
fármacos antiinflamatorios no esteroideos (AINE), que
junto a la terapia física constituyen la piedra angular del
tratamiento, con una eficacia demostrada sobre todo en
el control del dolor y la rigidez vertebrales7. A diferen-
cia de la AR, en la que se constituyen como los pilares
fundamentales de la terapia medicamentosa, existe poca
evidencia científica de que los denominados fármacos
modificadores de enfermedad (FAME) como el meto-
trexato (MTX), la salazopirina, la leflunomida, las sales
de oro, los antimálaricos, etc., sean realmente eficaces
en la EA. En esta enfermedad, sólo la salazopirina ha
demostrado, en estudios controlados, que es efectiva,
aunque de forma modesta, sobre sus manifestaciones
periféricas8. La situación es distinta en la artritis psoriá-
sica, donde diversos FAME han resultado eficaces en la
disminución de la actividad inflamatoria pero sin que
haya evidencia contrastada de efecto beneficioso en la
progresión del daño estructural9.
Cabe señalar que hay un porcentaje notable de pacien-
tes afectados por las distintas espondiloartritis que son
refractarios a estos FAME. En este contexto es impor-
tante destacar la utilidad de los agentes antagonistas del
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) infliximab 
(anticuerpo monoclonal quimérico anti-TNF-α) y eta-
nercept (proteína de fusión del receptor soluble del 
TNF-α) en diversas espondiloartritis. Diferentes estu-
dios controlados han demostrado la eficacia de ambos
fármacos en el control de la actividad inflamatoria de
pacientes con EA10-12 y artritis psoriásica13,14 resistentes
al tratamiento convencional. Además, existen eviden-
cias preliminares de un posible efecto protector sobre la
progresión del daño estructural. Todavía no existen es-
tudios controlados publicados con otros agentes bioló-
gicos como adalimumab (anticuerpo humano antago-
nista del TNF-α) o anakinra (antagonista del receptor
de IL-1).
Al igual que en el caso de la AR, para la que la Sociedad
Española de Reumatología (SER) redactó un documen-
to de consenso con posteriores actualizaciones15, se ha
considerado conveniente hacer el primer documento de
consenso de la SER sobre el uso de terapias biológicas
en espondiloartritis en el adulto. Para llevar a cabo el ci-
tado consenso se ha dispuesto de una revisión de la evi-
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Introducción
Las espondiloartritis o espondiloartropatías inflamato-
rias son un conjunto de enfermedades reumá-
ticas crónicas que comparten diversas características 
inmunogenéticas, clínicas, radiológicas y evolutivas1.
Dentro de este grupo se incluyen las siguientes entida-
des: espondilitis anquilosante (EA), artritis reactiva, ar-
tritis psoriásica, artritis asociada a las enfermedades in-
flamatorias intestinales como la enfermedad de Crohn y
la colitis ulcerosa, un subgrupo de enfermos con artritis
crónica juvenil y pacientes con rasgos clínicos de espon-
diloartritis que cumplen los criterios del Grupo Euro-
peo para el Estudio de las Espondiloartritis (ESSG)2

y/o los de Amor3, pero que no reúnen criterios de una
espondiloartritis definida y que se engloban dentro del
término de espondiloartritis indiferenciada; muchos de
estos pacientes acabarán evolucionando hacia una es-
pondiloartritis definida.
Aunque consideradas como entidades diferentes, la EA
y la afectación axial de alguna de las otras entidades de-
finidas del grupo son indistinguibles; asimismo, hay ca-
sos de espondiloartritis indiferenciada que pueden evo-
lucionar a cuadros clínicos superponibles a la EA desde
el punto de vista clínico y funcional.
Algunos estudios epidemiológicos evidencian que las
espondiloartritis en su conjunto pueden tener una pre-
valencia similar o incluso superior a la de la propia ar-
tritis reumatoide (AR), con marcadas diferencias según
la raza y el ámbito geográfico estudiados4,5. Muchos de
estos pacientes desarrollan una enfermedad discapaci-
tante con deformidades articulares importantes, pérdida
de la capacidad funcional y deterioro de su calidad de
vida, a pesar del tratamiento6.
Las medidas terapéuticas disponibles hasta la actualidad
para la EA se basan fundamentalmente en el uso de los
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dencia científica de los temas más controvertidos. Este
documento debe ser analizado como un conjunto de re-
comendaciones (y no como una guía clínica estricta),
que puede servir de referencia para todos aquellos médi-
cos especialistas en reumatología y profesionales con in-
terés en el tratamiento de las espondiloartritis.
Antes de concretar los objetivos terapéuticos, el panel
considera necesario definir los instrumentos y criterios
de actividad de la enfermedad que deberían utilizarse
para el control y seguimiento de los pacientes con es-
pondiloartritis.

