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Resumen

Introducción: Actualmente, disponemos de 3 agentes anti-TNF aprobados para el tratamiento de la
colitis ulcerosa (CU), de los cuales uno de administración endovenosa y dos subcutánea. Sin
embargo, desconocemos si la eficacia de un segundo anti-TNF cambia si este es endovenoso o
subcutáneo, lo cual podría justificar la indicación de biológicos con mecanismo de acción distinto
como segunda línea.

Objetivos: Comparar la eficacia de un segundo anti-TNF según sea subcutáneo o endovenoso en
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CU.

Métodos: Se identificaron los pacientes con CU del registro Eneida de GETECCU que habían
recibido un anti-TNF endovenoso y uno subcutáneo de forma consecutiva y que eran naïve a otros
biológicos. Se agruparon según la vía de administración del primer anti-TNF en: EVi (endovenoso
inicial) o SCi (subcutáneo inicial). Se excluyeron los pacientes tratados por manifestaciones
extraintestinales y reservoritis. La valoración de eficacia clínica se realizó a partir de la variación del
índice Mayo parcial basal, a las 14 y 52 semanas.

Resultados: Se incluyeron 327 pacientes del grupo EVi y 141 del SCi. Ambas cohortes fueron
similares en cuanto a las características clínico-epidemiológicas, excepto por una mayor proporción
de pacientes con actividad clínica moderada-grave al inicio del primer anti-TNF en el grupo EVi
(81% vs 69%; p = 0,010) y al inicio del segundo anti-TNF en el grupo SCi (61% vs 74%; p = 0,007).
Las tasas de respuesta y remisión clínica a las 14 semanas con el segundo anti-TNF fueron del
43%/31% en EVi vs 49%/27% en SCi, respectivamente (p = ns). A las 52 semanas, las tasas de
respuesta y remisión clínica fueron de 38%/33% en EVi vs 41%/32% en SCi (p = ns). Cuando la
causa se suspensión del primer anti-TNF fue la pérdida secundaria de respuesta, se observaron
tasas de respuesta y remisión clínica a las 14 semanas más elevadas en el grupo SCi (41% vs 66%; p
= 0,008 y 26% vs 50%, respectivamente; p = 0,004). La persistencia acumulada del tratamiento con
el segundo anti-TNF en EVi y SCi fue del 57% y 53% a 1 año, y 41% y 41% a 2 años, respectivamente
(p = ns). La tasa de intensificación con el segundo anti-TNF fue menor en el grupo SCi (34% y 27%
en SCi vs 60% y 51% en EVi, a los 12 y 24 meses, respectivamente p < 0,0001). Globalmente, la
intensificación con el primer anti-TNF y la actividad clínica moderada-grave al inicio del segundo
anti-TNF se asociaron a una menor probabilidad de remisión a corto y largo plazo.

Conclusiones: En pacientes con CU, la eficacia de infliximab después del fallo/intolerancia a un
anti-TNF subcutáneo es similar a la de un anti TNF subcutáneo después del fallo/intolerancia a
infliximab, lo cual sugiere que el tipo de anti-TNF utilizado en primera línea no es un aspecto a
considerar para valorar la necesidad de cambiar el mecanismo de acción en segunda línea de
tratamiento.


