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6-MP: 6-mercaptopurina
6-TGN: nucleótidos de 6-tioguanina (ing)
AB: antibiótico
ADCT: herramienta de Control de la Dermatitis Atópica 
(ing)
ADN: ácido desoxirribonucleico
AGREE-II: valoración de las Directrices para la Investiga-
ción y Evaluación (versión II) (ing)
AZA: azatioprina
BEEP: Ensayo clínico de Mejora de la Barrera para la Pre-
vención del Eccema (ing)
CaCO3: carbonato de calcio
cDLQI: Índice de Calidad de Vida Dermatológica en niños 
(ing)
CDMX: Ciudad de México
CENETEC: Centro Nacional de Excelencia Tecnológica en 
Salud
CMICA: Colegio Mexicano de Inmunología Clínica y 
Alergia
CoMeDa: Consenso Mexicano de Dermatitis Atópica
CS: corticosteroide (ing)
CSO: corticosteroide vía oral (ing)
CST: corticosteroide tópico (ing)
CVRS: calidad de vida relacionada con la salud
CyA: ciclosporina A
DA: dermatitis atópica
DLQI: Índice de Calidad de Vida Dermatológica (ing)
DS: dermatitis seborreica
DUPI: dupilumab
EASI: Índice de Extensión e Intensidad del Eccema (ing)
ECV: enfermedad cardiovascular
EII: errores innatos de la inmunidad
EMA: Agencia Europea de Medicamentos (ing)
FDA: Administración de Alimentos y Medicamentos de los 
Estados Unidos (ing)
FK506: tacrolimús
FKBP: macrofilina
FT: fototerapia
FUMENI: Fundación Mexicana para Niñas y Niños con In-
munodeficiencias Primarias
GRADE: Evaluación de Recomendaciones, Evaluación, 
Desarrollo y Evaluaciones (ing)
GRE: elementos de respuesta a glucocorticosteroides (ing)
HADS: Escala de Ansiedad y Depresión Hospitalaria (ing)
IC: intervalo de confianza
iDLQI: Índice de Calidad de Vida Dermatológica en niños 
pequeños (ing)
iJAK: inhibidor de cinasa Jan (ing)
IgA: inmunoglobulina A
IgE: inmunoglobulina E
IL: interleucina

ILC2: célula innata linfoide tipo 2 (ing)
iPDE4: inhibidor de fosfodiesterasa 4 (ing)
IPEX: síndrome de inmunodesregulación, poliendocrinopa-
tía y enteropatías ligadas al cromosoma X
ISAAC: Estudio Internacional de Asma y Alergias en Niños 
(ing)
ITA: inmunoterapia específica con alérgenos
ITC: inhibidor de calcineurina tópico
ITSC: inmunoterapia subcutánea
ITSL: inmunoterapia sublingual
JAK: cinasa Jano (ing)
l: litro
mg: miligramo
MMF: mofetil micofenolato
MTX: metotrexato
NB-UVB: luz ultravioleta B de banda estrecha (ing)
NICE: Instituto Nacional para la Excelencia en Salud y 
Atención del Reino Unido (ing)
NLR: receptor tipo nod (ing)
NNT: rúmero necesario a tratar
OR: razón de momios (ing)
PAMPs: patrones moleculares asociados a patógenos
PICO: Paciente-Intervención-Comparación-Resultado (ing)
POEM: Evaluación del Eccema Orientada al Paciente (ing)
PPD: derivado proteico purificado (ing)
PROMs: Medidas de Resultado Relacionadas con el Pa-
ciente (ing)
Pruritus NRS: Escala Numérica de Valoración del prurito 
(ing)
PUVA: psoralenos más luz ultravioleta A
RECAP: recapitulación del eccema atópico (ing)
REM: movimiento ocular rápido (ing)
RIGHT: Reporte de Elementos de Información para las 
Guías de Práctica en el Cuidado de la Salud (ing)
SCORAD: Puntaje de Gravedad de la Dermatitis Atópica 
(ing)
Sleep NRS: Escala Numérica de Valoración del sueño (ing)
SNC: sistema nervioso central
STAT: transductor de señal y activador de transcripción 
(ing)
TDAH: trastorno por déficit de atención e hiperactividad
TH: linfocito T cooperador (ing)
TLR: receptor tipo toll (ing)
TPMT: tiopurina S-metiltransferasa
TSLP: linfopoyetina estromal tímica (ing)
TVP: trombosis venosa profunda
TYK2: tirosina cinasa 2 (ing)
UV: ultravioleta
UVA1: radiación ultravioleta A1
vIGA: Evaluación Global del Investigador validada (ing)
WP-NRS: Escala Numérica de Valoración del peor prurito (ing)

