DUPIXENT:
(dupilumab)

%

PAPEL DE LA INFLAMACION TIPO 2
EN LA DERMATITIS ATOPICA

La dermatitis atopica es un trastorno inflamatorio persistente
de la piel.’? Esta mediada por un incremento de la inflamacion
Th2 en la piel, proceso en el cual las interleuquinas IL-4 e IL-13
actian como mediadores provocando prurito y lesiones.?

Dupixent® es el primer y Gnico tratamiento dirigido especifica-
mente al bloqueo de IL-4 e IL-13, mediadores clave de la infla-

macion tipo 2.°

Importancia de la inflamacion tipo 2 en la dermatitis atopica
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En la dermatitis atdpica, la respuesta inmune esta polarizada hacia la activa-
cion de células Th2 de memoria, que secretan varias citoquinas sistémicas, lo
cual provoca la activacién generalizada del sistema inmune.* Las citoquinas
Th2 —en especial las interleuquinas (IL) IL-4 e IL-13- constituyen el nexo entre
las anormalidades de la barreray el sistema inmune en la dermatitis atépica.®
IL-4 e IL-13 son mediadores centrales en el proceso inflamatorio subyacente
que provoca el prurito y las lesiones.! Ejercen su efecto fisiopatolégico en las
etapas iniciales de la via Th2, modulando en las vias descendentes maltiples
mediadores -IL-5, IL-31 e inmunoglobulina E (IgE)- que activan la inflamacién
cronica de la dermatitis atépica.?

Papel de la inflamacion tipo 2 en el proceso fisiopatologico de la dermatitis atopica
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En la dermatitis atopica, IL-4 e IL-13 cumplen un papel central en el desa-
rrollo de la inflamacién, la disfuncion de la barrera epidérmica, el prurito y
la susceptibilidad a infecciones.” Estas citoquinas perpetudan la enfermedad
desde la etapa no lesional —caracterizada por inflamacion subclinica- hacia
lesiones agudas y crénicas evidentes.’

Papel de IL-4 e IL-13 en la fisiopatologia de la dermatitis atépica
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IL-4 e IL-13 cumplen un papel central en la cascada de inflamacion tipo 2, mo-
dulando maltiples mediadores y activando la inflamacidn crénica subyacente de
la dermatitis atopica.t

Adaptado de Silverberg Jl y cols. Dermatol Clin 20177

Dupixent® es el primer y Gnico inmunomodulador especifico que modu-
la selectivamente los mecanismos inmunologicos clave de la dermatitis

atopica, inhibiendo la senalizacion de IL-4 e IL-13, mediadores clave de la
inflamacion tipo 2.%°
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