Criterios de actividad de la enfermedad

En todos los pacientes con espondiloartritis debería eva-
luarse un conjunto mínimo de parámetros que permita
medir y cuantificar la actividad de la enfermedad. Dichos
parámetros, que pueden variar según si el cuadro clínico
del paciente es axial o periférico, serían los siguientes:

– Cuestionario BASDAI: se recomienda utilizar el
cuestionario BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis
Disease Activity Index) como el mejor criterio para eva-
luar la actividad de la enfermedad de los pacientes con
EA. Recientemente se ha comprobado su eficacia para
otras espondiloartritis, tanto en las formas axiales como
en las periféricas16. Dicho cuestionario, si bien se basa
sólo en medidas subjetivas sobre el grado e intensidad
del dolor y la rigidez articular, está ampliamente acep-
tado como un instrumento válido para conocer la activi-
dad de la enfermedad17; además, en fechas recientes se
ha validado su versión española18.
– Valoración global de la enfermedad por el paciente en
escala analógica visual (0 a 10 cm) o numérica (0 a 10),
que se ha demostrado de gran utilidad en la evaluación
de la respuesta terapéutica a agentes biológicos19.
– Dolor raquídeo (axial) de naturaleza inflamatoria
(nocturno), en escala analógica visual (0 a 10 cm) o nu-
mericovisual (0 a 10).
– Recuento de articulaciones inflamadas y de entesitis
periférica, en el caso de enfermedad periférica.
– Velocidad de sedimentación globular (VSG) y/o pro-
teína C reactiva, como marcador biológico de inflama-
ción, en todas las formas de espondiloartritis.

El Panel considera también recomendable utilizar el ín-
dice BASFI20 como medida de discapacidad funcional.
Como índices metrológicos se recomienda recoger al
menos el Schöber modificado, la expansión torácica, la
distancia occipucio-pared y la flexión lateral del tronco.
Aunque no se hace ninguna recomendación concreta
para la valoración del daño estructural, se considera útil
hacer un seguimiento con técnicas de imagen (preferen-
temente radiología convencional), tanto en las formas
axiales como periféricas de espondiloartritis.
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Se acordó definir la enfermedad como activa si cumple
los siguientes requisitos durante un período igual o su-
perior a 12 semanas:

– Para formas axiales, un BASDAI igual o superior a 4,
asociado al menos a uno de los siguientes: a) valoración
del estado de la enfermedad por el enfermo igual o su-
perior a 4 cm; b) dolor raquídeo (identificado como ra-
quialgia inflamatoria) igual o superior a 4 cm; c) eleva-
ción de reactantes de fase aguda (VSGlobular y/o
proteína C reactiva).
– Para formas periféricas, artritis y/o entesitis en una o
más localizaciones, asociado al menos a uno de los si-
guientes: a) valoración del estado de la enfermedad por
el enfermo igual o superior a 4 cm; b) elevación de reac-
tantes de fase aguda (VSG y/o proteína C reactiva).