Abreviaturas y siglas
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Ablandadores de agua: son sistemas que hacen pasar el 
agua dura a través de una cama de resinas de intercambio 
iónico y como resultado a la salida se obtiene agua con 
bajo contenido de dureza.
ADCT: Atopic Dermatitis Control Tool, instrumento para 
evaluar el control de la enfermedad a largo plazo.
Aeroalérgenos: representan principalmente proteínas in-
tracelulares, pero algunos de ellos podrían detectarse 
como inmunocomplejos IgE en el suero de pacientes 
sensibilizados.
Anticuerpo monoclonal (mAb): anticuerpos producidos 
por un solo clon de células B. Los mAb son monoespecífi-
cos y homogéneos, lo que los convierte en herramientas 
eficaces en el desarrollo de terapias y diagnósticos.
Antileucotrienos: bloquean el efecto de los leucotrienos 
C4 y D4 sobre su receptor.
Autoalergia: en individuos atópicos sensibilizados, el con-
tacto con alérgenos exógenos puede provocar daño tisular 
y liberación de autoantígenos. Particularmente en pacien-
tes con una fuerte predisposición atópica, un entorno
propenso a Th2 permitirá que las células B produzcan 
autoanticuerpos IgE en contacto con autoantígenos. Los 
autoanticuerpos IgE con o sin autoalérgenos unidos pue-
den distribuirse a través de la circulación a las células que 
contienen receptores para IgE. El entrecruzamiento de au-
toanticuerpos IgE unidos a mastocitos puede causar la li-
beración de mediadores biológicos. La presentación de 
autoalérgenos mediada por IgE por parte de las células 
dendríticas o los monocitos puede conducir a la activación 
crónica de las células T.
Baños clorados: 1 mililitro (ml) de solución de hipoclorito 
de sodio al 7% por cada 2 litros de agua.
– � Para una tina fija (capacidad de 240 litros): agregar 

125 ml de la solución de hipoclorito.
– � Para una tina móvil (para 0-6 años, aprox. 30 litros): 

agregar 15 mililitros de la solución.
Ciclosporina A (CyA): es un agente potente inmunosupre-
sor, inhibidor de la calcineurina. Suprime de manera espe-
cífica y reversible a los linfocitos inmunocompetentes en 
las fases G0 y G1 del ciclo celular. Su efecto inhibitorio 
afecta principalmente a los linfocitos T, más específicamen-
te a los linfocitos T auxiliares, aunque también se pueden 
suprimir los linfocitos T supresores. La ciclosporina también 
inhibe la producción y liberación de citocinas, incluyendo 
la interleucina 2.
Clinimetría: se puede definir a la clinimetría como la rama 
básica de la medicina que se encarga de la identificación, 
especificación y medición del fenómeno clínico humano, 
incluidos los diferentes elementos que componen la rela-
ción entre el médico y el paciente.
DAMPs: patrones moleculares asociados a daño.
Dermatitis atópica extrínseca: dermatitis atópica cuya 
etiología es por alérgenos o sensibilización alérgica.

