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El papel de la señalización JAK-STAT en inflamación

La remisión sostenida ayuda a mejorar 
la calidad de vida de los pacientes con AR1,2

La respuesta inflamatoria 
es de vital importancia para 

una evolución óptima6

Muchas de esas citoquinas 
proinflamatorias están 
implicadas en la vía de 

señalización JAK-STAT1,7

En la práctica, más del 
50% de los pacientes no 
consiguen mantener la 

remisión3-5

Numerosas citocinas 
producen condiciones 

proinflamatorias1,7

JAK = Janus quinasa; STAT = Transductor de señal y activador de la transcripción; AR = artritis reumatoide.



La activación excesiva
de la vía JAK-STAT es 

responsable de perpetuar la 
inflamación crónica en 

enfermedades autoinmunes8

Un bloqueo completo
de la vía JAK-STAT conduce 
a alteraciones inmunitarias y 

de la hematopoyesis7,9,10

¿Cuál es la importancia de una modulación 
selectiva de la señalización JAK-STAT?

El objetivo es no inhibir completamente la vía JAK-STAT, sino disminuir
de forma reversible la actividad de una o más isoformas de JAK7
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Las proteínas JAK se 
activan y fosforilan 

cuando la citoquina o 
factor de crecimiento se 

une al receptor9,13
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Estas proteínas JAK 
activadas, a su vez 

inician el reclutamiento y 
activación de STATs, que 
se traslocan al núcleo de 

la célula9,13
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3 Los dímeros de STAT 
activados se unen a sitios 

específicos del ADN e 
inducen  cambios en la 

expresión de los genes9,13
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La señalización JAK-STAT depende de las combinaciones específicas entre JAK, 
cada una con su propio efecto biológico9,14

α = alpha β = beta; GM-CSF= factor estimulante de colonias de granulocitos y macrófagos; IFN = interferón; IL = interleucina
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La señalización JAK-STAT depende de las combinaciones específicas entre JAK, 
cada una con su propio efecto biológico9,14

NK = células Natural Killer

JAK1 es la única proteína 
JAK que puede 

emparejarse con cualquier 
otra proteína JAK9
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La señalización JAK-STAT depende de las combinaciones específicas entre JAK, 
cada una con su propio efecto biológico9,14

JAK2 es la única 
proteína JAK que puede 

emparejarse con ella 
misma9
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Los dímeros de JAK intervienen en la señalización 
de citoquinas proinflamatorias7,9,18

Un exceso de señalización JAK-STAT 
desempeña un papel importante en la patogénesis 

y progresión de enfermedades inflamatorias15
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IFNs tipo 1, Familia 
de citoquinas IL-10



El objetivo es no inhibir completamente la ruta JAK-STAT, 
sino disminuir de forma reversible la actividad de una o más isoformas de JAK7

¿Cuál es la importancia de una modulación 
selectiva de la señalización JAK-STAT?

La señalización JAK-STAT interviene en el efecto de 
distintas citoquinas7,9,10,14,18

La señalización de JAK-STAT 
interviene en multitud de 
procesos biológicos cruciales11

La activación de JAK-STAT por 
citoquinas proinflamatorias es 
responsable de la inflamación 
crónica en la AR1,8,9
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