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	 Cilostazol

El cilostazol (Ekistol®, Pletal®) es un inhibidor reversible de 
la fosfodiesterasa III, con actividad antiagregante plaque-
taria y vasodilatadora. Después de más de veinte años en 
el mercado japonés y diez años en el americano, en Es-
paña se ha aprobado el uso de este fármaco para mejorar 
la distancia máxima exenta de dolor que pueden caminar 
los pacientes con claudicación intermitente en estadio 
2 de la arteriopatía periférica de extremidades inferiores 
(que no experimentan dolor en reposo y que no presentan 
indicios de necrosis tisular periférica).1

La dosis recomendada de cilostazol (CTZ) es de 100 mg, 
dos veces al día, media hora antes o dos horas después 
del desayuno y la cena, ya que las comidas ricas en gra-
sas aumentan su biodisponibilidad.2 No requiere ajuste de 
dosis en los pacientes de edad avanzada, con valores de 
depuración de creatinina (ClCr) >25 ml/min o con insufi-
ciencia hepática leve.1

Los objetivos del tratamiento de la claudicación intermi-
tente son reducir los eventos cardiovasculares y mejorar 
la capacidad funcional y la calidad de vida de los pacien-
tes por medio de la modificación de los factores de ries-
go (principalmente el tabaco), los programas de ejercicio 
estructurado y el tratamiento con antiagregantes plaque-
tarios.3-5

La eficacia del CTZ se ha medido con los cambios en la 
distancia de claudicación absoluta (o distancia máxima 
recorrida) y los cambios en la distancia de claudicación 
inicial (o distancia recorrida hasta la aparición del dolor). 
Se dispone de varios estudios y un metanálisis de ocho 
ensayos clínicos aleatorizados y comparativos con place-
bo en 2.702 pacientes con claudicación moderada grave 
en que se observa como la distancia máxima y la dis-
tancia sin dolor caminada aumentan un 50% y un 67%, 
respectivamente, en los pacientes tratados con CTZ.6 Sin 
embargo, no se ha observado reducción de la mortalidad 
a los tres años en un ensayo doble ciego y comparativo 

con placebo (n = 1.439).5 En el único estudio con un 
comparador activo, la eficacia del CTZ fue superior a la 
de la pentoxifilina, otro vasodilatador periférico. Con el 
CTZ, el incremento medio de la distancia máxima reco-
rrida fue de 107 m, (64 m en los pacientes tratados con 
pentoxifilina, p < 0.001), lo que representa un incremento 
del 54% y el 30%, respectivamente, respecto a los valo-
res de referencia.7

En los ensayos clínicos, los efectos adversos más fre-
cuentes fueron cefalea, diarrea y palpitaciones, y también 
se notificaron taquicardias supraventriculares.2 Dado que 
otros inhibidores de la fosfodiesterasa aumentan la mor-
talidad en los pacientes con insuficiencia cardíaca, el 
CTZ está contraindicado en caso de insuficiencia cardía-
ca congestiva. Este fármaco se metaboliza fundamen-
talmente por la isoenzima CYP3A4 y, en menor medida, 
por el CYP2C19. Por tanto, la administración concomi-
tante de algunos fármacos como el omeprazol o el dil-
tiazem podría incrementar la concentración de CTZ. Sin 
embargo, parece que su administración con aspirina o 
clopidogrel no aumenta el tiempo de sangrado.2

Nombre comercial: Pletal®        Laboratorio: Otsuka Ph. Europe
                                  Ekistol®       Laboratorio: Lacer, S.A.
Acción farmacológica: antiagregante plaquetario, inhibidor de la 
fosfodiesterasa, vasodilatador periférico
Presentaciones: 100 mg 56 comprimidos          PVP: 34,97 €
Receta médica
Grupo terapéutico: B01AC Inhibidores agregación plaquetaria, 
exc. heparina
Indicaciones aprobadas: mejora de la distancia máxima y exen-
ta de dolor que pueden caminar los pacientes que sufren claudi-
cación intermitente, que no sufren dolor en estado de reposo y 
que no presentan indicios de necrosis tisular periférica (estadio II 
de la clasificación de Fontaine de enfermedad arterial periférica).