Dermatofitos: hongos filamentosos que afectan la piel y 
anexos.
Dupilumab: anticuerpo monoclonal humano recombinante 
IgG4 que se une a la subunidad alfa del receptor IL-4/IL-13 
y, por lo tanto, inhibe la señalización de interleucina 4 e 
interleucina 13.
Eccema herpético: infección cutánea diseminada por virus 
del herpes simple.
Endotipo: mecanismo que causa una enfermedad. Entida-
des patológicas distintas que pueden estar presentes en 
un grupo de fenotipos, pero cada una definida por un me-
canismo biológico específico.
Epigenética: estudio de los cambios en la función de los 
genes que son hereditarias y que no se pueden atribuir a 
alteraciones de la secuencia de ADN.
Exposoma: modificaciones epigenéticas favorecidas por el 
medio ambiente.
Fenotipo: característica observable sin relación directa 
con el proceso de una enfermedad, incluida la fisiología, 
los factores desencadenantes y los parámetros.
Foliculitis pruriginosa del embarazo: ocurre durante el 
tercer trimestre y se presenta con pápulas y pústulas foli-
culares en el tronco, que se extienden a los brazos y las 
piernas. Por lo general, se resuelve antes del parto.
Fotoquimioterapia: psoralenos más radiación ultravioleta 
A, PUVA.
Fototerapia: El mecanismo de acción de la fototerapia 
abarca múltiples facetas. Se han descrito sus efectos clave: 
favorece la apoptosis, es inmunorreguladora, reduce el 
prurito y la fibrosis, estimula la pigmentación y tiene un 
efecto prebiótico. Así, reduce las células inflamatorias en 
la piel y la cantidad de citocinas, revierte la hiperplasia de 
la piel mientras que aumenta el grosor del estrato córneo, 
y con ello apoya la restauración de la barrera cutánea. 
Como consecuencia de todo esto reduce la frecuencia de 
infecciones cutáneas, especialmente causadas por Sta-
phylococcus aureus.
Inhibidor de la calcineurina tópico (ICT): medicamento 
de uso tópico cuyo mecanismo de acción es la supresión 
de la síntesis de citocinas proinflamatorias. En el citoplas-
ma de las células diana, los ICT se unen a la proteína in-
tracelular macrofilina-12, también llamada FKBP (proteína 
de unión a FK506). De manera similar a como la ciclospo-
rina A se une a la ciclofilina. La actividad inmunosupresora 
resulta de la supresión de la actividad de la calcineurina, 
dependiente de calcio y calmodulina. El fármaco tiene ac-
tividad antiinflamatoria porque reduce la actividad de los 
linfocitos T-cooperadores y así afecta la síntesis y libera-
ción de citocinas proinflamatorias.
Inhibidores de cinasa de Jano (iJAK, por sus siglas en 
inglés de Janus Kinase): son moléculas pequeñas que 
inhiben la actividad cinasa de las JAK y disminuyen de for-
ma efectiva la transducción intracelular de la vía JAK/STAT.

Glosario
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1. Introducción

La dermatitis atópica (DA) es la dermatosis inflama-
toria más común en el mundo; suele iniciar en la 
etapa infantil, y se caracteriza por prurito intenso, 
sequedad de la piel y lesiones de eccema que se 
presentan en brotes. La DA afecta de forma impor-
tante la calidad de vida del paciente y de las personas 
en su entorno.

Se cree que hay un incremento en su presentación 
en los últimos años. En Estados Unidos (EE.UU.) su 
prevalencia es: 25% en niños y 7% en adultos, hasta 
30% de los pacientes tienen DA moderada a grave y 
hasta 10% no responden a los tratamientos tópicos1. 
En España la prevalencia global es del 3.4%; en los 
menores de 5 años del 16.9%, en el grupo de 6 a 15 
años del 7.9% y en los mayores de 15 años es del 
1.5%. Los pacientes con DA representan del 2 al 15% 
de los que acuden a los servicios de atención prima-
ria2. En México, Navarrete et al. recientemente reportó 
que la prevalencia de lesiones pruriginosas en piel 
había aumentado de 6.6 a 7.8% en niños de 6-7 años 
y de 5.8 a 6.7% en adolescentes de 13-14 años en 15 
centros en todo el país3, resultados en línea con 
hallazgos reportados previamente por González-
Mendoza et al.4 y Ramírez-Soto et al.5; además encon-
tró una correlación positiva entre la prevalencia de 
síntomas de eczema y temperatura, humedad rela-
tiva, síntomas de asma y rinitis y el uso de paraceta-
mol o antibiótico.

Los pacientes con DA reportan una calidad de vida 
relacionada con la salud (CVRS) por debajo de la 
población general, a partir de: pérdida de la calidad 
del sueño, bajo desempeño escolar-laboral (39.1%), 
pobre interacción social (51.3%) y afectación emocio-
nal, relacionados con la gravedad de los síntomas6. 
La DA en los niños se ha asociado a problemas de 
comportamiento e interacción social, baja autoestima, 
desarrollo psicológico anormal y trastornos de con-
ducta, mientras que en sus cuidadores y/o familiares 
pueden presentarse altos niveles de ansiedad, can-
sancio y frustración, al igual que ausentismo laboral, 
dificultad para acceder a servicios de guardería y 
poca interacción social7.

