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JUSTIFICACIÓN

La enfermedad de Crohn es un tipo de enfer-
medad inflamatoria descrita por primera vez 
en 1932 por el gastroenterólogo Burrill Ber-
nard Crohn, quien da nombre a la enfermedad, 
a partir de una serie de casos caracterizados 
por una inflamación crónica del intestino, pre-
dominantemente en el íleon terminal. La en-
fermedad de Crohn constituye, junto con la co-
litis ulcerosa, el grupo de enfermedades 
inflamatorias intestinales (EII). Estas se dife-
rencian principalmente en que la primera 
puede afectar a cualquier parte del tracto di-
gestivo, mientras que la segunda afecta sola-
mente a la mucosa del colon. Con el objetivo de 
concienciar a la población sobre el enorme im-
pacto que ambas entidades ocasionan en la ca-
lidad de vida de las personas que las sufren, 
cada 19 de mayo se celebra el Día Mundial de 
la Enfermedad Inflamatoria Intestinal. 

Aunque la etiopatogenia de la enfermedad de 
Crohn está fundamentalmente relacionada 
con una alteración del sistema inmunitario, se 
asume que se trata de una entidad multifacto-
rial que involucra una interacción compleja 
entre la predisposición genética, diversos fac-
tores ambientales, como el tabaquismo o el es-
trés, y alteraciones en la microbiota intestinal, 
junto con una respuesta inmunitaria protago-
nizada por citocinas proinflamatorias, como 
las interleucinas IL-12, IL-17 o IL-23 y el factor 
de necrosis tumoral alfa (TNF-α). 

La enfermedad afecta en proporción similar a 
mujeres y varones y es más prevalente en paí-
ses desarrollados, con una incidencia que en 
España se ha estimado en unos 7,4 casos por 
100 000 habitantes-año. Uno de los rasgos di-
ferenciales de la enfermedad de Crohn es que 
puede afectar a cualquier capa del tejido diges-
tivo, lo que se conoce como inflamación trans-
mural. A nivel fisiopatológico, se produce una 
respuesta inflamatoria exacerbada que altera 
la funcionalidad del tejido afectado, provo-
cando como consecuencia una gran variedad 

de signos y síntomas, entre los que destacan 
las manifestaciones intestinales –diarrea 
acuosa, en ocasiones con sangre, dolor, malab-
sorción, con presencia de fístulas en casos gra-
ves–. Sin embargo, no son infrecuentes las ma-
nifestaciones extraintestinales, que ponen de 
manifiesto la naturaleza inflamatoria de la en-
fermedad, provocando una afectación a múlti-
ples niveles –artritis, uveítis o colangitis, por 
ejemplo–. Además, las lesiones intestinales 
pueden evolucionar a tumores malignos, cons-
tituyendo un factor de riesgo para el desarro-
llo de cáncer colorrectal. 

Los aspectos fisiopatológicos de la enferme-
dad explican que su tratamiento se funda-
mente en el empleo de agentes con efecto an-
tiinflamatorio y/o inmunosupresor, tales 
como los derivados del ácido 5-aminosalicí-
lico, los corticosteroides, la azatioprina, distin-
tos agentes biológicos dirigidos al bloqueo de 
la actividad de citocinas inflamatorias –como 
los anticuerpos monoclonales infliximab y 
adalimumab–, o terapias orales que interrum-
pen vías de la inflamación, como la vía JAK-
STAT, con fármacos como upadacitinib. 

Los farmacéuticos, tanto a nivel comunitario 
como hospitalario, contribuyen a la detección 
de posibles casos y a optimizar los resultados 
del tratamiento farmacológico, ofreciendo 
además consejos con el objetivo de mejorar la 
calidad de vida de los pacientes, como el aban-
dono del hábito tabáquico. 

El Consejo General de Colegios de Farmacéuti-
cos desea sumarse a la celebración de este Día 
Mundial con la publicación del presente in-
forme, en el que se documentan los aspectos 
fundamentales de la enfermedad de Crohn, in-
cluyendo su etiopatogenia, aspectos clínicos, 
epidemiología y tratamiento, y resaltando 
también el papel asistencial ejercido por los 
farmacéuticos. 
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Crohn es un tipo de enfer-
medad inflamatoria intestinal (EII) crónica de 
elevada complejidad etiológica. Su presenta-
ción clínica cuenta con una gran variabilidad 
interindividual y provoca un significativo im-
pacto en la calidad de vida de las personas que 
la padecen. Fue descrita por primera vez en 
1932 por el gastroenterólogo Burrill Bernard 
Crohn, junto con Leon Ginzburg y Gordon Op-
penheimer, a partir de una serie de casos ca-
racterizados por una inflamación crónica del 
intestino, predominantemente en el íleon ter-
minal. A lo largo de las últimas décadas, los 
avances en la investigación han permitido pro-
fundizar en el conocimiento sobre su fisiopa-
tología y manejo clínico, aunque aún persisten 
interrogantes sobre sus causas exactas y las 
estrategias óptimas para su tratamiento. 

La EII habitualmente se divide en dos grandes 
tipos: enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa. 
Las dos tienen en común aspectos epidemioló-
gicos, clínicos, endoscópicos, radiológicos y 
patológicos, diferenciándose principalmente 
en que la enfermedad de Crohn (en adelante, 
EC) puede afectar a todo el tracto digestivo 
(desde la boca hasta el ano), de forma segmen-
taria o intermitente, siendo una afectación de 
todas las capas de la pared intestinal (desde la 
mucosa hasta la serosa) y localizándose prefe-
rentemente en el íleon terminal –ileítis–, el co-
lon derecho –colitis– y la región anal (Figura 
1). Por su parte, la colitis ulcerosa afecta sola-
mente a la mucosa del colon, de forma difusa y 
continua, iniciándose la afectación en el recto, 
pero pudiendo extenderse desde allí a todo el 
colon. En los casos en que es imposible dife-
renciar entre ambas se habla de colitis indeter-
minada.

 

Figura 1. Diferencias anatómicas entre enfermedad de Crohn (A) y colitis ulcerosa (B). 

La EC se caracteriza, por tanto, por una infla-
mación transmural y segmentaria que puede 
afectar cualquier tramo del tracto gastrointes-
tinal. No existe un único criterio diagnóstico 
definitivo, sino que este se basa en una combi-
nación de hallazgos clínicos, endoscópicos, 
histológicos y radiológicos. La endoscopia, por 
ejemplo, puede revelar úlceras en "empe-
drado" (cobblestone), mientras que la histolo-
gía muestra inflamación crónica con granulo-
mas no caseosos en aproximadamente el 30 % 
de los casos, un hallazgo característico pero no 
patognomónico. 

Con el objetivo de estandarizar su estudio y 
manejo, se han desarrollado diversos sistemas 
de clasificación, siendo el de Montreal el más 
ampliamente aceptado. Este sistema catego-
riza la enfermedad según tres parámetros 
(Satsangi et al., 2006): 

1. Edad de inicio: A1 (menor de 16 años), 
A2 (17-40 años) y A3 (mayor de 40 
años). 

2. Localización: L1 (íleon terminal), L2 
(colon), L3 (íleo-cólica) y L4 (tracto 
gastrointestinal superior, que puede 
coexistir con otras localizaciones). 
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3. Comportamiento: B1 (inflamatorio, no 
estenosante ni fistulizante), B2 (este-
nosante) y B3 (fistulizante), con un 
modificador "p" para indicar enferme-
dad perianal. 

Esta clasificación también tiene implicaciones 
pronósticas y terapéuticas, ya que el compor-
tamiento fistulizante, por ejemplo, se asocia 
con una mayor morbilidad. 

