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RESUMEN

La dermatitis atépica (DA) es una enfermedad inflama-
toria cronica de fisiopatologia compleja, en la que intervie-
nen factores genéticos, inmunitarios y ambientales. En su
fisiopatologia, participan una alteracion estructural y fun-
cional de la barrera cutanea y una alteracion de la respuesta
inmunitaria de patrén T,2 (linfocitos T colaboradores de
tipo 2), como consecuencia de lo cual se producen sus ma-
nifestaciones inflamatorias. La clinica tipica es la coexisten-
cia de xerosis cutanea, prurito intenso y eccema. Sin em-
bargo, su fenotipo es muy heterogéneo y varia con la edad.
Para valorar su gravedad, se han descrito varias escalas, de
las que las mas utilizadas son el indice de intensidad y gra-
vedad del eccema o EASI (Eczema Area and Severity Index)
y la puntuacion para medir la gravedad y extension de las
lesiones de la DA SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis). La
DA puede asociarse a comorbilidad inmunoalérgica, sobre
todo, del tipo de trastornos como el asma, la rinitis y la
conjuntivitis. También se relaciona con una mayor frecuen-
cia de depresion y ansiedad. El tratamiento dependera de
su forma clinica y su gravedad, incluyendo tratamientos
topicos (corticosteroides, tacrélimus, pimecrélimus, crisa-
borol), tratamientos fisicos (fototerapia), tratamientos sis-
témicos (corticosteroides, ciclosporina, metotrexato, aza-
tioprina, micofenolato de mofetilo), terapias biologicas
(dupilumab, tralokinumab, lebrikizumab, nemolizumab) o
inhibidores de la cinasa de Jano (JAK; Janus kinase) (barici-
tinib, upadacitinib, abrocitinib).

Palabras clave: dermatitis atopica, eccema atopico, ato-

pia, dermatologia.

SUMMARY

Atopic dermatitis (AD) is a chronic inflammatory disease
with a complex pathophysiology in which genetic, immu-
nological and environmental factors are involved. Its patho-
physiology implies a structural and functional alteration
of the skin barrier and an alteration of the T2 (T-helper cell
type 2)-pattern-immune response. This alterations produce
an inflammatory response. The typical symptoms are cuta-
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neous xerosis, intense itching and eczema. However, its phenotype is very heterogene-

ous and varies with age. To assess its severity, several scales have been described, of
which the most used are EASI (Eczema Area and Severity Index) and SCORAD (Scor-
ing Atopic Dermatitis). AD can be associated with immuno-allergic comorbidities, es-

pecially asthma, rhinitis and conjunctivitis. It is also related to a higher frequency of

depression and anxiety. AD has several treatment options including topical treatments

(corticosteroids, tacrolimus, pimecrolimus, chrysoborol), physical treatments (photo-

therapy), systemic treatments (corticosteroids, cyclosporine, methotrexate, azathioprine,

mycophenolate mofetil), biological therapies (dupilumab, tralokinumab, lebrikizumab,

nemolizumab) or JAK (Janus kinase) inhibitors (baricitinib, upadacitinib, abrocitinib).

Key words: atopic dermatitis, atopic eczema, atopy, dermatology.

CONCEPTO

La dermatitis atopica (DA) es una enfermedad
inflamatoria cronica de fisiopatologia compleja,
en la que intervienen factores genéticos, inmuni-
tarios y ambientales. Su expresion clinica es muy
heterogénea, pero, en general, se caracteriza por
la presencia de eccema, acompanado de prurito
intenso y piel seca'.

EPIDEMIOLOGIA
La DA puede afectar al 10-25 % de los nifios y al
2-8 % de los adultos en los paises desarrollados. La
incidencia de la enfermedad es mayor en mujeres,
aunque en la infancia predomina en los varones®.
Se ha descrito una mayor frecuencia de DA en
pacientes con antecedentes familiares de atopia.
Entre los factores ambientales que se relacionan
con el desarrollo de la DA, se incluyen mayor pre-
sencia de contaminantes, proximidad a contami-
nantes aéreos en ausencia de exposicion a entor-
nos rurales, una alimentacion rica en fibras o un
contacto temprano con otros ninos. Esta propuesta
se ha relacionado con la «teoria de la higiene»,
que asocia la falta de exposicion a agentes ambien-
tales durante la infancia secundaria a una excesiva
proteccion al aumento de la susceptibilidad a de-
sarrollar DA en individuos predispuestos®.