La atención adecuada y oportuna de la DA permite 
el control adecuado de la enfermedad, previene el 
desarrollo de comorbilidades y su impacto negativo en 
la calidad de vida, y disminuye los costos altos, tanto 
monetarios, como en salud, asociados al mal manejo.

En los últimos años se han descubierto nuevos tra-
tamientos para la DA, tanto tópicos como sistémicos. 

En la medida que hay alternativas nuevas para el 
manejo de la enfermedad, las guías a nivel interna-
cional han publicado actualizaciones para el manejo 
de la DA. En 2018 un grupo de trabajo de médicos 
dermatólogos y alergólogos publicó el Consenso 
Mexicano de Dermatitis Atópica en adolescentes y 
adultos (CoMeDA), en un primer intento de actualizar 
y unificar criterios de manejo para nuestro país8. Sin 
embargo, el rápido avance del campo, las diferentes 
especialidades que manejan pacientes con DA han 
hecho necesario ofrecer una guía de práctica clínica, 
que tiene la mayor solidez metodológica y cuyo con-
tenido sea el producto de la evaluación por parte de 
los cuerpos académicos de las diferentes especiali-
dades que atienden a los pacientes con DA. Con ello 
nació el proyecto de la Guía de Dermatitis Atópica 
para México (GUIDAMEX). Tal como su título indica, 
es una guía para el manejo, no pretende en ningún 
momento ser un documento con valor jurídico o legal. 
La responsabilidad final para elegir el manejo más 
oportuno en cada situación recae en el médico tra-
tante, quien según su juicio en cada situación tiene 
la plena libertad para iniciar el manejo que considera 
más adecuado para su paciente.

2. Metodología

Las metodologías que se siguieron para GUIDAMEX 
para la elaboración del contenido fueron ADAPTE9 y 
parcialmente GRADE y para la aprobación por parte 
del grupo amplio de desarrollo de la guía del texto y 
de los niveles de recomendación, propuestos por el 
grupo nuclear, se utilizó la estrategia Delphi (Fig. 1).

2.1. ADAPTE

Como existen varias guías a nivel internacional 
basadas sobre revisiones sistemáticas de buena cali-
dad, se decidió emplear el método ADAPTE para la 
mayor parte de GUIDAMEX. El método ADAPTE con-
siste en adaptar a la realidad local la o las guías de 
mejor calidad disponibles globalmente9.

En ADAPTE primero se desarrolla el SCOPE, docu-
mento con los objetivos y el enfoque de la guía, 
seguido por una búsqueda de guías publicadas que 
cubren estos objetivos. Se evalúa la calidad de todas 
las guías con AGREE-II y se seleccionan las guías con 
mayor puntaje y más aptas para ser transculturizadas 
como guías de referencia. Enseguida se utilizará el 
contenido de las guías de referencia para contestar 
las preguntas clínicas clave que se formulan.
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Los detalles de esta metodología aplicada para 
GUIDAMEX se describen a continuación y se pueden 
visualizar en la figura 1. Sin embargo, como el campo 
de la DA está pasando por una fase de rápido avance 
con novedades terapéuticas apareciendo continua-
mente, para completar la información de los medica-
mentos nuevos utilizamos revisiones sistemáticas y 
artículos publicados muy recientemente, para que las 
recomendaciones de GUIDAMEX presentaran la 
información más actual.

Para mejorar la calidad de una guía ADAPTE el 
grupo Cochrane iberoamericano publicó en verano  
2022 el RIGHT (Reporting Items for practice Guidelines 
in HealThcare) y el RIGHT AD@PT checklist, que 
seguiremos dentro de lo posible y aplicable para 
GUIDAMEX10.

2.2. Objetivos y enfoque de la guía

El objetivo de GUIDAMEX es plantear lineamientos 
para armonizar en México el reconocimiento de la DA, 
su diagnóstico, clasificación, el reconocimiento de 
comorbilidades y complicaciones, así como su trata-
miento integral, incluyendo la educación terapéutica, el 
manejo tópico y sistémico de mantenimiento y durante 
los brotes. GUIDAMEX abarca el manejo de la DA en 
pacientes pediátricos y adultos, pero también en algu-
nos grupos más vulnerables y con necesidades espe-
ciales como son las mujeres embarazadas y lactando 
y los adultos mayores. GUIDAMEX busca orientar tanto 
a médicos que ejercen en la práctica pública como en 
la privada, en todos los niveles de atención, desde el 
médico de primer contacto hasta el médico de tercer 
nivel, especializado en DA. En el desarrollo de 
GUIDAMEX también se buscó la opinión de dos 
pacientes con DA y una enfermera especializada.