La colitis ulcerosa (en adelante, CU), la otra 
gran forma de EII, comparte similitudes con la 
EC, pero también presenta diferencias funda-
mentales. Mientras que la EC puede afectar a 
cualquier parte del tracto gastrointestinal con 
inflamación transmural y áreas discontinuas 
(skip lesions), la colitis ulcerosa se limita al co-
lon y el recto, con inflamación continua que 
afecta solo a la mucosa y a la submucosa. La co-
litis ulcerosa suele comenzar en el recto y ex-
tenderse proximalmente, mientras que la en-
fermedad de Crohn tiene una distribución más 
impredecible. Clínicamente, la CU se asocia 
más frecuentemente con diarrea sanguino-
lenta, mientras que la EC puede presentarse 
con dolor abdominal y pérdida de peso sin 
sangrado evidente. Las complicaciones tam-
bién difieren: las fístulas y estenosis son típi-
cas del Crohn, mientras que la colitis ulcerosa 
conlleva un riesgo ligeramente mayor de cán-
cer colorrectal tras periodos prolongados –de 
años– de inflamación crónica.  

La fisiopatología de la EC involucra una inter-
acción compleja entre factores genéticos, in-
munológicos, ambientales y microbiológicos. 
Se postula que la enfermedad surge de una 
respuesta inflamatoria desregulada en el 
tracto gastrointestinal, en la cual el sistema in-
munitario ataca de manera inapropiada los 

tejidos intestinales, lo que posiblemente viene 
desencadenado por un estímulo ambiental en 
individuos genéticamente predispuestos. La 
inflamación transmural –que afecta todas las 
capas de la pared intestinal, desde la mucosa 
hasta la serosa– puede explicar la aparición de 
complicaciones características de la EC, como 
fístulas, abscesos y estenosis. 

A nivel molecular, se han identificado más de 
70 loci genéticos asociados con la enfermedad 
de Crohn en 17 cromosomas distintos (Franke 
et al., 2010), muchos de los cuales están impli-
cados en la regulación de la inmunidad innata 
y adaptativa, así como en el mantenimiento de 
la integridad de la barrera intestinal. Entre los 
genes más estudiados se encuentra NOD2, que 
codifica para una proteína involucrada en el 
reconocimiento de componentes bacterianos. 
Las mutaciones en este gen aumentan el riesgo 
de desarrollar la enfermedad, sugiriendo un 
papel clave de la microbiota intestinal en su 
patogénesis. Factores ambientales como el ta-
baquismo o una dieta rica en grasas y azúcares 
refinados también han sido implicados en el 
incremento de riesgo de padecer la enferme-
dad. Además, la disbiosis, o alteración en la 
composición de la microbiota intestinal, es un 
hallazgo frecuente en pacientes con Crohn, 
aunque sigue siendo objeto de debate si esto 
es causa o consecuencia de la inflamación. 

De este modo, la EC se presenta como una en-
tidad compleja que requiere un abordaje mul-
tidisciplinar. En el presente informe se profun-
dizará en sus aspectos fisiopatológicos, 
clínicos y terapéuticos, así como en el papel de 
los farmacéuticos en la optimización del trata-
miento y en la atención a los pacientes.
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ETIOPATOGENIA

La enfermedad de Crohn es una enfermedad 
multifactorial, cuya fisiopatología involucra 
una interacción compleja entre predisposición 

genética, factores ambientales, disfunción in-
munológica y alteraciones en la microbiota in-
testinal. 

Susceptibilidad genética 

Mediante la investigación genética se han 
identificado numerosos loci de susceptibilidad 
asociados con la enfermedad de Crohn, distri-
buidos en al menos 17 cromosomas. Entre los 
genes cuya asociación con la enfermedad se 
encuentra más fuertemente constatada des-
taca NOD2, localizado en el cromosoma 16. 
Mutaciones como R702W, G908R y L1007fs en 
este gen se asocian con un notable incremento 
del riesgo de sufrir EC, especialmente en indi-
viduos homocigotos. Estas mutaciones resul-
tan en una función reducida o en la pérdida de 
función de NOD2, lo que conlleva una disminu-
ción en la capacidad de detectar y responder 
adecuadamente a los patógenos intestinales. 
En algunos estudios se ha observado que indi-
viduos heterocigotos para estas variantes tie-
nen un riesgo 2,4 veces mayor de desarrollar 
EC, mientras que los homocigotos o heteroci-
gotos compuestos presentan un riesgo 17,1 
veces mayor (Kabi et al., 2012).  

Por otro lado, el gen ATG16L1 es fundamental 
en el proceso de autofagia, un mecanismo ce-
lular que permite reciclar y degradar compo-
nentes intracelulares, incluyendo la elimina-
ción de patógenos. La mutación T300A de este 
gen ha sido identificada como un factor de 
riesgo significativo para la EC (Quiniou et al., 
2024). Se ha observado que células con esta 
variante presentan una capacidad reducida 
para eliminar bacterias intracelulares como 
Salmonella typhimurium, lo que sugiere una 
disminución en la eficiencia de la autofagia, 
algo que también se ha postulado para la va-
riante rs10065172 del gen IRGM (Noel et al., 
2021). En el caso del gen que codifica para el 
receptor de la interleucina 23 (IL23R), se han 
encontrado polimorfismos relacionados tanto 
con un menor riesgo de desarrollar EC como 
con un riesgo incrementado (Zhu et al., 2020). 

Factores ambientales 

Los factores ambientales parecen desempeñar 
un papel crucial en el desencadenamiento y la 

modulación de la EC. El tabaquismo es un fac-
tor de riesgo bien establecido, asociado con 
una mayor gravedad de la enfermedad y tasas 
más altas de recurrencia (Hernández-Rocha et 
al., 2024). 

Entre otros factores ambientales se incluye la 
dieta: un mayor consumo de azúcares y un 
bajo consumo de vegetales se asocian con ma-
yor riesgo de desarrollar la enfermedad (Ra-
cine et al., 2016). Además, la deficiencia de vi-
tamina D también se ha vinculado a la EC, 
especialmente a la posibilidad de sufrir una 
mayor actividad de la enfermedad (Ko et al., 
2019), si bien también se conoce que la propia 
EC es un factor de riesgo para la deficiencia de 
vitamina D debido a la afectación del tejido in-
testinal, que dificulta la absorción de esta vita-
mina (Fletcher et al., 2023). 

El estrés se ha considerado como un desenca-
denante potencial debido posiblemente al au-
mento de la susceptibilidad a la infección 
como consecuencia del deterioro de las res-
puestas funcionales inmunitarias. Parece ser 
que el estrés juega más un papel modulador de 
las manifestaciones de la enfermedad que ini-
ciador de la patología. En este sentido, cabe 
mencionar que el riesgo de exacerbación de la 
sintomatología clínica parece estar asociado a 
un estado de estrés prolongado. 

Desregulación inmunológica 

La respuesta inmunitaria en la EC se caracte-
riza por una inflamación crónica sostenida, im-
pulsada principalmente por la activación de 
linfocitos T, especialmente las células CD4+. 
Estas células se diferencian en subconjuntos 
efectores como Th1 y Th17, que producen cito-
cinas proinflamatorias como IL-17. En la EC, 
esta producción parece verse fomentada por 
las mutaciones en IL23R (Di Meglio et al., 
2011). Estas citocinas perpetúan la inflama-
ción al activar macrófagos y reclutar otras cé-
lulas inmunitarias, lo que resulta en daño tisu-
lar. 
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Por otro lado, las células T reguladoras (Treg), 
responsables de suprimir respuestas inmuni-
tarias excesivas mediante la producción de ci-
tocinas antiinflamatorias y factor de creci-
miento transformante beta (TGF-β), muestran 
disfunción o reducción en número en pacien-
tes con EII (Boden et al., 2008), contribuyendo 
a la inflamación descontrolada. Las células del 
sistema inmunitario innato, como macrófagos 
y células dendríticas, también participan al 
producir citocinas proinflamatorias y presen-
tar antígenos a las células T, cronificando la 
respuesta inmunitaria. 