FISIOPATOLOGIA

La DA es una enfermedad heterogénea, en la que
participa una alteracion de la estructura y funcion
de la barrera cutdnea y una disfuncion inmunitaria,
fundamentalmente, de tipo T,2 (linfocitos T cola-
boradores de tipo 2; T-helper cells type 2), en pacien-
tes genéticamente predispuestos.

El factor de riesgo mas relevante para el desa-
rrollo de una DA es la presencia de mutaciones
del gen FLG, que codifica la filagrina y que condi-
ciona una reduccion de su expresion. Esta muta-
cion de la filagrina se asocia a una mayor per-
meabilidad de la piel a sustancias exégenas y a un
aumento de la pérdida transepidérmica de agua
(TEWL; transepidermal water loss). Sin embargo, esta
mutacion no es un factor exclusivo en la patogenia
de la enfermedad y, de hecho, solo el 20 % de los
pacientes con DA leve o moderada tienen muta-
ciones de FLG. Otras alteraciones genéticas des-
critas afectan a la region RAD50, que codifica ci-
tocinas inflamatorias de la via de los T},2 como las
interleucinas IL-4 o IL-13.

Sin embargo, una de las caracteristicas mas tipi-
cas de la DA es la disfuncion de la barrera epidér-
mica, que, ademas, se puede relacionar con las
mutaciones para la filagrina citadas anteriormente
y, en otros casos, con una disminucién de la pro-
duccion de las proteinas de las uniones estrechas
(TJ; tight juntions). Estas alteraciones estructurales
y funcionales de la funcién de barrera produciran
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una elevacioén del pH, un aumento de la TEWL,
un incremento de la permeabilidad a sustancias
que pueden actuar como irritantes o como alér-
genos y una disminucion de la capacidad protec-
tora frente a las infecciones. Por otra parte, las
alteraciones de la barrera cutdanea participan en
el inicio y el mantenimiento de la reaccion infla-
matoria, mediante la liberacion de las interleucinas
IL-1B, IL-25, IL-33 y de la linfopoyetina estromal
timica (TSLP; thymic stromal lymphopoietin).

La mayoria de los pacientes con DA presentan
un incremento de inmunoglobulinas E (IgE) es-
pecificas frente a diversos alérgenos; hay que decir
que los infiltrados de linfocitos T especificos para
el reconocimiento de alérgenos son mayoritaria-
mente policlonales, lo que relativiza, y mucho, el
papel de los mecanismos alérgicos en la patogenia
de la DA.

En la actualidad, la DA se considera un modelo
de enfermedad inflamatoria de mecanismo inmu-
nitario, con predominio de la respuesta mediada
por T,2/T,22 tanto en formas agudas como cro-
nicas, y con participacion de la via de los T;,17 y
una contribucién del eje T,1, en sus formas mas
cronicas. Esta propuesta es, sin ninguna duda, muy
simplificada y variard de forma significativa, con
contribucion de otras vias inflamatorias, en fun-
cion del fenotipo clinico. De hecho, las investiga-
ciones recientes senalan una respuesta predomi-
nante mediada por T},2/T,22 con IL4 e IL-13 en
los adultos europeos, mientras que, en poblacion
asidtica y en ninos, existiria una respuesta mas
mixta con presencia de IL-4, IL-13 e IL-17*. De
especial importancia es el aumento de la I1L-31,
relacionado con las vias patogénicas del prurito
caracteristico de la enfermedad.

El rascado enérgico y constante secundario a este
intenso prurito facilita ain mas la disfuncion de
la barrera cutdnea y la alteracion del microbioma
de la piel, con colonizacion por Staphylococcus au-
reus (S. aureus), capaz de perpetuar la respuesta
mediada por T2 y la sobreexpresion de 114, I1-13
e IL-22. De hecho, la propia via de la IL-4/1L-13 se
encuentra implicada en el deterioro de la funcion
de barrera a través de su impacto, entre otros, en
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la expresion de filagrina, que todavia se vera mas
afectada en aquellos individuos con mutaciones
heredadas de esta proteina.

En fases mas cronicas de las lesiones cutaneas,
participan otros grupos celulares, como los T,17,
con efectos proinflamatorios a través, entre otros,
de la IL-17, o los T}, 1, que a través del interferon
gamma (IFN-y), favorece la cronificacion y la qui-
miotaxis inflamatoria®.