	 Conclusión

El CTZ ha demostrado ser más eficaz que la pentoxifilina 
en cuanto a  aumentar la distancia sin dolor y la distancia 
máxima recorrida. Sin embargo, el efecto es modesto y 
la relevancia clínica de estos resultados es cuestionable. 
Como el CTZ presenta un mecanismo de acción dual 
(vasodilatador y antiagregante plaquetario), podría po-
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tencialmente ofrecer una ventaja respecto a otros trata-
mientos sintomáticos disponibles. Hasta el momento no 
ha mostrado reducciones en la morbimortalidad cardio-
vascular. En cuanto a la seguridad, presenta problemas 
relacionados con el ritmo cardíaco y, aunque su uso no 
se ha asociado a un incremento de mortalidad como el 
que se ha visto con otros inhibidores de la fosfodieste-
rasa, está contraindicado en pacientes con insuficiencia 
cardíaca.

En general, se han cuestionado los beneficios reales del 
tratamiento sintomático de la claudicación intermitente.3 

Aunque no se recomienda el uso de CTZ de manera ru-
tinaria, podría mejorar los síntomas de la claudicación in-
termitente en los pacientes para los que han fracasado 
los programas de ejercicio estructurado o que presentan 
un estilo de vida limitado y una afectación significativa de 
la calidad de vida.2

	 Doripenem

El doripenem (Doribax®) es un nuevo antibiótico del gru-
po de los carbapenems, autorizado para el tratamiento 
de las infecciones intraabdominales complicadas, infec-
ciones del tracto urinario complicadas (ITUc) y neumo-
nía nosocomial. El doripenem (DORI) ejerce su actividad 
bactericida mediante la inhibición de la síntesis de la 
pared celular bacteriana y presenta un amplio espectro 
de actividad frente a microorganismos grampositivos, 
gramnegativos y anaerobios. Algunos estudios in vitro 
muestran que DORI es más activo que otros carbape-
nems frente a Pseudomonas aeruginosa. Sin embargo, 
presenta una actividad limitada frente a infecciones cau-
sadas por Staphylococcus aureus resistente a la metici-
lina (MRSA), Enterococcus faecium, Stenotrophomonas 
maltophilia o Burkholderia cepacia, como el resto de 
carbapenems.8-10

La posología recomendada en las indicaciones aproba-
das es de 500 mg/8 h, mediante infusión intravenosa (iv) 
de 1 hora durante 5-14 días, según el tipo de infección 
y la evolución clínica del paciente. Se recomienda una 
iv más larga (4 horas) en el caso de neumonía nosoco-
mial y de infecciones graves o por patógenos menos 
sensibles.11 Hay que reducir la dosis en los pacientes 
con insuficiencia renal moderada (ClCr <50 ml/min) o 
grave (ClCr <30 ml/min), a 250 mg/8 h y 250 mg/12 h, 
respectivamente.11

La eficacia del DORI en el tratamiento de las infecciones 
intraabdominales complicadas en pacientes hospitaliza-
dos se ha evaluado en dos ensayos clínicos de diseño 
similar, aleatorizados, doble ciego y comparativos con 
meropenem.12,13 El análisis conjunto de estos dos es-
tudios muestra que en los pacientes evaluables micro-
biológicamente, la tasa de curación clínica (resolución 
completa o mejora significativa) del DORI 500 mg/8 h no 
fue inferior a la del meropenem 1 g/8 h (84,6% y 84,1%, 
respectivamente, con una reducción absoluta del riesgo 
(RAR) del 0,5% [IC95%: 5,5 a 6,4].13

Dos ensayos clínicos han comparado la eficacia del 
DORI 500 mg/8 h con la del levofloxacino 250 mg/día 
en pacientes con ITUc. En el estudio doble ciego se 
observó una tasa de curación similar en los pacientes 

evaluables microbiológicamente (82,1% con el DORI y 
83,4% con el levofloxacino; RAR = 1,3% [IC95%: 8% 
a 5,5%]).13,14 El análisis conjunto de los resultados de 
los dos estudios muestra una eficacia similar del DORI 
y el levofloxacino. Sin embargo, los estudios presentan 
algunas limitaciones, motivo por el cual resulta difícil ex-
traer conclusiones definitivas.13