Objetivo terapéutico

El objetivo ideal del tratamiento en las distintas es-
pondiloartritis es conseguir la remisión de la enfer-
medad, pero al igual que sucede en la AR, este hecho
es inalcanzable en la mayoría de pacientes. Además,
en las espondiloartritis, las manifestaciones clínicas
(axiales y periféricas: sinovitis, entesitis) y el curso
clínico son más heterogéneos con marcadas diferen-
cias, no sólo entre los distintos pacientes, sino en el
mismo paciente durante diferentes fases de la evolu-
ción de su enfermedad. Esta circunstancia, junto con
la existencia de diferentes entidades nosológicas y
una menor experiencia y validación de los criterios de
actividad y remisión de la enfermedad, hacen más
compleja la definición de los objetivos terapéuticos.
En líneas generales podríamos decir que el objetivo
sería reducir al mínimo la actividad inflamatoria de la
enfermedad que conduzca a una mejoría significativa
de los signos y síntomas como la inflamación articu-
lar, el dolor y la rigidez, tanto axial como periférica,
y preserve su capacidad funcional manteniendo una
buena calidad de vida. Obviamente, el control sobre
el daño estructural sería otro objetivo deseable. Para
mejorar el pronóstico de los pacientes, es imprescin-
dible realizar un diagnóstico y un tratamiento lo más
temprano posible.
El Panel considera que el paciente no debería tener un
grado de actividad de la enfermedad, más allá del cual
se considere que la enfermedad no está suficientemente
controlada, y en este caso debe ser motivo de reconside-
ración terapéutica. En este documento, se hace énfasis
especial en la EA y en la artritis psoriásica, las 2 enfer-
medades del grupo de las espondiloartritis en las que
existe aprobación en nuestro país para el uso de terapias
biológicas; no obstante, las mismas recomendaciones
pueden servir, teniendo en cuenta las características
propias de cada paciente, al resto de espondiloartritis.
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Espondilitis anquilosante

El objetivo terapéutico deseable sería conseguir un nivel
de actividad clínica lo más bajo posible, que idealmente
correspondería a un índice BASDAI igual o inferior a 2
y una valoración global de la enfermedad por debajo de
2 cm en la escala analógica visual, lo que indicaría la
práctica ausencia de dolor y rigidez articular. No obs-
tante, se consideran aceptables unos niveles de BAS-
DAI, estado global de la enfermedad por el paciente y
de dolor raquídeo (inflamatorio), inferiores a 4 cm.
La persistencia de actividad después de que el paciente
se haya sometido a un tratamiento convencional correc-
to es testimonio de que la enfermedad no está adecua-
damente controlada y se debe considerar un cambio de
estrategia terapéutica, según las recomendaciones que se
expondrán más adelante.
Al igual que sucede con los criterios ACR de respuesta
a la terapia en la AR, los criterios ASAS21 que se em-
plean en las espondiloartritis, deben ser los utilizados
para demostrar la eficacia de diversos fármacos en ensa-
yos clínicos o estudios observacionales, pero no son
adecuados para evaluar la respuesta terapéutica en la
práctica clínica diaria.

Artritis psoriásica

El objetivo terapéutico puede variar en función de la for-
ma clínica. En las formas axiales (espondilitis) el objetivo
será el mismo que en la EA. En las formas oligoarticula-
res es deseable una remisión completa de la sinovitis,
mientras que en las formas poliarticulares podría ser tole-
rable un número de articulaciones inflamadas inferior o
igual a 3. No obstante, existen algunas circunstancias
(tanto en la artritis psoriásica como en el resto de espon-
diloartritis) donde la presencia de una única articulación
inflamada (rodilla, cadera, muñeca, hombro, etc.) que
ocasione una marcada impotencia funcional o altere de
forma importante la actividad laboral o profesional del
paciente, pueda ser considerada como fracaso terapéutico
y obligue a replantear la estrategia terapéutica.
En circunstancias similares estarían los pacientes con en-
tesopatía persistente o manifestaciones extraarticulares no
controladas, como la uveítis anterior aguda de repetición.

Agentes biológicos disponibles

Actualmente disponemos de 2 antagonistas del TNF-α:
etanercept e infliximab, con indicación registrada tanto
para la EA como para la artritis psoriásica.
Las dosis recomendadas para EA y artritis psoriásica
son de 25 mg subcutáneos 2 veces/semana para etaner-
cept, y de 5 mg/kg de peso en infusión intravenosa cada
6-8 semanas para infliximab.