2.3. Selección de guías de referencia

Se realizó una búsqueda en MEDLINE y EMBASE 
de guías, consensos y lineamientos acerca del diag-
nóstico y tratamiento de la DA en niños o adultos, 
publicados entre enero 2014 y febrero 2022, en inglés, 
español, alemán, holandés o francés. Así se encon-
traron 19 manuscritos. Se eliminaron los documentos 
que no tenían estructura de una guía11 y los que eran 
guías adaptadas12,13. Los 16 restantes fueron evalua-
dos con AGREE-II por mínimo dos miembros del 
grupo nuclear del desarrollo de la guía (ver Sección 
2.5); en caso de discrepancia se evaluaron por un 

tercer miembro. Las guías evaluadas obtuvieron cali-
ficaciones AGREE-II entre un 35.6-91.7%. Como 
guías de referencia quedaron las guías europeas de 
Wollenberg et al. 2018 (AGREE-II: 91.7%) y Wollenberg 
et al. 2020 (AGREE-II: 89%)14-16, la guía japonesa 
Katoh et al. 2020 (AGREE-II: 69%)17, el consenso 
mexicano Rincón-Pérez et al. 2018 (AGREE-II: 78.6%)8 
y las guías estadounidenses de Eichenfield y Sidbury 
et al. 2014 (AGREE-II: 72.2%)18-21.

2.4. �Formulación y contestación de 
las preguntas clínicas clave: 
recomendaciones y sugerencias

Para la formulación de las preguntas clínicas clave 
con formato PICO (por sus siglas en inglés de Patient-
Intervention-Compare-Outcome) se dividió el conte-
nido de GUIDAMEX en cinco secciones (Tabla 1).

A partir de las preguntas clínicas en formato PICO 
se formularon las preguntas clínicas clave abreviadas 
que se encuentran en el anexo 1. El siguiente paso fue 
buscar, en cada una de las guías de referencia, res-
puestas a las preguntas clínicas clave, y cuando aplica, 
su nivel de evidencia y recomendación asignados por 
los autores de la guía de referencia. Cada una de las 
guías de referencia tiene su propia forma de calificar 
los niveles de evidencia (Wollenberg 2018 1a-4, Kato 
2020  1-4 y guías estadunidenses I-III) y recomenda-
ción (Wollenberg 2018 A-D, Kato 2020  1A-C, 2A-C y 
guías estadunidenses A-C), que se han conservado en 
GUIDAMEX para cada pregunta. Se conservó la escala 
de calificación empleada por la guía de referencia que 
aportó la evidencia para cada pregunta. Los miembros 
del grupo nuclear elaboraron las secciones de la 
tabla  1 de evidencia para GUIDAMEX, puntualizando 
en qué página de cada guía de referencia se encuentra 
la información. En el siguiente paso se formuló para 
cada pregunta clínica clave una propuesta de res-
puesta para México (Anexo 2), recomendando o sugi-
riendo a favor o en contra de cierta acción o manejo. 
De tal manera que GUIDAMEX da recomendaciones 
fuertes declarando «recomendamos» o recomendacio-
nes más débiles declarando «sugerimos». Para asig-
nar la fuerza de la recomendación se utilizó el método 
GRADE, tomando en cuenta: 1) la evidencia que 
emana del análisis de las respuestas dadas por cada 
guía de referencia; 2) la seguridad de la intervención; 
3) la preferencia del los pacientes (según la experiencia  
de los miembros del grupo de desarrollo de la guía), y 
4) el costo estimado de la acción o el tratamiento en 
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crear una guía con base amplia entre las diferentes 
especialidades médicas que atienden pacientes con 
DA para GUIDAMEX se buscó la participación de aso-
ciaciones médicas nacionales (colegios, sociedades, 
etc.) de dermatólogos, alergólogos, médicos internis-
tas, pediatras y médicos familiares y generales. Se 
pidió al presidente de cada gremio asignar dos o tres 
participantes para el grupo amplio del desarrollo de la 
guía, cada uno de ellos es coautor de GUIDAMEX.