En ninguno de los dos estudios abiertos en pacientes 
con neumonía nosocomial no se encontraron diferen-
cias en la tasa de curación microbiológica entre el DORI 
500 mg/8 h y la combinación de piperacilina (4,0 g) y 
tazobactam (0,5 g) cada 6 h (81,3% y 79,8%, respec-
tivamente; RAR = 1,5% [IC95%: –9,1% a 12,1%]) y 
tampoco entre el DORI y el imipenem 500 mg/6 h ó 1 
g/ 8h (68,3% y 64,3%, respectivamente; RAR = 3,5% 
[IC95%: 9,1% a 16,1%]).15,16 Sin embargo, la FDA cues-
tionó estos resultados y no aprobó esta indicación en 
EUA.

En general, el DORI fue bien tolerado en los estudios 
clínicos y los efectos adversos más frecuentes fueron 
cefalea, náuseas, diarrea, exantema y flebitis, con unas 
tasas comparables a las del grupo comparativo. Igual 
que el resto de carbapenems, el DORI podría reducir la 
concentración de valproato y, por tanto, se recomienda 
la monitorización de las concentraciones plasmáticas.8 
Los datos clínicos y de postcomercialización sugieren 
que el DORI presenta un menor potencial epileptógeno 
que otros carbapenems.10,17

Nombre comercial: Doribax®

Laboratorio: Janssen-Cilag International N.V
Acción farmacológica: antibacteriano
Presentaciones: 500 mg 10 viales solución para infusión 20 ml
PVP: 281,26 €
Receta médica
Grupo terapéutico: J01DH04 Derivados del carbapenem
Indicaciones aprobadas
Tratamiento de las siguientes infecciones:

• Neumonía nosocomial (incluyendo la neumonía asociada a la 
ventilación mecánica)

• Infecciones intraabdominales complicadas

• Infecciones urinarias complicadas

	 Conclusión

El DORI es un nuevo antibiótico beta-lactámico del gru-
po de los carbapenems de amplio espectro, con una 
actividad similar a la del meropenem y el imipenem que 
ha demostrado ser no inferior a los otros carbapenems 
con los que se ha comparado, aunque de momento no 
hay pruebas suficientes para establecer su superioridad. 
Aunque se han observado resistencias cruzadas con 
los carbapenems, algunas cepas aisladas resistentes a 
otros carbapenems podrían ser susceptibles al DORI.18 
Entre sus ventajas cabe destacar que presenta un riesgo 
de convulsiones más bajo que el del imipenem y posi-
blemente una actividad más elevada contra Pseudomo-
nas aeruginosa.19 Según los datos disponibles, el DORI 
se presenta como un carbapenem más, que se podría 
reservar como agente de segunda o tercera línea en el 
tratamiento de infecciones polimicrobianas, para Pseu-
domonas spp o para bacterias gramnegativas multire-
sistentes.10,13
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	 Etravirina

La etravirina (Intelence®) es un nuevo antirretroviral sinté-
tico, inhibidor de la transcriptasa inversa no análogo de 
nucleósidos (ITINAN), de segunda generación. Se une 
a la transcriptasa inversa y bloquea las actividades de 
la polimerasa del DNA dependiente de RNA y DNA me-
diante el bloqueo de la región catalítica.20,21 Los ITINAN 
han tenido un papel importante en el tratamiento de la 
infección por el virus de la inmunodeficiencia humana 
de tipo 1 (VIH 1), generalmente como agentes de pri-
mera línea. Sin embargo, su baja barrera genética a la 
aparición de resistencias y su perfil de efectos adversos 
limitan su utilización en la práctica clínica.