CLINICA
Las manifestaciones clinicas de la DA se caracteri-
zan por la triada clasica de xerosis, eccema y pru-
rito. El prurito intenso es el sintoma principal de
la enfermedad. El picor empeora por la noche,
con los cambios de temperatura y con la ropa de
lana. El rascado constante termina provocando la
formacion de placas liquenificadas y se relaciona
con la presencia de lesiones de prurigo nodular®.
Las manifestaciones clinicas de la DA se agrupan
segun tres fases evolutivas, definidas en funcién
de la edad del paciente y la distribucion de las
lesiones cutaneas. Sin embargo, todos los pacien-
tes no tienen por qué evolucionar por todas las
fases.

Dermatitis atopica del lactante

Es la mas frecuente y se inicia entre los 2 y los
6 meses de vida, pudiendo durar hasta los 2-3 anos.
Las lesiones se caracterizan por un eccema agudo
o subagudo, que se localiza con mas frecuencia en
la cara, respetando el triangulo nasolabial y las
zonas periorbitarias (fig. 1). Si la afectacion pro-
gresa, también se observaran lesiones en las zonas
de extension de las extremidades y en las nalgas.
El prurito es intenso y hace que los ninos estén
intranquilos y se rasquen incesantemente.

Dermatitis atopica de la infancia

Se desarrolla entre los 2 y los 14 anos. La afecta-
ci6én es menos intensa en la cara y, en su lugar,
observamos las caracteristicas lesiones eccematosas
en la cara flexora de las extremidades, especial-
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mente, antecubitales y popliteas, aunque pueden
afectar a cualquier pliegue (fig. 2). A estas edades,
no es infrecuente la afectacion palpebral.

Las lesiones tipicas son las de un eccema suba-
gudo o seco, muchas veces, liquenificado y aso-
ciado a prurigo. Es en esta etapa cuando se co-
mienzan a detectar las manifestaciones secundarias

de la DA, tales como la queilitis descamativa, la
pitiriasis alba o el dartros acromiante, la dermato-
sis palmoplantar juvenil, el doble pliegue palpebral
(signo de Dennie-Morgan), la lengua geografica
o la palidez facial’.

Figura 1. Dermatitis atopica del recién nacido. Afectacion facial.

Dermatitis atdpica

Dermatitis atopica del adulto

En esta fase, que comienza a los 14 anos, siguen
predominando las lesiones secas frente a las exu-
dativas, con frecuente presencia de liquenificacion
secundaria al rascado reiterado de la zona, como
consecuencia del prurito créonico. En su forma
tipica, las lesiones siguen una distribucion flexural,
pero es habitual la afectacion de otras areas, espe-
cialmente, de la cara (48 %) y las manos (46 %)
(fig. 3).

Se han descrito distintos patrones de DA del
adulto, que en ocasiones pueden dificultar el diag-
nostico diferencial. Entre ellos, cabe destacar el
eccema de cabezay cuello, el eccema de las manos,
el eccema difuso con tendencia eritrodérmica, el
eccema numular, el prurigo nodular, el liquen
simple o una dermatitis psoriasiforme®.

Estas manifestaciones cutaneas pueden asociarse
a otras lesiones muy caracteristicas como la xerosis
o sequedad cutanea, la pitiriasis alba, el prurigo
atopico, la dermatitis plantar juvenil o la existencia
del pliegue de Dennie-Morgan, que es la presencia
de un doble o, incluso, triple pliegue palpebral
inferior.

COMPLICACIONES
Los pacientes con DA tienen una mayor suscepti-
bilidad a algunas infecciones cutaneas secundarias

Figura 2. Dermatitis atdpica infantil. Afectacion flexural.

Figura 3. Dermatitis atépica del adulto. Afectacién del cuello.
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bacterianas, fingicas o viricas. El agente bacteriano
mas frecuente es S. aureusy, de hecho, el 90 % de
los pacientes atopicos presenta S. aureus en cultivos
en fases de brote agudo’. La complicacion infec-
ciosa mas grave es la erupcion variceliforme de
Kaposi, una infeccion cutanea diseminada por el
virus del herpes simple, que se manifiesta en forma
de una erupcion vesiculopustulosa acompanada
de fiebre, malestar general y poliadenopatias,
junto a erosiones y costras con tendencia a agru-

parse (fig. 4).

Figura 4. Erupcién variceliforme de Kaposi.

Por otro lado, es habitual que los pacientes ato-
picos presenten hipersensibilidad de tipo IV o
retardada a metales y, especificamente, a conser-
vantes y perfumes, sobre todo, relacionado con el
uso habitual y constante de hidratantes y cosméti-
cos'’.