Microbiota 

Aunque la disbiosis –alteración del equilibrio 
entre microorganismos beneficiosos y patogé-
nicos en la microbiota intestinal– parece un se-
llo distintivo de la EC, el papel de la microbiota 
en esta enfermedad está mejor descrito en mo-
delos animales que en estudios clínicos en 

humanos. Los pacientes con EC parecen pre-
sentar una diversidad microbiana reducida, 
con una disminución de especies beneficiosas 
de bacterias como Faecalibacterium prausnit-
zii (y otras especies del género Faecalibacte-
rium), que ejerce funciones antiinflamatorias 
(Mclellan et al., 2025), y un aumento de espe-
cies patógenas como Escherichia coli invasiva 
adherente (Xu et al., 2023), que actuaría pro-
moviendo la fibrosis del tejido intestinal. Estas 
alteraciones pueden desencadenar o exacer-
bar la inflamación al comprometer la barrera 
epitelial y estimular respuestas inmunitarias 
aberrantes. 

En este sentido, es característico en la EC el 
compromiso de la barrera epitelial, lo que re-
sulta en una mayor permeabilidad intestinal 
que permite el paso de antígenos y patógenos, 
formándose así un círculo vicioso que desen-
cadena respuestas inmunitarias de forma cró-
nica (Caparrós et al., 2021).
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EPIDEMIOLOGÍA Y ASPECTOS CLÍNICOS 
 

Desde el punto de vista epidemiológico, la en-
fermedad de Crohn muestra patrones distinti-
vos que reflejan las influencias tanto genéticas 
como ambientales previamente comentadas. 
La EC es más prevalente en países desarrolla-
dos, particularmente en Europa Occidental y 
América del Norte, donde las tasas de inciden-
cia oscilan entre 5 y 20 casos por 100 000 ha-
bitantes-año, y la prevalencia puede superar 
los 300 casos por 100 000 habitantes (Kumar 
et al., 2023). En España, el estudio EpidemIBD 

estimó una incidencia de 16,2 casos de EII por 
100 000 habitantes-año, de los que 7,4 casos 
corresponden a la EC (Figura 2). Entre otros 
resultados de este estudio, cabe destacar –tal y 
como se ha descrito en otros estudios sobre la 
EII– que el género no parece ser un factor de-
terminante, ya que la EC afecta en proporción 
similar a hombres y mujeres, y que el tiempo 
de retraso en el diagnóstico alcanza los 3 me-
ses (Chaparro et al., 2021). 

 

 

Figura 2. Incidencia acumulada (casos/100 000 habitantes-año) de enfermedad de Crohn en España en el año 2017, 
por Comunidades Autónomas. Tomada de (Chaparro et al., 2021). 

Los síntomas de la enfermedad de Crohn son 
heterogéneos y dependen de la localización, 
extensión y comportamiento de la inflama-
ción. Los más comunes incluyen dolor abdomi-
nal –a menudo localizado en el cuadrante infe-
rior derecho en casos de afectación ileal–, 
diarrea crónica, pérdida de peso, fatiga, fiebre 
y sensación de evacuación incompleta (te-
nesmo). Estos síntomas pueden fluctuar en in-
tensidad y duración, alternándose periodos de 
actividad (brotes) con otros de remisión.  

Entre las manifestaciones intestinales, uno de 
los síntomas más característicos es la diarrea 
crónica, que puede ser acuosa y, en ocasiones, 
contener sangre. Esta diarrea puede estar 

 
 
1 La formación de fístulas es una complicación frecuente en pa-
cientes con EC. Las fístulas son lesiones que conectan distintos 
tejidos (por ejemplo, el canal rectal con la zona del ano, o el 

acompañada de dolor abdominal y calambres. 
La pérdida de peso y la disminución del apetito 
son frecuentes, especialmente en casos donde 
la enfermedad afecta al intestino delgado, lo 
que puede interferir con la absorción de nu-
trientes. En situaciones más graves, pueden 
desarrollarse complicaciones como abscesos y 
estenosis, que pueden requerir intervención 
quirúrgica. Además, la EC puede presentarse 
con síntomas perianales, como dolor o secre-
ción cerca del ano debido a la formación de fís-
tulas1 o abscesos en esa área. 

Además, dado que la EC no se limita al tracto 
gastrointestinal, son también comunes las ma-
nifestaciones extraintestinales (Figura 3), que 

intestino con la vejiga) y se manifiestan con inflamación y do-
lor, pudiendo sangrar o supurar. 



 

Punto Farmacológico  nº 189: Enfermedad de Crohn 

  

 9 - Farmacéuticos 

incluyen con frecuencia artritis, eritema no-
doso, uveítis y colangitis esclerosante prima-
ria. Estas manifestaciones reflejan la 

naturaleza sistémica de la enfermedad y sub-
rayan la necesidad de emplear un enfoque ho-
lístico para su manejo.

 

 

Figura 3. Manifestaciones extraintestinales de la enfermedad de Crohn. Adaptada de (Rogler et al., 2021). En verde, 
manifestaciones frecuentes; en azul, manifestaciones poco frecuentes. 

- Las articulaciones se ven frecuentemente 
afectadas en la enfermedad de Crohn. Las ar-
tralgias y la artritis periférica son comunes, 
afectando principalmente a las grandes articu-
laciones de las extremidades inferiores. Ade-
más, puede presentarse espondiloartritis 
axial, incluyendo sacroileítis y espondilitis an-
quilosante, que se manifiestan con dolor lum-
bar inflamatorio y rigidez (Rogler et al., 2021). 

- Las lesiones cutáneas son otra manifestación 
extraintestinal frecuente. El eritema nodoso, 
caracterizado por nódulos dolorosos en las 
piernas, es una de las más comunes. El pio-
derma gangrenoso –una úlcera cutánea dolo-
rosa–, aunque menos frecuente, puede ser 
grave. Estas lesiones suelen correlacionarse 
con la actividad de la enfermedad intestinal. 

- Las complicaciones oculares incluyen uveítis, 
epiescleritis y escleritis. La uveítis puede cau-
sar dolor ocular, enrojecimiento y visión bo-
rrosa, y requiere atención oftalmológica inme-
diata. La epiescleritis y la escleritis también se 
presentan con enrojecimiento ocular y pueden 

estar asociadas con la actividad de la enferme-
dad. 

- La colangitis esclerosante primaria es una 
complicación hepática asociada a la EC, aun-
que más común en la colitis ulcerosa. Esta con-
dición inflamatoria de los conductos biliares 
puede progresar a cirrosis y aumenta el riesgo 
de colangiocarcinoma. 

- Los pacientes con EC pueden desarrollar li-
tiasis renal, especialmente aquellos con afecta-
ción del intestino delgado. La deshidratación, 
la alteración de la permeabilidad intestinal y la 
malabsorción de nutrientes son factores que 
contribuyen a la formación de cálculos renales 
(Gaspar et al., 2016). 

- Las lesiones orales, como las úlceras aftosas, 
son comunes en la enfermedad de Crohn. Estas 
úlceras pueden ser dolorosas y afectar a la ali-
mentación y a la calidad de vida del paciente. 
En algunos casos, pueden preceder a los sínto-
mas intestinales y pueden ser indicativas de 
una exacerbación (Pecci-Lloret et al., 2023). 
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La evolución de la enfermedad de Crohn es 
prácticamente impredecible. En la mayoría de 
los casos se observa un curso crónico intermi-
tente, con exacerbaciones y remisiones sepa-
radas por periodos variables, que pueden os-
cilar entre semanas, meses o incluso años; de 
hecho, en torno al 10 % permanece asintomá-
tico durante muchos años tras el primer brote. 
Sin embargo, la mayoría de los pacientes nece-
sitarán alguna intervención quirúrgica a lo 
largo de su vida.  