No existen datos que avalen la superioridad de un anta-
gonista del TNF-α sobre otro, por lo que la elección
concreta dependerá del criterio médico y de las circuns-
tancias particulares de cada paciente. Además, por su
diferente estructura y mecanismo de acción, la falta de
respuesta a uno de ellos no implica necesariamente la
ineficacia de otro. Es por ello que los miembros del pa-
nel consideran que los 2 agentes deben estar disponibles
y accesibles para la práctica terapéutica, sin ningún tipo
de prioridad o jerarquía ajena a la de la propia evidencia
científica.
En la EA, los antagonistas del TNF se utilizan en mo-
noterapia, sin asociación con MTX o salazopirina. En
la artritis psoriásica el MTX es efectivo, tanto en la
afectación articular como en la cutánea, y se puede con-
siderar su asociación con los antagonistas del TNF,
aunque no existe evidencia clara de que aumente su efi-
cacia o disminuya su toxicidad. Existen datos en la bi-
bliografía, que sugieren que la terapia anti-TNF puede
ser eficaz en el tratamiento de pacientes con espondilo-
artritis que presentan amiloidosis secundaria con afecta-
ción renal22 o uveítis23 refractaria a terapia convencional.
En este sentido, este panel sugiere considerar el trata-
miento anti-TNF como una alternativa terapéutica en
estos casos.
Recientemente se han publicado algunos estudios abier-
tos que sugieren que el anakinra (antagonista del recep-
tor de la IL-1) para espondiloartritis24, y el adalimumab
(anticuerpo monoclonal humano recombinante anti-
TNF-α) para psoriasis y artritis psoriásica25, pueden ser
alternativas terapéuticas eficaces en pacientes refracta-
rios a terapia convencional. Sin embargo, este Panel
considera necesaria la confirmación de estos datos con
otros estudios antes de incluir estos tratamientos como
alternativas de terapia biológica en estos pacientes.

Indicaciones de terapia biológica en pacientes
con espondiloartritis

Antes de la utilización de terapia biológica en pacientes
con espondiloartritis es necesario instaurar un trata-
miento correcto con AINE y/o antirreumáticos modifi-
cadores de enfermedad clásicos.
En la enfermedad con afectación exclusivamente axial
deben utilizarse al menos 2 AINE con potencia antiin-
flamatoria demostrada durante un período conjunto mí-
nimo de 3 meses a la dosis máxima recomendada o tole-
rada, excepto que exista evidencia de toxicidad o
contraindicación de los AINE. Los inhibidores específi-
cos de la COX2 (coxibs) son también eficaces6,27, aunque
las dudas sobre la seguridad cardiovascular de estos agen-
tes obligan a recomendar precaución en su utilización.
Cuando exista afectación periférica, además del trata-
miento con AINE, debe haberse utilizado salazopirina
a dosis de 2-3 g/día durante 4 meses.
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En presencia de entesitis, dactilitis o monooligoartritis
deben haberse probado infiltraciones locales con gluco-
corticoides. Aunque no es necesario, se recomienda,
cuando sea posible, la utilización de sinovectomía quí-
mica o isotópica en el caso de monoartritis.
En la artritis psoriásica deben haberse utilizado al me-
nos 2 fármacos modificadores de la enfermedad. Tanto
el MTX28 como la salazopirina29 y recientemente la le-
flunomida30, han confirmado en estudios controlados su
efectividad en la artritis psoriásica. Las pautas recomen-
dadas son las siguientes:

– MTX en escalada rápida de dosis: 7,5 mg semanales
durante el primer mes. Si al mes persiste artritis en
cualquier localización, se aumentará a 15 mg semanales.
Si al mes todavía persiste artritis, se aumentará a 20-25
mg. Si tras 2 meses con una dosis de 20-25 mg semana-
les (o en caso de intolerancia la dosis máxima tolerada
por el paciente) no se ha obtenido el objetivo terapéuti-
co, es indicación de cambio de tratamiento. En caso de
ineficacia con MTX oral, el clínico puede considerar,
por su mayor biodisponibilidad, la posibilidad de su ad-
ministración por vía subcutánea. Se han de añadir su-
plementos de ácido fólico (5 mg semanales).
– Sulfasalazina: 2-3 g diarios durante al menos 3-4 meses.
– Leflunomida: 20 mg/día durante 3 meses; no es nece-
saria una dosis inicial de carga de 100 mg/día durante
los 3 primeros días. En caso de intolerancia o efectos
adversos a esta dosis estándar, se puede disminuir a 10
mg diarios.

