN)
El ETN es una proteína de fusión soluble que
comprende un epítopo derivado del receptor
p75 del TNF-α unido a la porción Fc de una IgG
y que ha demostrado eficacia en el tratamiento
de las espondiloartropatías(69-76). Sin embargo,
esta eficacia no se ha comprobado en el caso
de la EII por lo cual, no es recomendable usar-
lo en estos pacientes.

Certolizumab (CZL)
El CZL es un anticuerpo monoclonal humaniza-
do pegilado en la fracción Fab dirigido contra
el factor de necrosis tumoral. El CZL ha proba-
do su eficacia en EII y más concretamente en EC
grave  y refractaria a otros tratamientos(77-80).
Sin embargo, a pesar de estos buenos resulta-
dos aún no tiene la indicación de tratamiento
en España. No existen evidencias en el trata-
miento de las manifestaciones articulares aso-
ciadas a la EII.

Otras terapias biológicas: Natalizumab
Natalizumab es un inhibidor selectivo de las
moléculas de adhesión y se une a la subunidad
alfa-4 de las integrinas humanas, profusamen-
te expresada en la superficie de todos los leu-
cocitos a excepción de los neutrófilos.
Actualmente está aprobado para el tratamiento
de la Esclerosis Múltiple y se han obtenido bue-
nos resultados en EII sin embargo, se ha produ-
cido varios casos de leucoencefalopatía multi-
focal progresiva motivo por el cual, no está
aprobado en Europa(81,82). Por otra parte, no
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existen datos en el tratamiento de las manifes-
taciones articulares de la EII.

RECOMENDACIONES

1. Los pacientes con EII y afectación articular
tan importante es el tratamiento farmacoló-
gico como no farmacológico.

2. En los pacientes con afectación articular
axial se deben de seguir las recomendacio-
nes de tratamiento para las espondiloartro-
patías seronegativas según viene recogido

en el consenso de  la Sociedad Española de
Reumatología (SER)(32,83) (Figura 3).

3. En pacientes con afectación articular perifé-
rica seguiremos las recomendaciones de tra-
tamiento recogidas en el mismo consenso
anteriormente descrito(32,83) (Figura 4).
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