2.6. �Juntas de discusión y método Delphi 
para llegar a consensos

En juntas virtuales con el grupo nuclear, y poste-
riormente con el grupo amplio, se discutió la redac-
ción de las preguntas clínicas clave. El grupo nuclear 
propuso las recomendaciones/sugerencias y sus jus-
tificaciones. Estas fueron avaladas o ajustadas por 
los integrantes del grupo amplio del desarrollo de la 
guía en rondas Delphi utilizando la plataforma 
SurveyMonkey®, para así mantener el anonimato 
entre los miembros y facilitar que cada uno emitiera 
su opinión. Para este fin se dividió el contenido de 
GUIDAMEX en cuatro secciones y los integrantes del 
grupo de desarrollo de GUIDAMEX en cuatro equipos. 
Cada equipo contenía médicos de las diferentes 
especialidades. Cada equipo evaluó con Delphi las 
preguntas clínicas y recomendaciones pertenecientes 
a su sección. En una junta final presencial de dos días 
con el grupo amplio del grupo de desarrollo de la guía 
se revisaron una por una, por última vez, todas las 
preguntas clínicas clave ajustadas después de Delphi 
y sus recomendaciones y justificaciones hasta obte-
ner el 100% de consenso del grupo completo.

2.7. Detalles administrativos de GUIDAMEX

La guía cuenta con el apoyo económico de la oficina 
mexicana de cuatro miembros de la industria farmacéutica 
(Abbvie, Lilly, Pfizer y Sanofi), sin que estas entidades finan-
cieras tuvieran injerencia en el contenido de la guía. En la 
parte administrativa se obtuvo el apoyo del Colegio Mexicano 
de Inmunología Clínica y Alergia (CMICA), sin que influyera 
en el contenido. Todos los miembros del grupo de desarrollo 
de GUIDAMEX declararon sus conflictos de interés 
(Anexo  3) y en ningún momento de las discusiones amplias 
se observó sesgo hacia cierta preferencia, porque muchos 
participantes emitieron sus opiniones.

Se considera que GUIDAMEX debe actualizarse 
dentro de cinco años, pero según el desarrollo futuro 

del área podría llegar a verse esta necesidad antes. 
En la segunda mitad de 2022, justo antes de la publi-
cación de GUIDAMEX, se actualizó la guía europea 
de la DA22,23. El contenido de esta guía será contem-
plado para la siguiente versión de GUIDAMEX.

3. Fisiopatología de la dermatitis atópica (DA)

El avance en los conocimientos de la fisiopatogenia 
y los mecanismos de daño en la dermatitis atópica 
los últimos años ha sido vertiginoso y con ello el 
desarrollo de nuevas modalidades terapéuticas. Sin 
embargo, de la misma manera que avanza la ciencia 
también hay nuevos retos y áreas para explorar.

En la fisiopatología de la DA interactúan dos proce-
sos fundamentales, que entre ellos se amplifican: el 
defecto en la barrera cutánea y la inflamación en la 
dermis y epidermis. Conforme aumenta el defecto en 
la barrera, se facilita la entrada de microorganismos 
e irritantes hacia el tejido intracutáneo y subcutáneo. 
Estos PAMPs (por sus siglas en inglés, Pathogen 
Associated Molecular Patterns) se fijan a sus recep-
tores (PAMP-TLR/NLR) en los queratinocitos resul-
tando en la liberación de varias citocinas clásicas de 
la inmunidad innata tipo 2: interleucina (IL)-25, IL-33, 
y linfopoyetina estromal tímica (TSLP, por sus siglas 
en inglés de thymic stromal lymphopoietin), e.o. que 
a su vez estimulan la cascada inflamatoria innata, con 
las células linfoides innatas (ILC2s) como uno de los 
protagonistas. De la misma manera pueden entrar 
alérgenos como ácaros o cacahuate a la epidermis 
donde son capturados por células de Langerhans y 
células dendríticas inflamatorias epidérmicas y lleva-
das a los ganglios linfáticos cercanos para empezar 
la respuesta alérgica inflamatoria al estimular a los 
linfocitos Th2 específicos. Dentro de esta respuesta 
se genera IgE específica, y al activarse la célula 
cebada se desgranula liberando histamina y final-
mente la llegada de los eosinófilos.