En Europa, la etravirina (ETVN) está indicada, junto con 
un inhibidor de la proteasa (IP) potenciado y otros antirre-
trovirales, en el tratamiento de la infección por el VIH 1 en 
pacientes adultos previamente tratados.22 La posología 
recomendada es de 200 mg por vía oral, dos veces al día 
después de las comidas, ya que la administración en ayu-
nas podría disminuir en un 50% su absorción sistémica.18 

La eficacia y la seguridad de la ETVN se han estudiado 
en dos ensayos clínicos pivotales (DUET-1 y DUET-2) 
de diseño idéntico, doble ciego, aleatorizados y com-
parativos con placebo, en más de 1.000 pacientes con 
infección por el VIH-1 avanzada (>5.000 copias de RNA 
vírico/ml), pretratados y con resistencia genotípica a los 
ITINAN actualmente disponibles.23,24 Los estudios DUET 
compararon la ETVN (200 mg/12 h) con placebo, en 
combinación con un tratamiento de base optimizado 
que incluía el darunavir potenciado con ritonavir, inhibi-
dores de la transcriptasa inversa análogos de nucleó-
sidos (ITIAN) y, opcionalmente, la enfuvirtida.23,24 Los 
pacientes incluidos en estos estudios presentaban al 
menos tres mutaciones de resistencia a IP y eran como 
mínimo resistentes a un ITINAN. El análisis conjunto de 
los estudios DUET (n = 1.203) muestra diferencias sig-
nificativas a favor de la ETVN. A las 24 semanas, el por-
centaje de pacientes que alcanzaron una carga viral in-
ferior a 50 copias/ml era significativamente más elevado 
en el grupo tratado con la ETVN (59%) que en el grupo 
tratado con el placebo (41%, p < 0,0001), una tendencia 
que se mantuvo a las 48 semanas (61% y 40%, res-
pectivamente, con una p < 0,001).25 Se ha observado 
resistencia viral a la ETVN y también resistencia cruzada 
entre la ETVN y otros ITINAN. Sin embargo, parece que 
se necesitarían al menos tres mutaciones asociadas a la 
ETVN para que disminuyera significativamente su efica-
cia virológica.21 Además, la mutación K103N, que nor-
malmente genera resistencia al efavirenz y la nevirapina, 
parece que no afecta la ETVN.21 

En los ensayos clínicos, los efectos adversos más fre-
cuentes de la ETVN fueron exantema, diarrea y náuseas. 
Las tasas fueron comparables entre ambos grupos, a 
excepción del exantema, que presentó una incidencia 
más alta en el grupo tratado con la ETVN (19% y 11% 
con placebo, p < 0,0001).25,26 Los datos de postco-
mercialización asociaron el uso de la ETVN a casos de 
síndrome de hipersensibilidad grave, incluyendo el sín-
drome DRESS (exantema producido por medicamentos 
que cursa con eosinofilia y síntomas sistémicos gra-
ves), y a casos de necrólisis epidérmica tóxica, algunos 
de ellos mortales. Este hecho generó una alerta de la 

AEMPS en que se recomienda suspender inmediata-
mente el tratamiento ante la sospecha de un cuadro 
grave de exantema.27

De manera similar a la de los demás ITINAN, la ETVN es 
un inductor del CYP3A4 y un inhibidor del CYP2C9 y del 
CYP2C19, por lo que puede interaccionar con un gran 
número de medicamentos que se metabolizan por esta 
vía. No debe administrarse en combinación con otros 
ITINAN y se dispone de recomendaciones específicas 
en cuanto a la administración conjunta con los IP.21 Sin 
embargo, en los ensayos clínicos se ha utilizado con-
comitantemente con anticonceptivos orales o metadona 
sin ajustar la dosis.26

Nombre comercial: Intelence®

Laboratorio: Janssen-Cilag International N.V
Acción farmacológica: antirretroviral
Presentaciones: 100 mg 120 comprimidos             PVP: 515,75 €
Receta médica
Grupo terapéutico: J05AG04 Inhibidor de la transcriptasa inversa 
no análogo de nucleósidos.
Indicaciones aprobadas: tratamiento de la infección por el vi-
rus de la inmunodeficiencia humana tipo 1 (VIH-1) en pacientes 
previamente tratados con antirretrovirales y administrado junto con 
un inhibidor de la proteasa potenciado y con otros medicamentos 
antirretrovirales.