La eritrodermia secundaria a DA es poco fre-
cuente. Se presenta como una erupcion eritema-
todescamativa confluente, generalizada y acompa-
nada de fiebre, linfadenopatias, eosinofilia
periférica y afectacion del pelo y de las unas. Su-
pone una complicacién importante, con especial
gravedad relacionada con las pérdidas hidroelec-
troliticas.
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COMORBILIDAD DE LA DERMATITIS
ATOPICA

Los pacientes con DA presentan con frecuencia
enfermedades mediadas por T;,2 como son el asma
(52,9%), larinitis (57,1 %), la conjuntivitis (48,6 %)
y la alergia alimentaria (32,9 %). La DA precede
habitualmente a estos trastornos, dentro de la lla-
mada «marcha atépica». La DA que aparece de
forma precoz representa en general un riesgo para
la enfermedad atopica, en particular, en el contexto
de manifestaciones cutaneas persistentes.

Por otro lado, la DA esta relacionada con un
incremento de enfermedades psicolégicas tales
como la depresion, la ansiedad, la ideacion suicida
o los trastornos de la atencion en forma de déficit
de atencion o hiperactividad. Se han descrito re-
laciones con otras enfermedades autoinmunitarias
como la alopecia areata, el vitiligo, el lupus eritema-
toso, la urticaria crénica o la enfermedad inflama-
toria intestinal.

En la actualidad, existen resultados contradicto-
rios acerca de la relacion entre la DAy la morbili-
dad cardiovascular, aunque los datos publicados
indican un mayor riesgo de enfermedades cardio-
vasculares y de sindrome metabolico en los pacien-
tes con las formas graves de la enfermedad.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la DA es fundamentalmente cli-
nico. Los criterios diagnoésticos mas aceptados hoy
en dia son los establecidos por Hanifin y Rajka o
sus revisiones, que, sin embargo, raramente se uti-
lizan en el diagnostico habitual en la practica cli-
nica, en particular, los conocidos como criterios
menores''.

Las escalas mas utilizadas para evaluar la grave-
dad de la enfermedad son los indices SCORAD
(Scoring Atopic Dermatitis) y EASI (Eczema Area
and Severity Index), la evaluacion global del in-
vestigador (IGA, Investigator Global Assesment) y
la escala SASSAD (Six Area, Six Sign Atopic Der-
matitis) 2. E1 EASI evalta solo las lesiones activas
agudas o crénicas de la DA, mientras que SCORAD
incluye también la xerosis, el prurito y el insomnio.
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TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento en la DA pasa por re-
ducir la inflamacion, mantener la funcion de ba-
rrera de la piel, aliviar el prurito y evitar las so-
breinfecciones ocasionadas por la degradacion del
estrato corneo'.

Medidas generales

Las intervenciones no farmacologicas recomenda-
das incluyen el uso de emolientes/humectantes,
medidas higiénicas y educacionales. El banno con
agua templada contribuye a la hidratacion de la
piel y elimina las posibles sustancias irritantes pre-
sentes en ella. Se debe indicar a los pacientes que
eviten la exposicion a temperaturas muy frias o
muy calientes, la friccion de la piel con los tejidos,
el tabaco y el contacto con alérgenos alimentarios
o ambientales, y que utilicen ropas con tejidos sua-
ves como el algodon.

La hidratacion en la DA es muy importante. La
aplicacion regular de emolientes ayuda a mejorar
el aspecto de la piel con DA, reduce el prurito y
mejora el eritema, las fisuras y la liquenificacién'.

Tratamiento topico

Los pacientes con formas leves o moderadas de la
enfermedad pueden tratarse mediante el uso de
productos de aplicacion tépica, de los cuales, los
de primera eleccion seran los corticosteroides to-
picos. La eleccion de un principio activo concreto
y su vehiculo dependerd de la actividad del eccema,
su localizacion, la edad y caracteristicas clinicas del
paciente, el vehiculo del producto y su tiempo de
uso.

Otra alternativa es la utilizaciéon de inhibidores
de la calcineurina topicos (ITC) —tacrolimus y
pimecrolimus—, que son especialmente utiles en
el tratamiento de localizaciones con alto riesgo de
desarrollo de estrias o efectos adversos relaciona-
dos con corticosteroides, como la cara o los plie-
gues. Los ITC pueden utilizarse en combinacion
con los corticosteroides topicos. Es habitual reco-
mendar el uso de corticosteroides topicos en
primer lugar hasta controlar el brote y, posterior-

10

mente, asociarlos en los primeros dias de tra-
tamiento con ITC.

