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La desregulacion de la respuesta inmune de tipo 2 puede dar lugar
a una inflamacion tipo 2 y producir determinadas patologias:
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Los pacientes pueden experimentar enfermedades inflamatorias
individuales o multiples tipo 2131112

e Piel (por ejemplo, dermatitis atdpica)
e Vias respiratorias (por ejemplo, asma)
e Tracto gastrointestinal (por ejemplo, esofagitis eosinofilica)

La inflamacidén tipo 2 ocurre sistémicamente y puede afectar
a multiples sistemas de 6rganos:!-3

Las enfermedades inflamatorias tipo 2 pueden ocurrir en individuos
genéticamente predispuestos y/o dentro de ciertos entornost'3




Epidermis

Alergénos,
irritantes,
contaminantes,
nanoparticulas
y microbios

Produccion de citoquinas Efectos

Cél Th2

ILC2

Mastocito

Basdfilo

IL-4

Expansion Th2
1o Cambio de clase de cél B
Bl y produccion de IgE
Aumento de

_— e — o —

la adhesién vascular
y permeabilidad®®*®

Produccién de quimioatractores

— para transito

Ciclo picor-rascado®**’

Defectos ind

ucidos de la barrera




La respuesta inmunitaria de tipo 2 y la inflamacion de tipo 2 desempefan un papel en
las enfermedades inflamatorias de la piel®8°2°

N\ [
Las enfermedades La respuesta inmunitaria de tipo
inflamatorias se originan a 2 normalmente protege contra
menudo a partir de una des- amenazas externas como los
regulaciéon de uno de los tres parasitos, pero al desregularse
tipos principales de las res- puede provocar una inflamacioén
puestas inmunitarias mediada sistémica de tipo 2 y promover
por células?! enfermedades crénicas como la
dermatitis atopica2°2t
e Estas respuestas inmunitarias
tienen diferentes funciones de e Las citocinas clave de tipo 2, IL-4,
proteccién cuando funcionan con IL-13 e IL31, contribuyen a las ca-
normalidad y contribuyen al desa- racteristicas clinicas de la dermatitis
rrollo de distintas enfermedades atopica?31522,23
cuando se desajustan?!
e Aunque los datos son limitados, cada

J vez mas estudios respaldan el papel

de la respuesta inmunitaria de tipo 2
en otras enfermedades inflamatorias

) de la piel mas alla de la dermatitis
atdpica, incluido el prurigo nodular,
El bloqueo selectivo de re- el penfigoide ampolloso y la urticaria
ceptores y citocinas clave cronica espontanea® 20

dentro de la via de la infla- . ., .
i6n de tipo 2 ha demos- . Dadp que la |nﬂ_a,maC|on de tipo 2 es

macion p P sistémica, también puede provocar

trado beneficios clinicos en enfermedades en otros sistemas

la dermatitis atopica2+2® organicos, incluidas las vias respira-

torias y el tracto gastrointestinal?3>

e Los beneficios clinicos inclu-
yen mejoras en las lesiones, el \.

picor, el suefio y la calidad de
vida.2426-29 asi como un perfil
de seguridad distinto en com-
paracion con los inmunosupre-
sores de amplio espectro®t®

y los tratamientos dirigidos a
mediadores de otras respues-
tas inmunitarias (p. ej., para la
psoriasis)3?-3°

e Los tratamientos eficaces que
reducen el riesgo de interrup-
cion del tratamiento debido a
problemas de seguridad evita-
bles, ofrecen el potencial del
tratamiento a largo plazo y
el control de la enfermedad a
largo plazo para enfermedades
cronicas3%3®




Actuar selectivamente sobre los receptores y las citocinas clave en la via de inflamacion
de tipo 2 ha demostrado beneficios clinicos en la dermatitis atépica?*274°, incluido un
perfil de seguridad distinto33-38,

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO

LA SENALIZACION LAS PRUEBAS QUE
OBJETIVO DEL L T OeINAS RESPALDAN ESTADO
TRATAMIENTO roct LA EFICACIA Y

LA TOLERABILIDAD

Autorizado para dermatitis

i Ensayos clinicos atdépica moderada o grave

o 24,33,41-43 = o

Il receptoralfa kst Wend y experiencia de la vida real | (pacientes con =6 afios
de edad)

Ensayos de fase III en curso para

Dos tratamientos en un tratamiento en investigacion;
IL-1326,27,40,44,45 IL-13 investigacion en ensayos un tratamiento en investigacion
de fase II y fase III* en proceso la autorizacion de

comercializacion

IL31, receptor alfa?>45 IL-31 Ensayo de fase III Ensayo de fase III en curso

La modulacién selectiva de la respuesta inmunitaria desregulada puede dar lugar a un tratamiento eficaz con
menos problemas de seguridad que otros tratamientos3?4’. Esto puede reducir el riesgo de interrupcidon del
tratamiento, lo que ofrece potencial para el uso a largo plazo y el control a largo plazo de las enfermedades
cronicas3?47,

*Datos presentados en la AAD 2020



Actuar selectivamente sobre los receptores y las citocinas clave en la via de inflamacidén
de tipo 2 ha demostrado beneficios clinicos en la dermatitis atépica?*274°, incluido un
perfil de seguridad distinto33-38,

BENEFICIOS DE LA EFICACIA

é )

Los tratamientos que de forma selectiva se dirigen a mediadores de la inflamacion
de tipo 2 en la dermatitis atopica poseen una mejoria probada en:2+326-29

LESIONES PRURITO CALIDAD SUENO
DE VIDA

\_ J

PERFIL DE SEGURIDAD

é )

e Existen inmunomoduladores dirigidos que tienden a asociarse
con menos efectos secundarios que los tratamientos inmuno-
supresores de amplio espectro3+7,

¢ NO se ha hallado asociacidon entre los tratamientos dirigidos
a los mediadores de la inflamacidn de tipo 2 y un aumento
del riesgo de infeccion bacteriana, virica o micotica en com-
paracion con el placebo, a diferencia de algunos tratamientos
dirigidos a mediadores de la inflamacion de tipo 1 o 3 (p. €]j.,
para la psoriasis)33-38,

e Las cuestiones de seguridad divergentes reflejan las diferen-
tes maneras en que los tratamientos afectan a las respuestas
inmunitarias?t4s,

\_ J

La modulacién selectiva de la respuesta inmunitaria desregulada puede dar lugar a un tratamiento eficaz con
menos problemas de seguridad que otros tratamientos3?“’. Esto puede reducir el riesgo de interrupcion del
tratamiento, lo que ofrece potencial para el uso a largo plazo y el control a largo plazo de las enfermedades
cronicas3®47,



Es aquel que modula moléculas especificas (p. €j., citocinas o recep-
tores) implicadas en la fisiopatologia subyacente de una enfermedad
especifica.

e Muchos anticuerpos monoclonales son ejemplos de tratamientos
dirigidos.

Los tratamientos sistémicos no dirigidos interfieren con procesos o vias
mas generales.

e Por ejemplo, la ciclosporina es un inhibidor de la calcineurina; la
via de senalizacion de la calcineurina-NFAT afecta al desarrollo y
diferenciacion de los linfocitos T49:%9,
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