No existen prácticamente datos sobre la eficacia de la
combinación de fármacos en espondiloartritis. Un estu-
dio reciente apunta una discreta mayor eficacia, de la
combinación MTX-ciclosporina frente a MTX en mo-
noterapia en la artritis psoriásica31. No obstante, este
Panel considera que no hay suficiente evidencia cientí-
fica para recomendar el uso de terapia combinada con
fármacos antirreumáticos modificadores de enferme-
dad, como paso previo obligado al uso de agentes bioló-
gicos en la artritis psoriásica.
La identificación de productos bacterianos en la sino-
vial de pacientes con artritis reactiva ha llevado a la eva-
luación de determinados antibióticos en el tratamiento
de las espondiloartritis. Sin embargo, los ensayos clíni-
cos realizados no han demostrado su eficacia32-34, por lo
que no se considera necesario ni se aconseja el uso de
estos fármacos antes de iniciar terapias biológicas.
En un único estudio controlado, el pamidronato intrave-
noso mostró una eficacia moderada sobre las formas axia-
les de espondiloartritis35. Dado que otros estudios abier-
tos36 no han corroborado estos resultados, no se considera
necesario su uso antes de iniciar tratamiento biológico.
El tratamiento con agentes antagonistas del TNF en
espondiloartritis estará indicado, si a pesar de un trata-
miento convencional correcto, la enfermedad permane-

ce activa según los criterios señalados previamente. Una
afectación radiológica extensa o la limitación absoluta
de movilidad pero con criterios de actividad no excluye
la utilización de agentes biológicos.
En los pacientes previamente tratados, antes de consi-
derar la terapia biológica se debe comprobar si habían
recibido un tratamiento correcto de acuerdo a las dosis
y pautas recomendadas en el apartado anterior y proce-
der según la situación en cada caso:

– Si ha sido tratado correctamente y persisten criterios
de actividad, se recomienda iniciar terapia con un anta-
gonista del TNF.
– Si no ha sido tratado correctamente, se recomienda
antes de considerar terapia con antagonistas del TNF,
completar o reiniciar el tratamiento siguiendo las pautas
recomendadas.
– En el caso particular de pacientes en los que la espon-
diloartritis hubiese entrado en remisión con un FAME
concreto, éste se hubiese suspendido y la enfermedad se
hubiese reactivado, se recomienda un nuevo ciclo de
tratamiento con el FAME que indujo remisión, antes
de considerar la terapia con antagonistas del TNF.

Valoración de la respuesta terapéutica 
a agentes antagonistas del TNF-α

Con el uso de antagonistas del TNF en las espondiloar-
tritis se persigue, como mínimo, el mismo nivel de efi-
cacia que con el tratamiento convencional, como se ha
definido previamente (objetivo terapéutico). No obs-
tante, y dado que estos agentes representan el último
escalón dentro de la estrategia terapéutica, se pueden
considerar aceptables ciertos niveles de actividad clínica,
aunque quedarán fuera del objetivo terapéutico desea-
ble, siempre que se valore el riesgo/beneficio de este
tipo de terapias.
Así pues, se considerará que un paciente responde a te-
rapias biológicas si tras 12 semanas de tratamiento o
bien cumple el objetivo terapéutico o bien sus paráme-
tros de actividad se reducen de la siguiente forma:

– En las formas axiales una disminución del BASDAI
del 50% o una disminución de 2 respecto a los valores
previos al tratamiento y una disminución del 50% (o en
2 cm en la escala EVA) en al menos uno de los siguien-
tes: valoración del estado de la enfermedad por el enfer-
mo, dolor raquídeo o reactantes de fase aguda (VSG
y/o proteína C reactiva).
– En las formas periféricas su desaparición o al menos
una disminución del 50% en el número de articulaciones
o entesis inflamadas y la disminución del 50% (o en 2
cm en la escala EVA) en al menos uno de los siguientes:
valoración del estado de la enfermedad por el enfermo o
reactantes de fase aguda (VSG y/o proteína C reactiva).
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Una vez iniciado tratamiento con antagonistas del TNF
se evaluará la respuesta terapéutica a los 3-4 meses. Si
con el agente utilizado se obtiene la respuesta clínica
previamente reseñada, se continuará el tratamiento de
forma indefinida realizando cada 3-4 meses las evalua-
ciones anteriormente indicadas. Si a los 4 meses no hay
respuesta según los criterios antes señalados, o bien el
paciente deja de responder posteriormente, se puede
cambiar a otro antagonista del TNF. Si una vez agota-
das las opciones de tratamiento con agentes biológicos
no se ha alcanzado respuesta y queda alguno de los tra-
tamientos no biológicos por utilizar, se recomienda va-
lorar su administración.
Si no se ha alcanzado respuesta pero se observa una me-
joría superior al 20% en el BASDAI, y dado que ya se
han utilizado las opciones terapéuticas más eficaces ac-
tualmente disponibles, el Panel considera que se debe
mantener el tratamiento con el agente biológico que el
clínico considere de elección, salvo que alguno de los
tratamientos no biológicos previamente utilizados hu-
biera sido más efectivo, en cuyo caso se recomienda va-
lorar su reinstauración.

