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A fines del siglo XIX, en un laboratorio
precario, los cientificos Pierre y Marie
Curie descubrieron la radiactividad.
Este hallazgo fue posible gracias a su
apasionada colaboracién; el trabajo
de uno sin el otro hubiera sido
imposible. Su relacidn personal y
profesional, caracterizada por una
complicidad uUnica, les permitié
alcanzar logros cientificos que
transformaron la comprensién del
universo.

En nuestra lucha, la ciencia
también nos ha demostrado
gue la doble accion es mas
poderosa. Queremos que
veas como funciona.

Mira la ciencia de ’
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La dermatitis atdpica (DA) se asocia a una disregulacién de la inflamacién de tipo 2 y sus citoquinas clave, con
sobreactivacion de esta cascada inflamatoria a nivel cutdneo, provocando disfuncién de la barrera, disbiosis e
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infecciones cutaneas y disregulacién neuroinmune con aparicién de prurito, y también a nivel extracutaneo,
donde puede mediar comorbilidades atdépicas (rinitis alérgica, alergias alimentarias, poliposis nasal, asma) y
comorbilidades no atdpicas (trastornos de salud mental, aumento del riesgo cardiovascular, alteracién del
metabolismo 6seo) (ver Cuadro 1).

CUADRO 1
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El rol de la IL-4 en los cuatro pilares cardinales de Dermatitis Atopica
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AMP: adenosina monofostato, CCL: quimioquina, Ig: inmunoglobulina, IL: interleuquina, Th: T helper.

Adaptado de Torres T, et al. Dermatol Ther (Heidelb). 2025;15(3):579-597.




Las interleuquinas IL-4 e IL-13 comparten cierta homologia estructural y una cadena en su receptor especifico,
y son mediadores de la inflamacidn de tipo 2 con funciones Unicas y superpuestas en la respuesta inmune y en
la fisiopatologia de la DA. La IL-4 es\a citoquina responsable de la diferenciacién de los linfocitos T virgenes a
linfocitos Th2 y desempefia un papel eq la activacidn de los linfocitos B para la produccién de inmunoglobulina
E (IgE), la produccién de IL-31y la expresidn del receptor de IL-31. La IL-13 también puede mediar la estimulacién
de linfocitos B, aunque es 10 veces menosYyotente que la IL-4 para esta funcién y no induce diferenciacién Th2
en linfocitos T virgenes, sino que amplifica\la respuesta. Ambas citoquinas contribuyen a los cambios en la
expresion génica y proteica que provocan la ¢plonizacidn por S. aureus, el reclutamiento de células inmunita-
rias, el prurito y la alteracidn de la barrera por distintos mecanismos (ver Cuadro 2).

Relevancia de IL-4 e IL-13 en los mecanismos fisiopatogénicos 2
en Dermatitis Atopica CUADRO
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Ig: inmunoglobulina, IL: interleuquina, Th: T helper.
Adaptado de Beck LA, et al. JID Innov. 2022;2(5):100131.

Las diferencias invivo entre la funcidn de IL-4 y de IL-13 parecerian derivar, principalmente, de las diferencias en
su produccidn relativa y expresiéon de receptores en diversos tipos celulares. Al contrario de la
ria ser un efector predominantemente periférico, en especial a nivel cutaneo, la IL-4 es esencial
llo de la respuesta inmune sistémica, lo que la convierte en un agente central tanto en el proceso |

como en la inflamacidn de tejidos periféricos.

-13, que parece-
ara el desarro-
munoldgico

POR LO TANTO, LA INHIBICION DE LA IL-4 LLEVARIA A LA RESOLUCION
DE LA INFLAMACION CUTANEA Y AL ACLARAMIENTO CUTANEO EN
DERMATITIS ATOPICA, ASI COMO AL CONTROL DEL PRURITO, Y
TENDRIA UN POSIBLE EFECTO MODIFICADOR DE ENFERMEDAD.
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