Existen nuevas alternativas terapéuticas para el
tratamiento topico de la DA atin no disponibles
en nuestro pais, pero con resultados prometedo-
res, como los inhibidores topicos de la via de la
cinasa de Jano y el transductor y activador de la
senal de transcripcion (JAK/STAT; Janus kinase/
signal transducer and activator of transcription) —to-
facitinib tépico al 2 %, ruxolitinib al 1,5 % y del-
gocitinib—, los inhibidores de la fosofodiesterasa
4 (PDE-4; phosphodiesterase 4) —crisaborol topico
al 2%—, o los antiinflamatorios no esteroideos
agonistas del receptor del hidrocarburo arilo
(AhR; aryl hydrocarbon receptor) —tapinarof—.

Tratamiento sistémico

Los pacientes con formas moderadas y graves de
la enfermedad van a necesitar tratamiento sisté-
mico y/o fototerapia. Se considera indicado iniciar
un tratamiento sistémico cuando la enfermedad
es extensay grave (SCORAD > 50), existe falta de
respuesta a los tratamientos topicos, hay un mal
control del prurito, se ve afectada de forma impor-
tante la calidad de vida o los brotes de eccema son
frecuentes o persistentes. Entre los farmacos utili-
zados para el control de estos casos, disponemos
de:

¢ Antihistaminicos: el papel de los antihistamini-
cos se limita a dos situaciones concretas, que
son el tratamiento de trastornos acompanantes
(rinoconjuntivitis, urticaria de contacto o aler-
gias alimentarias) y su uso como sedantes, para
mejorar el sueno y hacer el prurito mas tolera-
ble. Por este motivo, se consideran utiles la hi-
droxizina y los de nueva generacion en dosis
altas.

¢ Corticosteroides sistémicos: su empleo deter-
mina una importante mejoria en la DA, siendo
utiles por su capacidad antiinflamatoria e inmu-
nosupresora. Se emplean por via oral o paren-
teral en episodios graves de inicio agudo o exa-
cerbaciones de cuadros cronicos. En general, se
recomienda empezar por dosis de 0,5-1 mg/kg
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al dia de prednisona o dosis equivalentes de otras
moléculas, manteniéndolos hasta la estabiliza-
cién del cuadro, con posterior reduccion de
manera progresiva.

¢ Ciclosporina: es un inmunosupresor de la fami-
lia de los macrolidos empleado con éxito en el
tratamiento de trastornos inflamatorios cutaneos
como la psoriasis o la DA grave. Su respuesta es
rapida, pero la toxicidad renal limita su empleo,
sobre todo, a largo plazo, debiéndose controlar
la funcion renal y la tension arterial, y suspen-
diéndose si existe una elevacion del 30 % de la
creatinina basal o un ascenso de la tension arte-
rial en dos mediciones seguidas. Su dosis oscila
de 3 a 5 mg/kg al dia, debiendo buscarse la do-
sis eficaz minima. Antes de iniciar el tratamiento,
hay que descartar la presencia de cualquier tipo
de infeccion, realizar un control de la tension
arterial y de la funcion renal, y solicitar pruebas
de laboratorio basicas que incluyan el hemo-
grama y la bioquimica basica con perfil hepatico
y renal, asi como efectuar una prueba de emba-
razo.

¢ Otros inmunosupresores clasicos: se han obte-
nido buenos resultados con el tratamiento de
las formas graves de DA con metotrexato, mico-
fenolato de mofetilo o azatioprina, aunque estos
tratamientos no disponen de indicacion para su
uso en esta enfermedad.

* Antibidticos orales: estan indicados en casos de
pacientes que presenten infecciones extensas,
generalmente, por estafilococos.

Fototerapia

Laluz ultravioleta Ay B (UVAy UVB) es un trata-
miento bien conocido en la DA. Su indicacion
fundamental es la DA estabilizada, ya sea en mo-
noterapia o asociada a tratamiento tépico coadyu-
vante. También se puede emplear en pacientes
con DA grave que no toleran otros tratamientos
sistémicos. Teniendo en cuenta la efectividad de
la fototerapia en la DAy el pais en el que nos en-
contramos, lo que si puede recomendarse es una
mayor exposicion al sol natural, siempre mante-
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niendo las recomendaciones basicas de fotopro-
teccién, que tan importantes son en la infancia.

