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RESUMEN

Infliximab es un anticuerpo monoclonal quimérico de tipo IgG que ha revolucionado 
el tratamiento de diversas enfermedades inflamatorias. Su mecanismo de acción se 
basa en la inhibición del factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), una citocina clave 
en la respuesta inflamatoria del organismo. Debido a su capacidad para modular la 
inflamación, este medicamento ha sido aprobado para el tratamiento de patologías 
como la artritis reumatoide, la enfermedad de Crohn, la colitis ulcerativa y la psoriasis, 
mejorando significativamente la calidad de vida de los pacientes. La producción de 
infliximab implica técnicas biotecnológicas avanzadas que incluyen la generación de 
hibridomas murinos. Su administración es intravenosa y sigue protocolos de dosificación 
específicos según la enfermedad tratada. Esta revisión proporciona un análisis conciso 
de diferentes aspectos relacionados con su producción, propiedades farmacológicas 
y farmacocinéticas, así como su impacto en el manejo de estas enfermedades. El 
objetivo es ofrecer una perspectiva actualizada sobre el desarrollo y la aplicación 
clínica de este anticuerpo monoclonal quimérico.

Palabras clave: Infliximab, Anticuerpo monoclonal, Mecanismo de acción, 
Farmacocinética, Farmacodinámica.

ABSTRACT

Infliximab is a chimeric IgG monoclonal antibody that has revolutionized the treatment 
of various inflammatory diseases. Its mechanism of action is based on the inhibition of 
tumor necrosis factor alpha (TNF-α), a key cytokine in the body’s inflammatory response. 
Due to its ability to modulate inflammation, this medication has been approved for the 
treatment of pathologies such as rheumatoid arthritis, Crohn’s disease, ulcerative colitis 
and psoriasis, significantly improving the quality of life of patients. The production of 
infliximab involves advanced biotechnological techniques that include the generation 
of murine hybridomas. Its administration is intravenous and follows specific dosing 
protocols depending on the disease treated. This review provides a concise analysis 
of different aspects related to its production, pharmacological and pharmacokinetic 
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properties, as well as its impact on the management of these diseases. The goal is to 
provide an updated perspective on the development and clinical application of this 
chimeric monoclonal antibody.

Keywords: Infliximab, Monoclonal antibody, Mechanism of action, Pharmacokinetics, 
Pharmacodynamics.

INTRODUCCIÓN

El desarrollo de diversas enfermedades se debe a alteraciones genéticas que afectan la producción de 
enzimas o proteínas esenciales para el funcionamiento del organismo. Comprender la base genética de 
estos trastornos puede ser fundamental para la creación de nuevos fármacos biotecnológicos dirigidos a su 
tratamiento [1]. Infliximab es un anticuerpo monoclonal quimérico de tipo IgG, diseñado específicamente para 
tratar enfermedades inflamatorias como la colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn. Fue el primer fármaco 
aprobado por la FDA para estos padecimientos en 1998 [2]. Su estructura se compone de regiones constantes 
(humanas) y regiones variables (murinas) (Figura 1), las cuales están unidas mediante puentes disulfuro [3].

Este anticuerpo se caracteriza por su alta afinidad y especificidad para unirse al factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF-α), una citoquina proinflamatoria clave en la respuesta inmune. Su acción se dirige tanto a la forma 
soluble como a la transmembranal de esta molécula, contribuyendo así a la modulación del proceso inflamatorio.

El presente trabajo tiene como objetivo realizar una revisión exhaustiva sobre la farmacología de infliximab, 
abarcando desde su desarrollo hasta sus aplicaciones terapéuticas actuales. Se analizarán los mecanismos 
de acción, las indicaciones clínicas, la eficacia en distintas enfermedades inflamatorias, así como su perfil de 
seguridad y efectos adversos. A través de esta revisión, se busca proporcionar una perspectiva integral sobre 
la evolución y el impacto de este fármaco en la práctica médica, destacando su relevancia en el tratamiento 
de patologías como la artritis reumatoide, la enfermedad de Crohn y otras afecciones inmunomediadas.

Figura 1. Representación del infliximab. 

Fuente: Elaboración propia con Biorender.
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Metodología de búsqueda

Se llevó a cabo una búsqueda bibliográfica en bases de datos reconocidas por su relevancia en el ámbito 
biomédico, incluyendo Google Académico, MEDLINE Plus y PubMed.