Pero también viceversa al aumentarse la inflama-
ción, se amplifica el defecto en la barrera cutánea, 
porque varias de las interleucinas de la inflamación 
T2 (IL-4, IL-31 e IL-33) reducen la expresión de fila-
grina en queratinocitos. También otras proteínas de 
la barrera cutánea se ven afectadas de manera nega-
tiva, como la ocludina. Asimismo, existe otro meca-
nismo que aumenta el daño de la barrera por la 
inflamación de manera indirecta: varias de la interleu-
cinas, como son IL-4/13, IL-31 y TSLP estimulan las 
terminaciones de los nervios del prurito, provocando 
rascado que daña la epidermis aún más.
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La inflamación T2 también reduce la formación de 
péptidos antimicrobianos, facilitando la sobrepobla-
ción de Staphylococcus aureus y Malassezia, entre 
otros. Además, el microambiente alterado en la DA, 
con elevación del pH, favorece el crecimiento de 
Staphylococcus aureus sobre otras bacterias, resul-
tando en una pérdida de la diversidad en la micro-
biota, de gran importancia para el mantener de la 
homeostasis. Tanto los ácaros como Staphylococcus 
aureus liberan enzimas proteolíticas exógenas. 
Y Staphylococcus aureus produce enterotoxinas que 
pueden funcionar como superantígenos, activando el 
sistema inmunológico de una manera inespecífica.

Finalmente otros cambios que se han observado en 
la DA son el defecto en la producción de ceramidas, 
los lípidos que mantienen la barrera intacta, y con todo 
esto un aumento en la pérdida transepidérmica del 
agua. También, otros linfocitos involucrados son Th22 
y Th 17, relacionados con hipertrofia de la epidermis 
y linfocitos Th1 en las lesiones más crónicas.

Observando como todos estos procesos interac-
túan se entiende que el circulo vicioso puede empe-
zar en cualquier punto. En algunos pacientes existe 
un defecto genético en la producción de filagrina, 
resultando en una barrera cutánea defectuosa, la 
entrada de gran cantidades de antígenos y finalmente 
una reacción alérgica a ellos. En otros pacientes todo 
el proceso empieza más bien con alergia y secunda-
riamente un defecto de la barrera.

En la figura 2 se representan estos procesos de 
manera visual, y cómo se relacionan con las alteracio-
nes desde la genética y la epigenética hasta el expo-
soma, mientras que la figura 3 explica qué moléculas 
o células se relacionan con cada uno de estos proce-
sos. En la figura 4 se representa cómo se puede pen-
sar que estos procesos y células interactúan en la DA.

3.1. Mecanismos del prurito

Aunque inicialmente se pensó que la sensación de 
prurito siempre se transmitía por las mismas neuro-
nas que la sensación del dolor, porque ambas sensa-
ciones viajan por las fibras C, ha quedado claro que 
el prurito también tiene sus propias neuronas especí-
ficas para la transmisión (Fig. 5).

A parte de la histamina, existen múltiples otras sus-
tancias que se liberan durante la reacción inflamatoria 
tipo 2, que pueden estimular las terminaciones nerviosas 
cutáneas del prurito, de manera directa o indirecta. Se 
pueden mencionar la IL-4, IL-13 e IL-31, entre otras24. 
También la TSLP, derivada de los queratinocitos y 

algunas células inflamatorias, puede estimular los pruri-
ceptores fijándose a su receptor TSLPR, un heterodí-
mero señalizando mediante JAK1-225. La activación 
directa por TSLP de los canales iónicos modula esta 
sensación26.

En conclusión, en la DA solo parte del prurito es 
generado por histamina. Sin embargo, las citocinas 
proinflamatorias liberadas en la piel con DA activa 
suelen ser de mayor importancia en la mayoría de los 
pacientes, por lo que el tratamiento con antiinflama-
torios tópicos o hasta sistémicos es primordial en el 
manejo del prurito.

4. �Diagnóstico, diagnóstico diferencial y 
clasificación de la DA

La figura 6 representa el abordaje del paciente con 
DA, desde la sospecha del diagnóstico, pasando por su 
confirmación y el diagnóstico detallado, la determinación 
del manejo integral hasta la reevaluación del paciente y 
el ajuste del tratamiento. El contenido de GUIDAMEX 
abordará uno por uno estos diferentes pasos.