Terapias biologicas

El mayor conocimiento en la fisiopatologia de la
DA ha permitido probar diferentes farmacos bio-
l6gicos en esta enfermedad, asi como desarrollar
algunos especificamente para este trastorno:

¢ Dupilumab: anticuerpo monoclonal humanizado
dirigido contra la subunidad o del receptor de
la IL-4, compartido con la IL-13, que bloquea el
sistema receptor/ligando IL-4/IL-13. Este far-
maco ha sido aprobado recientemente para el
tratamiento de la DA moderada o grave en pa-
cientes adultos. Aunque en la ficha técnica apa-
rece también su uso en pacientes mayores de 12
anos, en Espana no esta aprobado atn para esta
franja de edad. La dosis administrada inicial es
de 600 mg, seguida de 300 mg cada dos semanas
mediante administracion subcutanea. El dupilu-
mab muestra beneficio en todos los parametros
evaluados, ya sea como terapia tinica o combi-
nado con corticoides topicos, mejorando la cli-
nica y el prurito, con escasos efectos adversos.

¢ Tralokinumab: es un anticuerpo monoclonal
humano que neutraliza de forma potente y se-
lectiva la IL-13, que se presenta en exceso en la
piel de los pacientes con DA. Este firmaco atun
no esta comercializado en Espana, pero consigue
una mejoria de hasta una reduccién del 50 %
del EASI a las 12 semanas. Los efectos adversos
registrados en los ensayos clinicos no fueron re-
levantes, siendo los mas frecuentes en todos los
grupos: nasofaringitis (17 %), infeccion de las
vias respiratorias altas (9 %) y cefalea (6 %).

¢ Lebrikizumab: es también un anticuerpo mono-
clonal humano que neutraliza de forma potente
y selectiva la IL-13. Este farmaco tampoco se co-
mercializa todavia en Espana, pero consigue
mejorias de hasta una reduccién del 72 % del
EASI tras 16 semanas de tratamiento. En los en-
sayos clinicos, el tratamiento fue bien tolerado
y la mayoria de efectos adversos fueron leves o
moderados y no dieron lugar a la suspension.
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* Nemolizumab: es un anticuerpo monoclonal
dirigido frente al receptor A de la IL-31. El far-
maco no esta comercializado en Espana, pero se
ha demostrado una disminucion del prurito de
al menos la mitad de su intensidad medida por
la escala visual analogica (EVA) en los pacientes
que lo utilizaron.

¢ Tezepelumab: es el primer anticuerpo monoclo-
nal dirigido frente a la TSLP. Aun no esta auto-
rizado en Espana, pero ha conseguido una dis-
minucion del 50 % del EASI (EASI-50) en el 65 %
de los pacientes tras 12 semanas de seguimiento.

Moléculas pequeias

® Abrocitinib: es un inhibidor selectivo de la JAK1
que se ha evaluado recientemente en el trata-
miento de la DA. Atin no esta autorizado en Es-
pana. En los ensayos clinicos, tras 12 semanas de
tratamiento, se alcanza una disminucion del
75 % del EASI (EASI-75) hasta en el 63 % de los
pacientes.

Upadacitinib: es un inhibidor selectivo de la
JAKI que también se esta estudiando en la DA.
El farmaco atin no estd comercializado en Es-
pana. En la 16.* semana, los ensayos clinicos
muestran un EASI-75 de hasta el 80 % y una dis-
minucion del 90 % del EASI (EASI-90) de hasta
un 65,8 %. Los criterios de valoraciéon secunda-
rios, incluidos el prurito, la frecuencia de los
sintomas y la calidad de vida, también mejoraron
en los grupos de tratamiento.

Baricitinib: es un antagonista de la JAKI y la
JAK2. Auin no estd autorizado en Espana. Los
ensayos clinicos han demostrado la consecucion
de un EASI-50 hasta en el 60 % de los pacientes.
Entre los efectos adversos registrados, se encuen-
tra la elevacion asintomatica de la creatina-ci-
nasa, pero no ha habido casos de eventos trom-
béticos ni de herpes zoster®.

Otros farmacos: existen resultados prometedores
con otros farmacos atn sin autorizaciéon como los

antagonistas de los receptores de la histamina 4'
o los antagonistas de los receptores de la neuro-
cinina 1 (aprepitant, tradipitant, serlopitant)®.
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