Criterios de búsqueda

Para garantizar la pertinencia de la información obtenida, se utilizaron los siguientes términos de búsqueda 
combinados con operadores booleanos:

Infliximab AND “mechanism of action” AND “pharmacology” AND “adverse effects” La búsqueda se limitó 
a artículos en inglés y español con acceso al texto completo.

Proceso de selección.

-Identificación de artículos: Se obtuvieron un total de 2,700 resultados preliminares en las bases de datos 
consultadas.

-Filtro inicial: Se realizó la lectura del título y resumen (abstract) de cada artículo para evaluar su relevancia 
en función de los siguientes criterios de inclusión y exclusión:

a) Criterios de inclusión: estudios que describieran el mecanismo de acción de infliximab, artículos que 
detallaran su farmacología y efectos adversos, estudios clínicos.

b) Criterios de exclusión: publicaciones sin relación directa con infliximab o sin datos sobre su mecanismo 
de acción, estudios con muestras insuficientes o sin validez estadística, duplicados entre las diferentes bases 
de datos.

- Selección final: Tras la búsqueda inicial, se seleccionaron 20 artículos que cumplían con los criterios 
establecidos y aportaban información relevante para la elaboración del presente artículo.

Metodología de producción del infliximab

Para la producción de infliximab, se generó un hibridoma murino, el cual tiene como finalidad la producción 
de anticuerpos monoclonales anti-TNF-α. Este proceso se realiza mediante procedimientos estándar de 
inmunización activa en ratones BALB/c (una cepa albina de ratón). Los ratones son inmunizados con TNF-α 
humano recombinante purificado como antígeno para estimular la producción de anticuerpos específicos. 
Posteriormente, se fusionan los linfocitos B que son extraídos del bazo de ratones inmunizados con células de 
una línea celular de mieloma, generando una línea celular híbrida de hibridoma anti-TNF-α, como la línea A2.

Las células hibridomas se someten a un proceso de selección y subclonación para identificar un clon con 
alta actividad específica y capacidad de producción estable. Se selecciona un clon celular homogéneo (98 
% de pureza) en la expresión de anticuerpos de clase IgG1 para su procesamiento y purificación adicionales.

Generación del hibridoma A2 murino

La generación del hibridoma A2 murino se realiza mediante la inyección intraperitoneal de 10 µg de TNF-alfa 
humano recombinante purificado, emulsionado con un volumen igual de adyuvante completo de Freund, de 
acuerdo con el siguiente esquema de inmunización:
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Figura 2. Esquema de inmunización. 

Fuente: Elaboración propia con Biorender

Tras completar las inmunizaciones, el ratón es sacrificado cuatro días después de la última inyección, y las 
células del bazo se extraen para su uso en la fusión celular. Estas células esplénicas se fusionan con células 
SP2/0, una línea celular de mieloma murino, utilizando un agente fusogénico (por ejemplo, polietilenglicol). 
Las células fusionadas se incuban a 37 °C durante 6 horas y, posteriormente, se siembran en placas de 
cultivo en un medio de selección adecuado, como HAT (hipoxantina-aminopterina-timidina), que favorece 
la supervivencia únicamente de las células hibridomas. Los pocillos positivos, que contienen células capaces 
de producir anticuerpos anti-TNF-α, se subclonan inicialmente mediante la técnica de dilución limitante 
en presencia de células alimentadoras murinas, que proporcionan factores de crecimiento necesarios. 
Posteriormente, los clones seleccionados se subclonan en ausencia de células alimentadoras para garantizar 
la estabilidad y pureza del clon celular. El anticuerpo monoclonal producido por el hibridoma A2 se purifica 
del sobrenadante de cultivo celular mediante cromatografía de afinidad, utilizando proteína A-sefarosa, un 
método eficiente para la captura y purificación de anticuerpos IgG [3].

Construcción de la biblioteca genómica

La biblioteca genómica se construye a partir de un vector (phage λ Charon 27 vector) con la finalidad de 
aislar el gen de la región variable, de la cadena ligera del hibridoma A2.

Transfección de células

La transfección celular se realiza mediante el método de electroporación, utilizando DNA plasmídico que 
está diseñado para incluir las secuencias de las regiones variables murinas del hibridoma A2, fusionadas con 
las regiones constantes humanas correspondientes. Este proceso permite la integración y expresión de los 
genes deseados en las células hospedadoras. Posteriormente, se evalúan los transfectantes individuales para 
determinar la producción de IgG mediante un ensayo ELISA. El clon con la mayor capacidad productora de 
anticuerpos se selecciona para subclonación y estabilización.