	 Conclusión

La ETVN ha mostrado su eficacia en pacientes que pre-
sentaban resistencias a todas las familias de antirretrovi-
rales y con un perfil de seguridad similar. Representa una 
opción más de tratamiento que siempre es bienvenida, 
ya que, en estos pacientes, una única mutación en el 
gen de la transcriptasa inversa puede reducir la sus-
ceptibilidad al fármaco y, a veces, generar resistencias 
cruzadas entre todos los fármacos de la misma clase, 
lo que limita enormemente las opciones de tratamiento. 
Aunque también se ha observado una susceptibilidad 
reducida a la ETVN, este ha demostrado ser una opción 
válida después del fracaso virológico con los ITINAN y 
podría ofrecer una alternativa en aquellos pacientes con 
cepas del VIH-1 multiresistentes a los ITINAN de primera 
generación.28

	 Lacosamida

La lacosamida (Vimpat®) es un nuevo agente anticomi-
cial, análogo del modulador del receptor NMDA, con un 
nuevo mecanismo de acción diferente del de otros an-
tiepilépticos y que implica la potenciación selectiva de la 
inactivación lenta de los canales de sodio dependientes 
de voltaje.29

La lacosamida (LMD) está indicada en el tratamiento 
combinado de las crisis de inicio parciales con o sin ge-
neralización secundaria, en los pacientes con epilepsia 
mayores de dieciséis años. El tratamiento oral con la 
LMD debe iniciarse con una dosis de 50 mg dos veces 
al día, y una semana después, incrementarse a 100 mg 
dos veces al día, hasta una dosis máxima de 400 mg/día 
en dos tomas. En los pacientes con insuficiencia renal 
grave (ClCr ≤30 ml/min) o con enfermedad renal termi-
nal, la dosis máxima recomendada es de 250 mg/día.
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Se estima que un 30% de los pacientes con epilep-
sia requiere tratamiento con más de un antiepiléptico 
para conseguir el control total de las crisis. Dentro del 
gran número de opciones disponibles, la carbama-
zepina, la lamotrigina, la oxcarbazepina, el valproa-
to sódico y el topiramato se consideran de primera 
línea y generalmente se recomienda reservar el uso 
de los nuevos antiepilépticos para aquellos pacientes 
refractarios o que no toleran los fármacos considera-
dos de elección.30,31

Se han publicado dos ensayos clínicos de fase III, 
aleatorizados, doble ciego y comparativos con pla-
cebo, que evalúan la eficacia y seguridad de la LMD 
añadida a un tratamiento con hasta tres agentes an-
tiepilépticos en aproximadamente 900 pacientes con 
crisis de inicio parciales.32,33 Después de una fase 
inicial de titulación de la dosis que duró ocho sema-
nas, los pacientes se asignaron aleatoriamente a los 
grupos de tratamiento con la LMD 200 mg/día, 400 
mg/ día y 600 mg/día, o al grupo comparativo con 
placebo, con dosis fijas durante doce semanas. La 
LMD 400 mg/día mostró reducciones significativa-
mente superiores a placebo en la frecuencia de las 
crisis durante la fase de dosis fijas (36% 39% y 10% 
21% con el placebo, p < 0.05). 31-33 La LMD 200 mg/
día solo mostró una reducción significativa de la fre-
cuencia de crisis en uno de los dos estudios y, dado 
que la eficacia de la dosis de 600 mg/día fue similar 
pero peor tolerada, la dosis máxima recomendada en 
pacientes con función renal normal se estableció en 
400 mg/día.32-34 La superioridad de la dosis de 400 
mg/día parece confirmarse en un tercer estudio que 
está pendiente de publicarse.31