La afectación ileocólica es la que con más fre-
cuencia va a requerir cirugía (hasta el 90 % de 
los casos), siendo las causas directas más fre-
cuentes la aparición de estenosis con obstruc-
ción intestinal aguda o recidivante, las fístulas, 
los abscesos y las perforaciones. Cuando la en-
fermedad de Crohn afecta al colon, el recurso a 
la cirugía viene determinado por las complica-
ciones perianales, la falta de respuesta al tra-
tamiento farmacológico y el megacolon tó-
xico2. En cualquier caso, un alto porcentaje de 
los pacientes sometidos a cirugía acabarán re-
quiriendo nuevas intervenciones por la recu-
rrencia de la enfermedad. La edad al diagnós-
tico (debut temprano), la enfermedad perianal 
y la localización parecen ser factores pronósti-
cos de enfermedad incapacitante. 

La EII se asocia a lesiones intestinales que po-
tencialmente pueden evolucionar a tumores 
malignos. Por consiguiente, tanto la colitis ul-
cerosa como la enfermedad de Crohn pueden 
ser consideradas como condiciones premalig-
nas cuya evolución debe ser controlada. El 
riesgo de malignización de la enfermedad de 
Crohn es, en general, comparable o ligera-
mente inferior al de la colitis ulcerosa. En es-
tudios poblacionales, se ha estimado un riesgo 
relativo de cáncer de colon de 2,5 en pacientes 
con EC en comparación con controles sanos, 
con un mayor riesgo en pacientes en los que la 
enfermedad debuta antes de los 30 años. Ade-
más, el riesgo de malignización parece ser su-
perior entre los varones (con un riesgo rela-
tivo de 1,6 en comparación con mujeres; 
Söderlund et al., 2010). Aunque no se conocen 
con precisión los factores que incrementan el 

 
 
2 El megacolon tóxico es una grave complicación de la EC y 
también de otras afecciones intestinales, como la colitis ulce-
rosa, algunas infecciones (por ejemplo, las producidas por 
Clostridioides difficile) o la enfermedad isquémica intestinal. El 
megacolon tóxico cursa con dilatación e inflamación en las dis-
tintas capas histológicas del colon, alterando su funcionalidad. 

riesgo de cáncer colorrectal en varones con 
EII, se ha hipotetizado que la extensión de la 
inflamación o una deficiente adherencia al tra-
tamiento podrían ser factores relacionados 
con este mayor riesgo. 

En cuanto al diagnóstico, este puede consistir 
en la realización de exámenes de laboratorio, 
radiológicos, endoscópicos e histológicos. Es-
tos estudios, además, permitirán valorar la ex-
tensión y la actividad de las lesiones. Es conve-
niente realizar un examen de heces con cultivo 
para descartar la presencia de un microorga-
nismo responsable del cuadro, especialmente 
en los casos de corta evolución de los sínto-
mas. 

Los exámenes de laboratorio incluyen la reali-
zación de hemograma, bioquímica básica con 
valoración de hierro y albúmina y marcadores 
de actividad inflamatoria, como el fibrinógeno, 
la velocidad de sedimentación globular (VSG) 
y la proteína C reactiva (PCR). Estas pruebas 
son inespecíficas, pero nos darán información 
sobre la posible actividad de la enfermedad. 
Actualmente, se propone la determinación de 
ciertos anticuerpos anti-Saccharomyces cere-
visiae (ASCA), presentes en la EC. Aunque no 
se determina en todos los pacientes, es habi-
tual que la calprotectina fecal se encuentre ele-
vada, y niveles normales de calprotectina per-
miten descartar con elevada certeza la 
presencia de EII (Menees et al., 2015). 

Los exámenes radiológicos del intestino del-
gado y del colon permiten observar la existen-
cia de alteraciones mucosas (incluida la pre-
sencia de úlceras) y determinadas 
complicaciones de la enfermedad, como una 
estenosis del colon. 

Las pruebas endoscópicas son de realización 
obligatoria en pacientes con sospecha de EC. 
Consiguen un diagnóstico de un 90 % con la 
descripción correcta de las lesiones endoscó-
picas. Además, es el método de elección para la 
detección de displasias y diagnóstico precoz 
de cáncer colorrectal. En general, en la EC la 
afectación suele ser segmentaria (con zonas 

Esto provoca distensión abdominal, dolor y, con frecuencia, 
también fiebre y diarrea. Requiere intervención rápida con cor-
ticosteroides, y si la inflamación no cesa se puede requerir una 
colectomía –extirpación quirúrgica del colon–. El riesgo de 
muerte es elevado. 



 

Punto Farmacológico  nº 189: Enfermedad de Crohn 

  

 11 - Farmacéuticos 

de mucosa aparentemente sanas entre las le-
siones); se observan úlceras, con frecuente 
afectación en el íleon terminal. La manifesta-
ción rectal aparece solo en un 50 % de los ca-
sos. La superficie de la mucosa suele ser nodu-
lar y polipoidea, dando el aspecto de 
empedrado. 

Junto con la endoscopia, los exámenes histoló-
gicos son el método fundamental de diagnós-
tico en la EC y CU. El hallazgo histológico más 
característico de la EC son los granulomas, 
aunque se hallan únicamente en el 20-30 % de 
las biopsias endoscópicas y en el 50 % de las 
muestras de resección. También es caracterís-
tica la inflamación transmural, las ulceracio-
nes y agregados linfoideos sin centro germinal. 
Finalmente, se debe resaltar la presencia de in-
flamación de carácter discontinuo y la apari-
ción de fístulas. No obstante, en alrededor de 
un 10 % de los casos las características 

histológicas más sugestivas de una u otra en-
fermedad no están siempre presentes y no es 
posible determinar con claridad el tipo de EII. 

Como medida de la actividad de la enferme-
dad, la herramienta más empleada es el Crohn 
Disease Activity Index (CDAI, por sus siglas en 
inglés), un cuestionario clínico en el que a par-
tir de la presencia de elementos como dolor 
abdominal, diarrea, diversas manifestaciones 
inflamatorias (uveítis, artritis) o la aparición 
de fístulas o abscesos, se determina una pun-
tuación entre 0 y 1100 puntos (Lichtenstein et 
al., 2018). De este modo, puntuaciones < 150 
indican remisión asintomática; una puntua-
ción de entre 150 y 220 puntos indica EC ac-
tiva leve o moderada; entre 221 y 450 puntos, 
se considera que la EC presenta una actividad 
moderada a grave; puntuaciones > 450 puntos 
son indicativas de EC grave a fulminante.

 

TRATAMIENTO

Debido a que no se conoce un factor que actúe 
de manera específica como causa de la EC, su 
manejo terapéutico dependerá de la gravedad 
y del grado de afectación, estableciéndose el 
tratamiento de manera individual en función 
de la tolerabilidad y la evolución de la enfer-
medad. 

El tratamiento de la EC se centra en los si-
guientes objetivos: a) inducir la remisión, re-
duciendo la inflamación activa y aliviando sín-
tomas como dolor abdominal, diarrea y fatiga; 
b) mantener la remisión: prevenir recaídas y 
asegurar un control a largo plazo de la 

enfermedad; c) mejorar la calidad de vida: 
abordar síntomas y complicaciones para per-
mitir una vida activa y funcional; y d) prevenir 
complicaciones: evitar el desarrollo de esteno-
sis, fístulas, abscesos y otras complicaciones 
que puedan requerir intervención quirúrgica. 

La estrategia terapéutica se personaliza según 
la ya citada clasificación de Montreal (edad de 
inicio, localización y comportamiento de la en-
fermedad), la actividad inflamatoria y factores 
como la edad, la presencia de comorbilidades 
y las preferencias del paciente. 