Cuantificación de la producción de anticuerpos

El sobrenadante de los cultivos se debe de procesar para determinar el contenido de proteína IgG mediante 
un ensayo ELISA, utilizando curvas estándar generadas con IgG purificada como referencia. La concentración 
del anticuerpo monoclonal A2 que incluye las regiones constantes humanas, se determina empleando placas 
de microtitulación, leídas bajo una absorbancia de 410 nm [3]. 

Purificación

Se lleva a cabo mediante cromatografía de intercambio aniónico, empleando un proceso de dos etapas, en el 
cual se eliminan impurezas (DNA, RNA, proteínas residuales) y diferentes virus. Finalmente, las muestras son 
almacenadas bajo condiciones controladas de temperatura (2-8 ºC), para mantener su estabilidad y calidad..
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Estabilidad

La vida útil del infliximab es de 18 meses, siempre y cuando sea almacenado correctamente a una temperatura 
entre 2 y 8 ºC. Además, el proceso de fabricación incluye un margen de seguridad suficiente para garantizar 
la eliminación de retrovirus [4].

Farmacocinética

Absorción y distribución

La administración del infliximab, así como la mayoría de los anticuerpos monoclonales es efectuada por vía 
intravenosa [5]. El infliximab tiene una biodisponibilidad del 100 % y su distribución es dependiente de los 
espacios extracelulares y del torrente sanguíneo del paciente debido a su alto peso molecular (~150- 155 kDa) 
e hidrofilia [6]. La dosis de infliximab es administrada en un intervalo de 1 a 20 mg/kg [7], y la vida media 
de eliminación estimada va de entre 8 a 10 días, lo que permite intervalos de dosificación de 6 a 8 semanas 
en terapias de mantenimiento [8-9].

Un estudio, llevado a cabo por Hemperly y colaboradores en 2018, reveló que la administración intravenosa de 
dosis únicas de 1, 3, 5, 10 o 20 mg/kg resultó en un incremento proporcional tanto en la concentración sérica 
máxima (Cmax) como en el área bajo la curva de concentración-tiempo (AUC). El volumen de distribución 
en estado estacionario (Vd) mostró una mediana entre 3,0 y 4,1 litros, lo que sugiere que el infliximab se 
distribuye principalmente dentro del compartimento vascular.

En la población pediátrica, se observó que los pacientes de entre 6 y 17 años que recibieron infliximab a 
una dosis de 5 mg/kg cada 8 semanas presentaron una mediana de exposición en estado estacionario 
aproximadamente un 20 % menor en comparación con los adultos. En el caso de los niños menores de 6 años, 
se estimó que la exposición al fármaco podría ser hasta un 40 % inferior a la de los adultos; sin embargo, esta 
estimación se basa en un número limitado de pacientes evaluados en ese grupo etario [10].

Metabolismo y eliminación

El infliximab es eliminado principalmente por el sistema reticuloendotelial, sin indicios de una excreción 
significativa a través de la orina. En pacientes con artritis reumatoide, no se han identificado diferencias 
relevantes en el aclaramiento ni en el volumen de distribución en relación con la edad o el peso corporal. 
No obstante, su farmacocinética no ha sido estudiada en pacientes de edad avanzada ni en aquellos con 
insuficiencia hepática o renal [11].

Un estudio realizado en 2018 evaluó la administración repetida de infliximab bajo distintos esquemas: 5 
mg/kg en las semanas 0, 2 y 6 para enfermedad de Crohn fistulizante, y dosis de 3 o 10 mg/kg cada 4 u 
8 semanas en artritis reumatoide. Los resultados mostraron una ligera acumulación sérica tras la segunda 
dosis, sin evidencia de una acumulación posterior clínicamente significativa. En la mayoría de los pacientes 
con enfermedad de Crohn fistulizante, infliximab permaneció detectable en suero hasta por 12 semanas, con 
un rango entre 4 y 28 semanas tras la administración del tratamiento [11].