En cuanto a la seguridad, los efectos adversos más 
frecuentes dependían de la dosis y afectaban fun-
damentalmente el sistema nervioso central (mareo, 
cefalea, fatiga, ataxia y vértigo) y el aparato gastro-
intestinal (náuseas y vómitos).18 Su uso está contra-
indicado en pacientes con bloqueo auriculoventricu-
lar de segundo y tercer grado, y debe administrarse 
con precaución en los pacientes con trastornos de 
la conducción o con enfermedad cardíaca grave, 
ya que se ha observado un incremento del intervalo 
PR. Además, se recomienda hacer un seguimiento 
inicial de los pacientes, ya que se han descrito com-
portamientos suicidas.31 Aunque la LMD es sustrato 
y inhibidor del CYP2C19, en los estudios no se ha 
observado una interacción clínicamente relevante 
con algunos fármacos como la carbamazepina o el 
omeprazol y tampoco no se han visto afectadas sig-
nificativamente las concentraciones plasmáticas de 
otros antiepilépticos cuando se administraban con-
juntamente.35

Aunque no es el objeto de esta revisión, y como se 
hace con otros antiepilépticos nuevos, la LMD se ha 
estudiado en el tratamiento del dolor neuropático. Sin 
embargo, en septiembre de 2008, el laboratorio re-
tiró voluntariamente la solicitud de esta indicación a 
la EMEA, dado que consideraban que los estudios 
disponibles no eran suficientes.27

Nombre comercial: Vimpat®

Laboratorio: UCB PHARMA SA
Acción farmacológica: antiepiléptico

Presentaciones:
10 mg/ml 1 vial 20 ml                              	PVP: 41,40 €
50 mg 14 comprimidos recubiertos      	 PVP: 16,33 €
100 mg 56 comprimidos recubiertos    	 PVP: 130,62 €
150 mg 56 comprimidos recubiertos    	 PVP: 178,28 €
200 mg 56 comprimidos recubiertos   	 PVP: 204,38 €
5 mg/ml jarabe 200 ml                        	 PVP: 70,53 €

Receta médica
Grupo terapéutico: N03AX Otros antiepilépticos
Indicaciones aprobadas: terapia concomitante en el trata-
miento de las crisis de inicio parcial con o sin generalización 
secundaria, en pacientes con epilepsia a partir de los 16 años.

	 Conclusión

La LMD 400 mg/día administrada con otros antie-
pilépticos ha mostrado ser superior al placebo en la 
disminución de la frecuencia de las crisis. Con la do-
sis de 200 mg/día se ha observado un efecto más 
modesto. Entre sus ventajas existe la disponibilidad 
de una presentación intravenosa que es directamen-
te intercambiable con la oral, y que se puede utilizar 
temporalmente en los casos en que la administración 
oral no sea posible.33,36

De la misma manera que los otros nuevos antiepilép-
ticos, la LMD no ha demostrado ser más eficaz que 
los fármacos considerados de primera elección. Por 
este motivo, la LMD se presenta como una alternati-
va más dentro del arsenal terapéutico de la epilepsia, 
para aquellos pacientes que no han conseguido un 
buen control con combinaciones de hasta tres fár-
macos, o para quienes los antiepilépticos de primera 
elección están contraindicados o no los toleran.

	 Ustekinumab

El ustekinumab (Stelara®) es un nuevo anticuerpo 
monoclonal que interrumpe la cascada inflamatoria 
implicada en la psoriasis. Actúa mediante la inhibi-
ción de la actividad de la interleucina (IL) 12 y 23, 
impidiendo que las citocinas se unan a la superficie 
de las células CD4+.37 El ustekinumab (UTKM) está 
indicado en el tratamiento de la psoriasis en placa de 
moderada a grave en los pacientes para quienes han 
fracasado otras terapias sistémicas o el psoralen con 
radiación UVA (PUVA). La posología recomienda una 
dosis subcutánea de 45 mg (90 mg en los pacientes 
de más de 100 kg), las dos primeras dosis separadas 
por un intervalo de un mes y las siguientes cada doce 
semanas.

Los agentes biológicos están indicados en el trata-
miento de la psoriasis moderada a grave cuando han 
fracasado las terapias sistémicas estándar o cuando 
estas están contraindicadas o no se toleran. No se 
dispone de estudios comparativos que permitan es-
tablecer el grado de eficacia de los diferentes trata-
mientos disponibles para esta enfermedad.