 

Medidas generales 

La dieta debe ser completa y equilibrada, 
siendo muy importante mantener un estado 
nutricional adecuado en estos pacientes. En la 
fase aguda, aunque las pruebas no son unáni-
mes, se aconseja una dieta sin lácteos y pobre 
en fibra. Tras la remisión, si no existe intole-
rancia a la lactosa, los pacientes pueden rein-
troducir la leche, y en esta situación las dietas 
ricas en fibra poseen un efecto beneficioso en 
la prevención de recidivas. 

Deben controlarse los niveles de hierro y vita-
mina B12, especialmente en pacientes con re-
sección ileal o afectación ileal extensa. Puesto 
que muchos pacientes reciben tratamiento 
prolongado con corticoides, pueden tener una 
densidad mineral ósea disminuida, por lo que 
puede ser necesaria la administración de su-
plementos de calcio y vitamina D o el trata-
miento con bifosfonatos. 
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Recientemente, distintas estrategias de tipo 
dietético han mostrado un efecto beneficioso 
en la EC: 

- Dieta mediterránea y otros patrones alimen-
tarios saludables: la American Gastroenterolo-
gical Association (AGA) destaca que la adop-
ción de una dieta mediterránea puede ser 
beneficiosa para pacientes con EC. Este patrón 
alimentario, rico en frutas, verduras, legum-
bres, cereales integrales, pescado y grasas sa-
ludables como el aceite de oliva, se asocia con 
una reducción de la inflamación y una mejora 
en la calidad de vida (Hashash et al., 2024). 

- Consumo de frutas, verduras y fibra: la Inter-
national Organization for the Study of Inflam-
matory Bowel Diseases (IOIBD) recomienda 
un consumo moderado-alto de frutas y verdu-
ras en pacientes con EC, siempre que no exis-
tan contraindicaciones como estenosis o sínto-
mas obstructivos. Estos alimentos aportan 
fibra, vitaminas y antioxidantes que pueden 
tener efectos antiinflamatorios. En pacientes 
con síntomas significativos o estenosis se 
aconseja reducir la ingesta de fibra insoluble 
para minimizar el riesgo de obstrucción (Le-
vine et al., 2020). 

- Terapias nutricionales especializadas: la nu-
trición enteral exclusiva (NEE) es una estrate-
gia efectiva para inducir la remisión en pacien-
tes pediátricos con EC, pudiéndose considerar 
también en adultos, especialmente en aquellos 

con desnutrición o antes de una cirugía. La 
NEE implica el uso de fórmulas nutricionales 
completas como única fuente de alimentación 
durante un periodo determinado, lo que puede 
reducir la inflamación intestinal y mejorar el 
estado nutricional. 

- Dietas de exclusión y personalización: aun-
que las dietas de exclusión, como la dieta espe-
cífica de carbohidratos o la dieta baja en FOD-
MAPs (fermentables, oligosacáridos, 
disacáridos, monosacáridos y polioles) han ga-
nado popularidad, las pruebas sobre su efica-
cia en la EC son limitadas. Estas dietas pueden 
ser útiles en casos seleccionados, pero deben 
implementarse bajo la supervisión de un pro-
fesional sanitario para evitar deficiencias nu-
tricionales. La personalización de la dieta se-
gún las características individuales del 
paciente, incluyendo la localización y actividad 
de la enfermedad, es esencial para optimizar 
los resultados. 

- Suplementación y corrección de deficiencias: 
los pacientes con EC tienen un riesgo incre-
mentado de deficiencias nutricionales, inclu-
yendo hierro, vitamina B12, vitamina D y cal-
cio. La monitorización regular de los niveles de 
micronutrientes y la suplementación ade-
cuada y recomendada por el especialista son 
componentes clave en el manejo nutricional 
de la enfermedad. 

 

Tratamiento farmacológico 

Los fármacos utilizados en el tratamiento de la 
EII pretenden suprimir la respuesta inmune 
exacerbada, bien actuando sobre el mayor nú-
mero posible de mediadores proinflamatorios 
involucrados en la patogénesis de la enferme-
dad o bien actuando sobre alguno de ellos en 
concreto –que desempeñe un papel clave en la 
amplificación (o cascada) de la respuesta in-
mune descontrolada–. 

El tratamiento farmacológico actual de la EC se 
puede dividir en cinco grandes grupos: amino-
salicilatos, inmunosupresores clásicos, corti-
costeroides, terapias biológicas e inhibidores 
de proteínas con actividad de tipo tirosina ci-
nasa (ITC). 

 

Aminosalicilatos 

En España, se encuentran autorizados con in-
dicación en EC los derivados del ácido 5-ami-
nosalicílico (abreviado comúnmente como 5-
ASA), mesalazina y sulfasalazina. Los deriva-
dos del 5-ASA actúan como agentes antiinfla-
matorios locales en la mucosa intestinal. Inhi-
ben la producción de prostaglandinas y 
leucotrienos y modulan la actividad de citoci-
nas proinflamatorias, lo que contribuye a re-
ducir la inflamación en el tracto gastrointesti-
nal. Estos fármacos se administran por vía oral 
o rectal, dependiendo de la localización de la 
enfermedad. 

En el contexto del mantenimiento de la remi-
sión, especialmente después de la cirugía, los 
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5-ASA han mostrado cierta eficacia. Una revi-
sión de Cochrane (Gjuladin-Hellon et al., 2019) 
encontró que los fármacos 5-ASA son superio-
res al placebo para mantener la remisión indu-
cida quirúrgicamente en la EC. Sin embargo, su 
eficacia sería inferior a la de los agentes bioló-
gicos.  

Los 5-ASA cuentan con un perfil de seguridad 
favorable. Los efectos secundarios más comu-
nes incluyen cefalea, náuseas, vómitos, dolor 
abdominal y diarrea, que en muchos casos 
pueden estar relacionados con la patogenia de 
la propia enfermedad. 

Dada la limitada eficacia de los 5-ASA en la in-
ducción de la remisión en la EC activa, su uso 
se ha reducido en favor de corticosteroides, in-
munomoduladores y agentes biológicos. Sin 

embargo, los 5-ASA pueden considerarse en 
casos seleccionados, como en pacientes con EC 
leve y afectación colónica, o en el manteni-
miento de la remisión postquirúrgica en pa-
cientes con bajo riesgo de recurrencia. 

Inmunosupresores clásicos 

Los inmunosupresores convencionales, como 
la azatioprina y el metotrexato (Figura 4), han 
sido dos pilares fundamentales en el trata-
miento de la EC, especialmente antes de la in-
troducción de las terapias biológicas. Aunque 
su uso ha disminuido con la aparición de nue-
vos tratamientos, siguen desempeñando un 
papel importante en el abordaje de la enferme-
dad, particularmente en ciertos contextos clí-
nicos.

 

 

Figura 4. Estructura química de azatioprina y metotrexato. 

La azatioprina es el inmunosupresor más utili-
zado en EII. Se trata de un profármaco de ad-
ministración oral que se convierte en 6-mer-
captopurina en el organismo. Esta, a su vez, se 
metaboliza en nucleótidos de 6-tioguanina que 
se incorporan al ADN de las células inmunita-
rias, inhibiendo su proliferación y función. 
Este proceso conduce a una reducción de la 
respuesta inflamatoria en el tracto gastroin-
testinal.  

Se utiliza principalmente para mantener la re-
misión en pacientes con EC, especialmente en 
aquellos que han respondido a corticosteroi-
des o terapias biológicas. También se emplea 
para reducir la dependencia de esteroides y en 
la prevención de recurrencias postquirúrgicas. 
Aunque la azatioprina no es eficaz para inducir 
la remisión en la EC activa, ha demostrado ser 
útil en el mantenimiento de la remisión y en la 
reducción de la necesidad de corticosteroides, 
disminuyendo el riesgo de hospitalización 
(Magro et al., 2014). 