Variabilidad y monitorización

Las variaciones en los niveles séricos de infliximab pueden afectar tanto la respuesta terapéutica como la 
incidencia de efectos adversos. Se ha observado que la presencia de anticuerpos antiinfliximab se asocia con 
concentraciones más bajas del fármaco y una reducción en su eficacia clínica. Por ello, la monitorización de 
los niveles séricos de infliximab, junto con la detección de anticuerpos antifármaco, representa una estrategia 
útil para personalizar el tratamiento y mejorar los resultados terapéuticos [12].

Infliximab: desarrollo y aplicaciones terapéuticas
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Farmacodinamia

Infliximab ejerce su efecto neutralizando la actividad biológica del TNF, al unirse con alta afinidad tanto 
a su forma soluble, que circula libremente en la sangre, como a su forma transmembranal, presente en la 
superficie de las células T y otras células del sistema inmunológico. Esta interacción impide la unión eficaz 
del TNF con sus receptores y puede inducir lisis celular mediante la activación del complemento o a través 
de citotoxicidad dependiente de anticuerpos [13] como se muestra en la figura 3.

Figura 3. Representación del mecanismo de acción del infliximab. 

Fuente: Elaboración propia con Biorender.

Actividades biológicas producidas por TNF-α 

El TNF-α tiene un papel importante en diferentes actividades biológicas, ya que induce las citocinas inflamatorias 
IL-1 e IL-6, reduce los niveles séricos de quimiocinas, proteína quimioatrayente de monocitos, factor de 
crecimiento endotelial vascular, metaloproteinasa- 3 y reduce finalmente la actividad del óxido nítrico 
sintasa [14]. Del mismo modo, activa a los neutrófilos y eosinófilos, además de ayudar a la proliferación de 
fibroblastos y la síntesis de prostaglandinas. Por otra parte, a través de su activación, se produce la expresión 
de moléculas de adhesión provenientes de leucocitos y células endoteliales [15]. 

Enfermedades tratadas con infliximab

Artritis reumatoide

Esta patología es una forma común de artritis que se caracteriza por dolor y la presencia de sinovitis, además 
de erosiones en el cartílago y los huesos, cuyos revestimientos disminuyen en grosor. Esto provoca un 
aumento en los linfocitos T, macrófagos y células plasmáticas, acompañado de una disminución en células 
dendríticas, fibroblastos y sinoviocitos, factores clave en esta enfermedad [16]. Asimismo, se observa una 
amplia expresión de citocinas en la membrana sinovial reumatoide, siendo las más comunes la interleucina 
IL-1, IL-6 y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa) [17].

El infliximab bloquea el TNF-α, generando efectos beneficiosos como la reducción en la síntesis de citocinas 
proinflamatorias tanto locales como sistémicas, así como la disminución de la migración de linfocitos hacia 
las articulaciones y la interacción entre macrófagos y células T [16]. La dosis recomendada para tratar esta 
enfermedad es de 3 mg/kg de infliximab administrado por vía intravenosa, con un intervalo inicial de 2 a 6 
semanas tras la primera dosis, seguido de aplicaciones cada 8 semanas [18]. 

Enfermedad de Crohn

Esta enfermedad se caracteriza por la inflamación de diferentes regiones del tracto gastrointestinal, afectando 
con mayor frecuencia el íleon distal y el colon. En muchos casos, los pacientes desarrollan fístulas como 
parte de su manifestación clínica [19]. Los síntomas principales incluyen diarrea, dolor abdominal y pérdida 
de peso, mientras que en cuadros más graves pueden presentarse obstrucción intestinal y formación de 
abscesos en la zona afectada [20].

Infliximab: desarrollo y aplicaciones terapéuticas
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El tratamiento con infliximab contribuye a reducir la infiltración de células inflamatorias y los niveles de TNF- 
α-alfa en las áreas intestinales comprometidas [21]. Los pacientes que reciben este fármaco han mostrado una 
mejoría clínica, reflejada en la disminución de los niveles séricos de IL-6 e IL-8 [22], así como en la reducción 
de la proteína C reactiva, lo que se asocia con la remisión de la enfermedad y una mejora en la calidad de 
vida [23]. 

La dosis recomendada para estos pacientes es de 5 mg/kg, administrada por vía intravenosa en intervalos 
de 2 a 6 semanas. [24]

Colitis ulcerativa

Se trata de una enfermedad gastroenterológica común, mayormente crónica, no específica y de origen 
multifactorial [24]. Esta patología se desarrolla en la mucosa o submucosa del colon, afectando principalmente 
al colon sigmoideo y al recto. Los pacientes suelen presentar dolor abdominal, diarrea, y, en casos graves, 
heces con sangre; además, es frecuente la aparición de infecciones secundarias [25].