La eficacia y la seguridad del UTKM se han estudiado 
en tres ensayos clínicos aleatorizados, doble ciego, 
dos de ellos comparativos con placebo (PHOENIX-1 
y PHOENIX-2) y un tercero con etanercept (AC-
CEPT), en casi 3.000 pacientes con psoriasis en pla-
cas moderada-grave.38-40 El criterio principal de valo-
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ración de la eficacia se definió como la proporción de 
pacientes que alcanzaban una mejora del 75% en 
las lesiones de la psoriasis (PASI75) en la semana 12 
respecto al valor de referencia, medido con la escala 
PASI (Psoriasis Area Severity Index) que valora el eri-
tema, la induración y la descamación de las lesiones 
en diferentes zonas del cuerpo y las relaciona con el 
área afectada en cada una de ellas. En los estudios 
PHOENIX 1 y 2, el UTKM 45 mg se mostró superior 
al placebo en la reducción de la psoriasis en placas, 
un efecto que también se observó en pacientes con 
fracaso previo para otras terapias biológicas.38,39 El 
UTKM comenzó a actuar relativamente rápido (dos 
semanas después de la primera dosis) y el efecto se 
mantuvo hasta la semana 76.39 Sin embargo, una 
mayor frecuencia de administración a lo largo de un 
año no mostró ningún incremento de la eficacia con 
la dosis de 45 mg. El UTKM se mostró significativa-
mente superior al etanercept. Un 67,5% y un 73,8% 
de los pacientes que recibían UTKM 45 mg y 90 mg, 
respectivamente, alcanzaron el PASI75 a la semana 
12, mientras que sólo lo hacía un 56,8% de los trata-
dos con el etanercept (p = 0,01 para la dosis de 45 
mg, p < 0.001 para la dosis de 90 mg).40

En relación con la seguridad, las reacciones adver-
sas más frecuentes en los ensayos clínicos fueron la 
nasofaringitis y las infecciones de las vías respirato-
rias altas. Como pasa con el resto de agentes inmu-
nosupresores, el UTKM puede aumentar el riesgo de 
infecciones y reactivarlas si están latentes. Se han 
notificado también tumores malignos en pacientes 
tratados con ustekinumab.41,42

Se recomienda también que los pacientes sometidos 
a tratamiento con el UTKM no reciban vacunas vivas, 
víricas o bacterianas. En caso de que sea necesario 
recibir una vacuna viva, se recomienda retirar la te-
rapia durante quince semanas y no retomarla hasta 
después de dos semanas.37

Nombre comercial: Stelara®

Laboratorio: Janssen-Cilag International N.V
Acción farmacológica: antagonista de interleucinas, inmuno-
supresor
Presentaciones: 45 mg 1 vial 0,5 ml            PVP: 3222,10 €
DH. Diagnóstico hospitalario.          CPD. Visado de inspección.
Grupo terapéutico: L04AC05 Inhibidores de la interleucina
Indicaciones aprobadas: tratamiento de la psoriasis en placa 
de moderada a grave en adultos que no respondan, tengan 
contraindicada o no toleren otras terapias sistémicas en que se 
incluyen la ciclosporina, el metotrexato y PUVA.

	 Conclusiones

El UTKM es el cuarto tipo de anticuerpo monoclonal 
disponible en el mercado para el tratamiento de la 
psoriasis en placas. A diferencia del resto de agen-
tes biológicos (adalimumab, infliximab y etanercept) 
que son inhibidores del factor de necrosis tumoral, 
el UTKM es el primer agente con actividad mediada 
por las IL 12 y 23. En el primer estudio comparativo 
entre los agentes biológicos, el UTKM ha demostra-

do ser más eficaz que el etanercept en la reducción 
de las lesiones de la psoriasis moderada grave (me-
dida con la escala PASI) en los pacientes para los 
que había fracasado el tratamiento con otros agentes 
biológicos. Además, presenta ventajas en cuanto a la 
conveniencia, ya que se administra cada doce sema-
nas. Se trata de un agente con un perfil de seguridad 
menos conocido, del que no se tienen datos de uso 
más allá de las setenta y seis semanas y para el que 
el riesgo de un incremento eventual del número de 
tumores malignos es motivo de preocupación.
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