Los efectos adversos que produce la azati-
oprina pueden clasificarse en: a) dosis-inde-
pendientes (también llamados idiosincrási-
cos), entre los cuales los más frecuentemente 
notificados son pancreatitis aguda y reaccio-
nes de hipersensibilidad (rash cutáneo, fiebre, 
exantema); y b) dosis-dependientes, que in-
cluyen mielosupresión y hepatotoxicidad. La 
inmunosupresión producida tras la adminis-
tración de azatioprina puede favorecer el 
desarrollo de infecciones (comúnmente de 
origen viral) y se ha visto relacionada con un 
mayor riesgo de desarrollar cáncer (concreta-
mente, neoplasias hematológicas). 

Por otro lado, el metotrexato a dosis bajas ac-
túa como inmunomodulador al inhibir la pro-
liferación de células inmunitarias y reducir la 
producción de citocinas proinflamatorias, 
como determinadas interleucinas. 

Se utiliza en pacientes con EC que no toleran o 
no responden a la azatioprina. También se em-
plea en combinación con terapias biológicas 
para mejorar la eficacia y reducir la formación 
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de anticuerpos contra estos tratamientos. Ha 
demostrado ser eficaz en la inducción y man-
tenimiento de la remisión en pacientes con EC, 
especialmente en aquellos que son dependien-
tes de corticosteroides o que no responden a 
otros inmunosupresores (Sequier et al., 2024). 

Los efectos secundarios pueden incluir, entre 
otros, náuseas, fatiga, hepatotoxicidad y, en ra-
ras ocasiones, neumonitis. Es esencial monito-
rizar la función hepática y los recuentos san-
guíneos durante el tratamiento. 

Corticosteroides 

Los corticoides, mediante su unión al receptor 
de glucocorticoides en el núcleo celular, inhi-
ben prácticamente todas las vías de la res-
puesta inmune, interrumpiendo, consecuente-
mente, el proceso inflamatorio; por lo tanto, 
continúan considerándose como parte del tra-
tamiento estándar de primera línea en los bro-
tes moderados a graves de la EC. No obstante, 
no deben utilizarse como tratamiento de man-
tenimiento, ya que no evitan las recaídas ni al-
teran el transcurso de la enfermedad, pero sí 
pueden provocar importantes efectos adver-
sos. 

Desde un punto de vista práctico, se pueden di-
vidir en corticoides sistémicos y corticoides de 
acción local. De entre los primeros, los más clá-
sicamente utilizados son la prednisona, la me-
tilprednisolona, la hidrocortisona, el deflaza-
cort y la triamcinolona. Sin embargo, dada la 
elevada tasa de efectos secundarios, que pue-
den aparecer hasta en el 50 % de los pacientes 
tratados, se prefiere utilizar aquellos de acción 
local, también llamados corticoides de baja 
biodisponibilidad, ya que minimizan las reac-
ciones adversas típicas de este grupo de fár-
macos. Entre ellos, destaca por su uso en EC la 
budesonida oral, que se absorbe fundamental-
mente a nivel del íleon y colon ascendente, por 
lo que resulta muy útil en el tratamiento de los 
brotes de EC ileocecal. 

Terapias biológicas 

Las terapias biológicas, especialmente los an-
ticuerpos monoclonales, han transformado 
significativamente el tratamiento de la EC en 
los últimos años. Estos fármacos han mejorado 
la inducción y el mantenimiento de la remi-
sión, así como la calidad de vida de los 

pacientes, marcando un cambio de paradigma 
en el abordaje de esta enfermedad. 

Los anticuerpos monoclonales empleados en 
la EC –autorizados y actualmente disponibles 
en España– pueden clasificarse según su diana 
terapéutica como: 

- Inhibidores del factor de necrosis tumoral 
alfa (anti-TNF-α). 

• Infliximab: anticuerpo monoclonal 
quimérico que se une y bloquea al 
TNF-α, reduciendo la inflamación. Es 
eficaz en la inducción y mantenimiento 
de la remisión, así como en el trata-
miento de las fístulas. 

• Adalimumab: anticuerpo monoclonal 
completamente humanizado que tam-
bién se une y bloquea al TNF-α. Se ad-
ministra por vía subcutánea y ha de-
mostrado eficacia en pacientes que no 
responden o presentan intolerancia a 
infliximab. 

- Inhibidores de integrinas. 

• Vedolizumab: anticuerpo monoclonal 
humanizado que bloquea la integrina 
α4β7, impidiendo la migración de lin-
focitos al tracto gastrointestinal. Su ac-
ción específica en el intestino reduce el 
riesgo de efectos secundarios sistémi-
cos. 

- Inhibidores de interleucinas: 

• Ustekinumab: anticuerpo monoclonal 
que se dirige a la subunidad p40 de las 
interleucinas 12 y 23 (IL-12 e IL-23), 
modulando la respuesta inmunitaria. 
Ha mostrado eficacia en pacientes con 
EC moderada a grave que no respon-
den a otras terapias. 

• Risankizumab: anticuerpo monoclonal 
humanizado que ha sido aprobado 
para el tratamiento de la EC moderada 
a grave. Actúa bloqueando la subuni-
dad p19 de la IL-23, una citocina nece-
saria para la diferenciación y manteni-
miento de las células Th17, que están 
implicadas en la inflamación crónica 
intestinal característica de la EC. Al in-
hibir esta vía, risankizumab reduce la 
producción de citocinas 



 

Punto Farmacológico  nº 189: Enfermedad de Crohn 

  

 15 - Farmacéuticos 

proinflamatorias como IL-17A, IL-17F 
e IL-22, contribuyendo así a disminuir 
la inflamación intestinal. 

En un metaanálisis se evaluó la eficacia de di-
versas terapias biológicas en pacientes con EC 
moderada a grave. Los resultados indicaron 
que infliximab, tanto en monoterapia como 
combinado con azatioprina, mostró una mayor 
probabilidad de inducir remisión clínica en pa-
cientes sin tratamiento biológico previo en 
comparación con otros tratamientos como 
adalimumab, ustekinumab y vedolizumab 
(Singh et al., 2021). Si fracasara infliximab, 
adalimumab y risankizumab presentan una 
mayor probabilidad de inducir remisión, en 
comparación con vedolizumab. 

Además, un análisis post hoc de datos indivi-
duales de pacientes de cuatro ensayos clínicos 
comparó la capacidad de adalimumab, inflixi-
mab, ustekinumab y vedolizumab para lograr 
la cicatrización endoscópica tras un año de tra-
tamiento. Los resultados mostraron que infli-
ximab y adalimumab eran superiores a vedoli-
zumab y ustekinumab en términos de 
cicatrización completa, especialmente en el 
colon (Narula et al., 2022). 

Por tanto, las terapias dirigidas al TNF-α –in-
fliximab y adalimumab– han demostrado una 
mayor eficacia en la inducción de la remisión y 
la cicatrización de la mucosa. No obstante, la 
elección del tratamiento debe individualizarse 
según las características del paciente, inclu-
yendo la localización de la enfermedad, la pre-
sencia de comorbilidades o el perfil de seguri-
dad. 

En cuanto al perfil de seguridad, adalimumab 
e infliximab se asocian con ciertos riesgos. En-
tre los efectos adversos más comunes se en-
cuentran las infecciones, debido a su efecto in-
munosupresor. También se han reportado 
reacciones alérgicas, trastornos autoinmunes 
(por ejemplo, enfermedad tipo lupus o lupus-
like syndrome) y, en raras ocasiones, algunas 
neoplasias (como linfomas). Es fundamental 
realizar una evaluación cuidadosa antes de ini-
ciar el tratamiento, incluyendo pruebas para 
descartar infecciones latentes y monitorizar 
posibles efectos secundarios durante la tera-
pia. 