El tratamiento con infliximab, al unirse al TNF-α, impide su interacción con los receptores celulares, lo que 
reduce la inflamación de la mucosa y submucosa, demostrando ser un tratamiento eficaz para esta enfermedad 
[26]. La dosis recomendada es de 5 mg/kg, administrada por vía intravenosa [27].

Psoriasis

La psoriasis es un trastorno inflamatorio crónico que afecta la piel, que se manifiesta en forma de manchas 
rojas. Los pacientes suelen presentar síntomas como picazón localizada en las rodillas, los codos y el cuero 
cabelludo [28]. El infliximab actúa reduciendo la inflamación en las áreas afectadas por la psoriasis. Sin 
embargo, hasta el momento, este tratamiento se ha enfocado en aliviar la sintomatología del paciente y no 
en ofrecer una cura definitiva para la enfermedad [29].

La dosis recomendada para tratar la psoriasis en placas es de 5 mg/kg, administrada mediante infusión 
intravenosa en un esquema inicial de 0, 2 y 6 semanas, seguido de aplicaciones cada 8 semanas [18, 30].

Interacciones medicamentosas

Los pacientes tratados con inmunosupresores en combinación con infliximab tienden a experimentar 
menos reacciones adversas durante la infusión, pero también muestran una menor respuesta al tratamiento 
antiinflamatorio en comparación con aquellos que no reciben el tratamiento combinado [31].

Infliximab y metotrexato

Estudios multicéntricos y aleatorizados han demostrado que la combinación de infliximab y metotrexato 
produce una mejoría clínica significativa en los pacientes [17].

Toxicología

Debido a la falta de modelos animales relevantes, se consideró aceptable la ausencia de datos más detallados 
sobre la toxicidad del infliximab. Dado que el TNF-α juega un papel importante en la defensa contra diversas 
infecciones, su inhibición a largo plazo puede estar asociada con un aumento en la susceptibilidad a 
enfermedades infecciosas.

Infliximab: desarrollo y aplicaciones terapéuticas
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Los anticuerpos monoclonales dirigidos contra el TNF-α reducen las defensas del huésped en varios modelos 
clínicamente relevantes de infecciones intracelulares. En varios experimentos, esta inhibición resultó en un 
aumento de la mortalidad inducida por la infección.

Genotoxicidad

Las pruebas de genotoxicidad se consideran de valor limitado para este tipo de fármaco. Aun así, se ha 
realizado una batería de prueba completa, en donde el infliximab no mostró actividad genotóxica en estos 
estudios [32].

Tolerancia local

No hubo indicios de irritación local tras la administración intravenosa en conejos [32].

Efectos adversos

Se han reportado diferentes reacciones adversas como infecciones virales, reacciones alérgicas, dolor de 
cabeza, mareos, aturdimiento, desmielinización, vasodilatación, hipotensión, infección del tracto respiratorio 
inferior y diverticulitis. En algunos casos, se producen reacciones anafilácticas con broncoespasmo severo y 
edema laríngeo, como convulsiones. Las reacciones de hipersensibilidad retardada son raras [32].

Presentación comercial

REMICADE vial liofilizado de 100 mg. SCHERING-PLOUGH [5], con un precio en el mercado de 16,666.50 MXN.

Biosimilares

Desde septiembre del 2013 están aprobados dos medicamentos biosimilares de infliximab, con dos nombres 
comerciales: Inflectra y Remsima.

Las presentaciones en el mercado son las siguientes:

- Remsima frasco ámpula de 100 mg con un precio en el mercado de 9,059.00 MXN. [33].

- Inflectra vial para inyección de 100 mg con un precio en el mercado de 997.42 USD, resaltando que el 
tratamiento se da solo a personas que residen en los E.U.A. [34].

Las indicaciones de ambos biosimilares con infliximab son las mismas que las del medicamento de referencia 
y su administración se lleva a cabo por vía intravenosa. Finalmente, cabe resaltar que la Agencia Europea de 
Medicamentos (E.M.A) estimó que el comportamiento de los biosimilares era el mismo para el medicamento 
de referencia [35].