Evaluación y seguimiento de los pacientes 
en terapias biológicas

La evaluación inicial y la monitorización durante el se-
guimiento de los pacientes con espondiloartritis en tra-
tamiento con antagonistas del TNF-α debe realizarse
siguiendo las mismas pautas aconsejadas para pacientes
con AR. Dichas recomendaciones se recogen en la se-
gunda actualización del consenso de la SER sobre tera-
pia biológica en esta enfermedad15, por lo que se remite
al lector a dicho documento, donde se describen a fon-
do. El médico debe conocer con detalle la ficha técnica
de los distintos productos y ajustarse a las recomenda-
ciones establecidas.
Al igual que en el caso de la AR, debe prestarse una
atención especial al posible desarrollo de infecciones du-
rante el tratamiento. A pesar de que, a diferencia de la
AR, no se ha demostrado un aumento de incidencia de
tuberculosis en pacientes con espondiloartritis sometidos
al tratamiento convencional respecto a la población gene-
ral, en los primeros estudios controlados con infliximab
en EA10,37, se describieron algunos casos de tuberculosis
durante los primeros meses de tratamiento; por tanto, es
imprescindible también en estos pacientes hacer una bús-
queda de infección tuberculosa latente antes de iniciar te-
rapia antagonista del TNF-α, realizando tratamiento en
el caso de que la búsqueda haya resultado positiva, si-
guiendo las mismas recomendaciones y precauciones que
en el caso de la AR15. Dichos pacientes también pueden
estar expuestos a otras infecciones oportunistas como lis-
teriosis o histoplasmosis. Debería prestarse mayor aten-
ción a la posibilidad de aparición de aspergilosis, espe-

cialmente en los pacientes con EA y afectación pulmonar
(fibrosis apical), ya que esta población tiene un riesgo ba-
sal más acentuado para su desarrollo38. En fechas recien-
tes se han comunicado diversos casos de abscesos retrofa-
ríngeos en enfermos con EA tratados con fármacos
biológicos, desconociéndose si ésta es una circunstancia
particular de este tipo de pacientes39.
Por otra parte, al igual que en la AR, los pacientes con
espondiloartritis tratados con antagonistas del TNF-α

pueden desarrollar fenómenos de autoinmunidad (anti-
cuerpos antinucleares, anti-ADN, antifosfolípidos,
etc.), con una prevalencia similar a la observada en la
AR y casi siempre sin repercusión clinica40.
En el caso de las posibles complicaciones de la terapia
biológica (linfomas, enfermedad desmielinizante, insu-
ficiencia cardíaca) deben seguirse las mismas recomen-
daciones y precauciones que en el caso de la AR15.

Conclusiones

Los agentes antagonistas del TNF son ya una realidad
en el tratamiento de los pacientes con EA y artritis pso-
riásica. El que otras entidades definidas dentro del gru-
po de la espondiloartritis puedan ser totalmente indis-
tinguibles de la EA clásica haría válida la aplicación de
dichos agentes en éstas.
En el presente consenso se han adaptado a nuestro en-
torno asistencial las recomendaciones de indicación y
monitorización de los agentes antagonistas del TNF en
pacientes con espondiloartritis.
Es probable que los agentes antagonistas del TNF-α

cambien de forma notable el pronóstico de las espondi-
loartritis. Existen datos que sugieren que estos trata-
mientos pueden cambiar la historia natural de estas en-
fermedades41. Sin embargo, los antagonistas del TNF
son fármacos de alto coste, de los que aún se dispone de
información limitada acerca de su seguridad a largo pla-
zo. Por estos motivos, el panel considera que su aplica-
ción se ha de llevar a cabo por profesionales médicos
habituados a su indicación y seguimiento, dentro de
una estrategia terapéutica global y escalonada. Estas cir-
cunstancias, junto con la posible aparición de nuevas te-
rapias biológicas, hará imprescindible una revisión pe-
riódica del presente consenso.
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