Con ustekinumab, risankizumab y vedolizu-
mab también existe un riesgo incrementado 

de infecciones oportunistas y de reactivación 
de infecciones latentes. No obstante, vedolizu-
mab actúa de forma selectiva en el tracto gas-
trointestinal, lo que reduce el riesgo de efectos 
adversos. 

Inhibidores de tirosina cinasa (ITC) 

Upadacitinib (Figura 5) es un inhibidor oral 
selectivo de la cinasa Janus tipo 1 (JAK1, por 
sus siglas en inglés), aprobado para el trata-
miento de la EC moderada a grave. Este fár-
maco representa una alternativa a los anti-
cuerpos monoclonales, especialmente en 
pacientes con respuesta insuficiente a trata-
mientos previos. Concretamente, upadacitinib 
actúa bloqueando la vía de señalización JAK-
STAT, fundamental en la inflamación intesti-
nal. Al inhibir JAK1, interfiere en la transduc-
ción de señales de múltiples citocinas proinfla-
matorias, como las interleucinas 6, 12 y 23, así 
como el interferón gamma. Esto reduce la acti-
vación de células inmunitarias y la producción 
de mediadores inflamatorios, disminuyendo la 
inflamación intestinal. Su selectividad por 
JAK1 permite una modulación específica del 
sistema inmunitario, con escaso impacto en 
otras vías de señalización.  

 

Figura 5. Estructura química de upadacitinib. 

Los ensayos clínicos de fase 3 U-EXCEL y U-EX-
CEED, ambos en inducción y de 12 semanas de 
duración, han evaluado la eficacia de upadaci-
tinib en la EC. En la fase de inducción, se obser-
varon tasas de remisión clínica del 49,5 % y 
38,9 % en los estudios U-EXCEL y U-EXCEED, 
respectivamente, frente al 29,1 % y el 21,1 %, 
respectivamente, con placebo (Loftus et al., 
2023). Además, upadacitinib ha demostrado 
una rápida mejoría de los síntomas, con alivio 
significativo en 5 a 6 días tras el inicio del tra-
tamiento y con independencia del fracaso con 
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terapias biológicas previas (Colombel et al., 
2024). 

Los datos disponibles de uso en condiciones 
del mundo real sugieren que upadacitinib 
ofrece una eficacia comparable a los anticuer-
pos monoclonales, pudiendo representar una 
interesante alternativa incluso en pacientes 
que previamente han fracasado con estas tera-
pias biológicas (Elford et al., 2024). Su admi-
nistración oral supone un aspecto ventajoso 
en términos de conveniencia respecto a los 
fármacos biológicos, que requieren adminis-
tración parenteral y pueden inducir la produc-
ción de anticuerpos neutralizantes.  

Sin embargo, el tratamiento con upadacitinib 
no está exento de eventos adversos, aunque 
estos se consideran en la mayoría de los casos 
clínicamente manejables, con un perfil benefi-
cio-riesgo positivo. Upadacitinib puede aso-
ciarse con efectos adversos como infecciones 
oportunistas, herpes zóster y alteraciones he-
matológicas (anemia, neutropenia, linfope-
nia). 

Perspectivas de futuro 

El abordaje farmacológico de la EC está expe-
rimentando una transformación significativa, 
impulsada por avances en la comprensión de 
los mecanismos fisiopatológicos subyacentes 
a esta enfermedad. En este sentido, se están 
desarrollando tratamientos que actúan sobre 
vías inmunitarias específicas con el objetivo de 
ofrecer opciones más eficaces y seguras. Por 
ejemplo, además de upadacitinib, se investi-
gan otros inhibidores de JAK, como filgotinib y 
tofacitinib, si bien por ahora solo han sido 
comparados en estudios clínicos con placebo, 
por lo que no se puede concluir sobre la supe-
rioridad de uno u otro fármaco respecto a upa-
dacitinib. Por otro lado, recientemente se ha 
autorizado un nuevo modulador del receptor 
de esfingosina-1-fosfato (S1P) en el trata-
miento de la CU: etrasimod. Aunque por ahora 
no cuenta con indicación autorizada en EC, ya 

 
 
3 El nombre de “alarmina” hace referencia a un tipo de citocina 
que se caracteriza por establecer una comunicación con otras 
moléculas del sistema inmunitario, permitiendo que este reco-
nozca de manera rápida el daño en un determinado tejido. 
4 Téngase en cuenta el cambio de nomenclatura propuesto por 
la Organización Mundial de la Salud en el año 2021. Hasta en-
tonces, todos los anticuerpos monoclonales incluían el sufijo -

se han iniciado ensayos clínicos con estos pa-
cientes.  

Una diana prometedora es la alarmina3 TL1A, 
una citocina proinflamatoria que se une al re-
ceptor DR3, activando vías de señalización im-
plicadas en la inflamación intestinal crónica 
característica de la EC. Su inhibición farmaco-
lógica busca modular esta respuesta inflama-
toria, ofreciendo un enfoque terapéutico inno-
vador respecto a otros tratamientos biológicos 
ya disponibles. A este respecto, se está investi-
gando a nivel clínico la eficacia y seguridad de 
tulisokibart4, un nuevo anticuerpo monoclonal 
humanizado, en pacientes con EC de mode-
rada a grave. Los datos disponibles –todavía 
inmaduros–, procedentes de un estudio de 
fase 2a abierto, apuntan a que a las 12 semanas 
el 49 % de los pacientes tratados alcanza la re-
misión clínica, con una puntuación CDAI < 150 
(Feagan et al., 2023). 

Por su parte, los enfoques relacionados con la 
microbiota están ganando terreno en los últi-
mos años. En investigaciones recientes se han 
identificado distintos microorganismos cuya 
presencia elevada en pacientes con EC res-
pecto a controles sanos podría relacionarse 
con la fisiopatología de la enfermedad. Entre 
ellos, destaca Mediterraneibacter gnavus por 
su especial asociación con la inflamación arti-
cular, una manifestación extraintestinal carac-
terística de la EC (Maldarelli et al., 2025). 

Otra diana microbiológica de interés es Myco-
bacterium avium ssp. paratuberculosis. Esta 
micobacteria se ha asociado también con la in-
flamación crónica que se produce en la EC. Ac-
tualmente, se encuentra en fase de desarrollo 
clínico una vacuna que ya ha sido evaluada en 
un ensayo de fase 1b con 28 pacientes con EC 
activa de intensidad leve a moderada. Aunque 
el objetivo principal del estudio fue el análisis 
de la seguridad y la tolerabilidad (a este res-
pecto, cabe comentar que la gran mayoría de 
eventos reportados fueron leves o moderados 
y transitorios), se analizaron también algunos 
parámetros relacionados con la actividad de la 

mab. Los anticuerpos desarrollados desde entonces se ajusta-
rán a unas nuevas normas para establecer su denominación co-
mún internacional, distinguiéndose cuatro sufijos: -tug, para 
inmunoglobulinas no modificadas; -bart, para anticuerpos arti-
ficiales; -mig, para inmunoglobulinas multiespecíficas; y -ment, 
para sustancias con fragmentos de inmunoglobulina. 
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enfermedad y, por ejemplo, se observó un des-
censo de la puntuación CDAI a los dos meses 
de la vacunación, especialmente marcado en 
un subgrupo de pacientes que recibió una do-
sis más alta de la vacuna, desde 205,5 puntos 
al inicio hasta una mediana de 47,5 puntos a 
los dos meses (Sanderson et al., 2025), una 
puntuación indicativa de enfermedad en fase 
de remisión asintomática. 