Discusión

Los anticuerpos monoclonales quiméricos son glucoproteínas especializadas con la capacidad de reconocer 
moléculas específicas (antígenos). Estos se llaman así debido a que son anticuerpos humanizados a partir 
de ratones [36]. Por otra parte, los medicamentos desarrollados a partir de estos suelen ser una excelente 
alternativa para el tratamiento de diversas enfermedades como es el caso del infliximab, que actúa mediante 
la inhibición de la inflamación por medio del TNF-α, al mejorar la calidad de vida de los pacientes que tienen 
algún tipo de patología como la enfermedad de Crohn [22], la artritis reumatoide [16], la colitis ulcerativa 
[26] y la psoriasis [13, 29]. El desarrollo de medicamentos capaces de estimular al organismo para generar 
efectos beneficiosos es crucial, ya que abre nuevas oportunidades en la investigación y el tratamiento de 



35Infliximab: desarrollo y aplicaciones terapéuticas

enfermedades que aún no tienen cura o tratamiento efectivo. Aunque estos fármacos pueden provocar efectos 
adversos similares a una reacción alérgica, representan una alternativa prometedora para la investigación 
y el desarrollo de nuevas y mejores opciones terapéuticas [37]. El método de obtención de este fármaco 
es relativamente sencillo debido a que existen varios protocolos para obtener medicamentos a partir de 
anticuerpos. Este fármaco está aprobado actualmente por la FDA. El infliximab se utilizó a partir del 23 de 
junio del 2021 al 14 de mayo del 2022 para el tratamiento contra el COVID-19, este ensayo se llevó a cabo por 
parte de la OMS identificado con el nombre de Solidarity PLUS [38].

Limitaciones, controversias y perspectivas futuras del tratamiento con    

infliximab

A pesar de su eficacia en el manejo de enfermedades inflamatorias, como la enfermedad de Crohn, la colitis 
ulcerosa, la artritis reumatoide y la psoriasis, el uso de infliximab no está exento de limitaciones y controversias. 
Una de las principales limitaciones es la pérdida de respuesta al tratamiento con el tiempo, fenómeno conocido 
como “inmunogenicidad”. Esto ocurre cuando los pacientes desarrollan anticuerpos contra infliximab (ATI), 
lo que reduce su eficacia y puede aumentar el riesgo de reacciones adversas. Estudios han demostrado que 
hasta un 30 % de los pacientes pueden desarrollar ATI, especialmente cuando el tratamiento no se combina 
con inmunomoduladores como el metotrexato [39, 40].

Otra limitación importante es el perfil de seguridad. Infliximab se asocia con un mayor riesgo de infecciones 
graves, incluyendo tuberculosis reactivada, infecciones oportunistas y sepsis. Además, existe preocupación 
por el potencial desarrollo de neoplasias, como linfomas, aunque la evidencia no es concluyente y se requiere 
más investigación para establecer una relación causal directa [41, 42]. Estos riesgos han llevado a controversias 
sobre su uso en poblaciones específicas, como pacientes pediátricos o aquellos con antecedentes de cáncer.

En cuanto a las controversias, el alto costo de infliximab y otros biológicos similares ha generado debates sobre 
su accesibilidad y sostenibilidad en los sistemas de salud. Además, la falta de biomarcadores predictivos de 
respuesta dificulta la selección óptima de pacientes que se beneficiarían más del tratamiento, lo que resulta 
en un uso potencialmente innecesario en algunos casos [43].

Las perspectivas futuras en la investigación se centran en superar estas limitaciones. Por ejemplo, se están 
desarrollando biosimilares de infliximab, que podrían reducir costos y mejorar el acceso al tratamiento. Estudios 
recientes han demostrado que biosimilares como CT-P13 tienen una eficacia y seguridad comparables al 
infliximab de referencia, lo que representa una alternativa prometedora [44]. Además, se están investigando 
estrategias para reducir la inmunogenicidad, como el uso de terapias combinadas o la optimización de dosis.

Otra área de interés es la medicina personalizada. Investigaciones recientes exploran el uso de biomarcadores 
genéticos y serológicos para predecir la respuesta a infliximab, lo que permitiría una selección más precisa 
de pacientes y una dosificación individualizada [45]. También se están evaluando nuevos fármacos con 
mecanismos de acción diferentes, como inhibidores de IL-23 o JAK, que podrían ofrecer alternativas para 
pacientes que no responden a los anti-TNF [46]. 

En este contexto, es crucial comprender cómo infliximab se compara con otros tratamientos biológicos 
disponibles para enfermedades inflamatorias crónicas. La tabla 1 resume la eficacia y seguridad comparativa 
de infliximab frente a otros medicamentos en el manejo de distintas enfermedades inflamatorias crónicas. 
Esta comparación destaca las ventajas y desventajas relativas de cada tratamiento, proporcionando una 
visión clara de las opciones terapéuticas disponibles y su aplicabilidad en diferentes escenarios clínicos. Por 
ejemplo, mientras infliximab es preferido en casos de enfermedad más agresiva, como en la enfermedad 
de Crohn severa, otros medicamentos como vedolizumab o tofacitinib pueden ser alternativas viables en 
pacientes con intolerancia a anti-TNF o en aquellos que requieren un perfil de seguridad más favorable. Esta 
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información es fundamental para guiar la toma de decisiones en la práctica clínica, especialmente en un 
contexto donde las limitaciones y riesgos asociados a infliximab deben ser cuidadosamente ponderados.

Tabla 1. Eficacia y seguridad comparativa de infliximab y otros medicamentos en el manejo de la enfermedad 
de Crohn, psoriasis, colitis ulcerosa y artritis reumatoide.

Enfermedad Infliximab Otros 
Medicamentos

Comparación Datos Clave Referencias

Enfermedad de 
Crohn

Eficaz en la 
inducción 
y manteni-
miento de 
la remisión 
en pacientes 
moderados a 
severos

Adalimumab, vedoli-
zumab

Infliximab muestra 
una eficacia similar 
a adalimumab en la 
inducción de remisión, 
pero con un perfil de 
seguridad ligeramente 
diferente. Vedolizumab 
es menos efectivo 
en la inducción pero 
con menos efectos 
adversos.

Infliximab es pre-
ferido en casos 
de enfermedad 
más agresiva. 
Vedolizumab es 
una opción en 
pacientes con 
intolerancia a 
anti-TNF.

[47, 48] 

Psoriasis
Eficaz en la 
reducción de 
lesiones cutá-
neas y mejora 
de la calidad 
de vida

Ustekinumab, secu-
kinumab

Infliximab es más rápi-
do en la reducción de 
síntomas comparado 
con ustekinumab, pero 
secukinumab muestra 
una eficacia superior a 
largo plazo.

Infliximab es 
útil en casos 
severos que 
requieren una 
rápida respuesta. 
Secukinumab es 
preferido para 
mantenimiento a 
largo plazo.

[49, 50] 

Colitis ulcerosa
Eficaz en la 
inducción de 
remisión y 
cicatrización 
mucosa

Vedolizumab, tofa-
citinib

Infliximab es superior 
a vedolizumab en la 
inducción de remi-
sión, pero tofacitinib 
muestra una eficacia 
similar con un perfil de 
seguridad diferente.

Infliximab es pre-
ferido en casos 
agudos severos. 
Tofacitinib es 
una alternativa 
en pacientes con 
falla a anti-TNF.

[51, 52]

Artritis 
reumatoide

Eficaz en la 
reducción de 
síntomas y 
progresión de 
la enfermedad

Etanercept, tocili-
zumab

Infliximab es com-
parable a etanercept 
en eficacia, pero 
tocilizumab muestra 
mejores resultados 
en pacientes con 
respuesta inadecuada 
a anti-TNF.

Infliximab es una 
opción sólida en 
terapia combina-
da. Tocilizumab 
es preferido en 
pacientes con 
falla a anti-TNF.

[53, 54]

CONCLUSIÓN

El infliximab es un excelente medicamento que funciona mediante la inhibición del factor de necrosis tumoral 
alfa. Su administración se realiza por vía intravenosa y ha demostrado buenos resultados clínicos en diferentes 
patologías como son la enfermedad de Crohn, la artritis reumatoide, la colitis ulcerativa y la psoriasis. Asimismo, 
este medicamento es obtenido mediante técnicas biotecnológicas ampliamente usadas, por lo que hasta hoy 
se continúa utilizando como una buena alternativa de tratamiento. Aunque el infliximab ha revolucionado el 
tratamiento de varias enfermedades inflamatorias, su uso debe ser cuidadosamente evaluado considerando 
sus limitaciones y riesgos. La investigación futura deberá enfocarse en mejorar su perfil de seguridad, reducir 
costos y desarrollar estrategias personalizadas para optimizar su eficacia.
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