En un ámbito más experimental, la terapia con 
células madre, particularmente con células 

mesenquimales humanas (hMSCs), cuenta con 
un potencial prometedor. En 2024, investiga-
ciones en modelos animales demostraron que 
estas células pueden reparar el revestimiento 
intestinal dañado y suprimir la respuesta in-
munitaria a este nivel, reduciendo la inflama-
ción. Aunque aún no se dispone de resultados 
en humanos, esta terapia tiene potencial para 
tratar complicaciones como las fístulas peria-
nales (Dave et al., 2024).

 

EL PAPEL ASISTENCIAL DEL FARMACÉUTICO

Por su condición de establecimiento sanitario 
de atención inmediata, la red de más de 22 000 
farmacias españolas dispone de una posición 
privilegiada para ofrecer a la sociedad un ser-
vicio de salud pública de primera magnitud. 
Obviamente, esto supone poder prevenir y de-
tectar problemas importantes de salud, encau-
zándolos hacia el médico, en su caso, para un 
diagnóstico y tratamiento detallados. En la far-
macia de hospital se realiza igualmente una 
importante labor, ya que es a nivel hospitala-
rio donde se administran y dispensan los tra-
tamientos biológicos y los inhibidores de tiro-
sina-cinasa. Los farmacéuticos de hospital, 
debido a la gran cercanía a los médicos pres-
criptores de estos medicamentos tan comple-
jos, participan en las comisiones hospitalarias 
de enfermedad inflamatoria intestinal, que es 
donde se elaboran los protocolos y algoritmos 
de tratamiento de la EC. 

En el caso concreto de las enfermedades infla-
matorias intestinales, el farmacéutico en el 
ámbito comunitario puede facilitar la detec-
ción y el direccionamiento de posibles pacien-
tes hacia el médico, previniendo así un dete-
rioro de la salud. En este sentido, a toda 
persona joven con diarrea de larga evolución 
(más de 2-3 semanas de duración), pérdida de 
peso, dolor abdominal y sobre todo si se ha de-
tectado sangre persistente en las heces, es pre-
ciso remitirla al médico, ya que no puede des-
cartarse la posibilidad de que subyazca una 
patología orgánica, estando la enfermedad de 
Crohn y la colitis ulcerosa entre las probables. 

El farmacéutico, en el ámbito comunitario y 
hospitalario, atiende a ciertos hábitos del pa-
ciente que pueden empeorar el curso de la 

enfermedad una vez que esta ya ha sido diag-
nosticada. Así, los pacientes fumadores que 
son diagnosticados de enfermedad de Crohn 
deben abandonar el tabaquismo, para lo cual 
pueden facilitarse consejos y tratamientos es-
pecíficos. En este sentido, el tabaquismo puede 
provocar en estos pacientes que el tratamiento 
farmacológico sea menos eficaz, que presen-
ten más riesgos de complicaciones (infeccio-
nes, abscesos, etc.), que la evolución sea más 
grave (estenosis, fístulas, etc.) y que tengan 
más necesidad de cirugía y, si siguen fumando 
tras ser operados, más riesgo de nuevas inter-
venciones. 

Aparte del abandono del hábito tabáquico, el 
farmacéutico en ambos niveles asistenciales 
puede realizar otras recomendaciones relacio-
nadas con el estilo de vida que favorecerán el 
control de la enfermedad y mejorarán la cali-
dad de vida. Entre estas recomendaciones, se 
encontrarían evitar alimentos que el paciente 
haya identificado como desencadenantes de 
un brote o que provocan molestias; la impor-
tancia de mantener una dieta adecuada –en su 
caso, ajustada a unas recomendaciones nutri-
cionales específicas– que aporte una cantidad 
suficiente de nutrientes; o el fomento de la ac-
tividad física adaptada a la situación de cada 
paciente, que también ayudará a mantener un 
peso saludable. 

Además, el farmacéutico puede ayudar a los 
pacientes con EC a comprender mejor la enfer-
medad, lo que con seguridad favorecerá que 
estos conozcan la importancia de mantener 
hábitos adecuados, reforzará la adherencia al 
tratamiento pautado por el especialista y ayu-
dará a evitar y gestionar factores 
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posiblemente desencadenantes de un brote, 
entre los que destacan el estrés y la ansiedad. 
El conocimiento de los síntomas más comunes 
–diarrea, dolor abdominal, pérdida de peso y 
fatiga– puede servir de alerta para los propios 
pacientes sobre una posible ineficacia del tra-
tamiento, por lo que cuando estos persistan 
deberá ponerlo en conocimiento del médico. 

Muchos de los medicamentos utilizados en la 
EC cuentan con un perfil toxicológico no des-
deñable, el cual debe ser controlado. En este 
marco, el seguimiento farmacoterapéutico 
(SFT) constituye una herramienta metodoló-
gica estructurada que permite al farmacéutico 
acompañar de forma continua al paciente a lo 
largo de su tratamiento. El SFT tiene como ob-
jetivo principal detectar, prevenir y resolver 
los problemas relacionados con los medica-
mentos (PRM), es decir, cualquier situación 
que interfiera en la consecución de los objeti-
vos terapéuticos. Para ello, el farmacéutico 
realiza una serie de actividades, incluyendo: 

• Entrevistas clínicas periódicas con el 
paciente, en las que se recopila infor-
mación sobre el cumplimiento del tra-
tamiento, la aparición de efectos ad-
versos, la evolución de los síntomas, 
los hábitos de vida y cualquier dificul-
tad percibida. 

• Revisión integral de la farmacoterapia, 
verificando la adecuación de cada me-
dicamento a la situación clínica del pa-
ciente, la existencia de duplicidades, 
interacciones, incompatibilidades o 
necesidad de ajustes posológicos. El 
riesgo de interacciones es considera-
ble, ya que es muy común que estos pa-
cientes utilicen otros medicamentos 
además de los específicamente pres-
critos para la EC. 

• Registro y seguimiento de indicadores 
clínicos y farmacoterapéuticos, como 
niveles séricos de medicamentos bio-
lógicos, evolución de marcadores infla-
matorios (PCR, calprotectina fecal), o 
puntuaciones clínicas (índices de acti-
vidad como el CDAI). Aunque este 

seguimiento se realizará fundamental-
mente en el ámbito hospitalario, los 
farmacéuticos comunitarios pueden 
ayudar a resolver cualquier duda rela-
tiva a los resultados obtenidos y a in-
terpretar su evolución. 

• Identificación de PRM y propuestas de 
intervención farmacéutica, que pue-
den incluir recomendaciones de cam-
bio de pauta, ajuste de dosis o deriva-
ción al médico. 

• Documentación sistemática de todas 
las actuaciones y resultados en la his-
toria farmacoterapéutica del paciente, 
garantizando la trazabilidad y facili-
tando la continuidad asistencial. 

Por otro lado, debe recordarse a los pacientes 
la necesidad no solo de mantener una estricta 
adherencia al tratamiento prescrito por el mé-
dico, sino también al resto de indicaciones 
orientadas al control de la enfermedad. A tí-
tulo de ejemplo, la vigilancia endoscópica me-
diante colonoscopias completas con toma de 
biopsias múltiples cada 1-2 años a partir de los 
8 años de duración para las pancolitis y de los 
15 años para las colitis izquierdas, consigue 
reducir la mortalidad al detectar en fases pre-
coces y curables dos tercios de los carcinomas 
colorrectales. Además, permite detectar la 
aparición de displasias, que es el paso previo a 
la malignización para así poder indicar el tra-
tamiento quirúrgico antes del desarrollo del 
cáncer colorrectal. 

En este sentido, cabe recordar que las farma-
cias comunitarias participan en distintas Co-
munidades Autónomas en los programas de 
cribado para la detección precoz del cáncer co-
lorrectal, un servicio asistencial que resulta de 
especial interés para los pacientes con enfer-
medades inflamatorias intestinales, dado el 
riesgo incrementado respecto a la población 
general de sufrir este tipo de cáncer. 
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