4.1. Diagnóstico de la DA

Al encontrarse frente a un paciente con una afectación 
de la piel con prurito aunado a lesiones eccematosas, el 
médico tendrá que sospechar que puede tratarse de DA. 
Para confirmar el diagnóstico se puede aplicar un grupo 
de criterios. Existen dos diferentes métodos principales. 
El grupo de trabajo de GUIDAMEX recomienda que 
en niños y adultos con sospecha de DA se utilicen 
los criterios diagnósticos del Grupo de Trabajo de 
Reino Unido (criterios de Williams, Fig.  7), ya que 
son los más simples, reproducibles y precisos 
(Pregunta clínica 1.1).

CRITERIOS WILLIAMS:
REcOMENDAMOS SÍ

EVIDENcIA 2++, REc. B

El diagnóstico de DA es clínico, ya que no existe un 
marcador de laboratorio específico. Se han descrito 
varios criterios para el diagnóstico de DA. Los primeros 
fueron de Hanifin y Rajka et al. en 198027, pero fueron 
acordados por consenso y sin validación. Los criterios de 
Williams et al. de 199428-30 han sido evaluados respecto 
a su validez y reproducibilidad tanto en adultos como 
niños (Fig. 7). Además son promovidos por las guías de 
DA en México del Centro Nacional de Excelencia 
Tecnológica en Salud (CENETEC) y el Consenso 
Mexicano de DA (CoMeDA). Por ello GUIDAMEX eligió 
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DA MODERADA-GRAVE: CONSIDERAR DX. SINDROMÁTIcO: 
INMUNODEF. pRIMARIAS

SUGERIMOS SÍ

EVIDENcIA 4, REc. D

Entre las inmunodeficiencias primarias que pueden cur-
sar con eccema (Fig.  8), se deberán considerar ciertos 
errores innatos de la inmunidad (EII), sobre todo cuando 
existe historia de infecciones recurrentes en la etapa neo-
natal o del lactante. Los trastornos autoinmunes sistémi-
cos se pueden manifestar en la adolescencia o adultez 
(como lupus eritematoso generalizado, dermatomiositis). 
En la DA grave asociada con infecciones recurrentes 
intensas, especialmente abscesos profundos o neumonía, 
deben investigarse EII como los síndromes de Job, de 
Netherton, de Wiskott-Aldrich, de Omenn, de hiper IgE 
autosómico recesivo, IPEX y la deficiencia selectiva de 
IgA, entre otros (Fig. 8 y Tabla 2), para los estudios de 

escrutinio que se sugieren al sospecharlos. El diagnóstico 
definitivo se establece demostrando la presencia de la 
mutación del gen correspondiente.

En México, la Fundación Mexicana para Niñas y 
Niños con Inmunodeficiencias Primarias, A.C. 
(FUMENI), asociación civil sin fines de lucro, puede 
apoyar al diagnóstico y algunas modalidades de 
manejo a nivel institucional de algunos pacientes con 
inmunodeficiencias primarias (https://fumeni.org.mx).

*PUNTO bUENA pRÁcTIcA: cONSENSO 100%

4.2. �Estudios de extensión para detallar el 
diagnóstico

En búsqueda de posibles factores causales o agra-
vantes de la DA se pueden realizar algunos estudios 
complementarios (Tabla 3). Nuevamente se deja claro 

Figura 5. Mecanismos del prurito en la dermatitis atópica. Las terminaciones de los axones en la epidermis, que inician en el soma en el ganglio 
de la raíz dorsal tienen receptores para histamina, pero también para una gran variedad de citocinas y otras sustancias. Así, se han descrito 
las fibras nerviosas 1 (NP1, de non-peptidergic [NP] nociceptor clusters), que tienen, entre otras, receptores para IL-4 e IL-13; las fibras NP2 
con receptores para IL 4, IL 13 e histamina y las fibras NP3 con receptores para estos tres al igual que para IL-31 y leucotrieno C4

24. Estas 
citocinas se liberan desde la células inflamatorias en la piel dañada del paciente con DA, como son los linfocitos ILC2, Th2, los eosinófilos y las 
células cebadas. Últimamente se confirma cada vez más la importancia de los queratinocitos en todo el proceso inflamatorio, al igual que en 
la generación de la señal para el prurito. Se reconoce el importante papel que juega la linfopoietina estromal del timo (TSLP por sus siglas en 
inglés de Thymic Stromal Lymphopoietin), sustancia que libera el queratinocito al encontrarse con señales de daño o al ser expuesto a sustan-
cias de microorganismos25. La TSLP depende de los canales iónicos como TRPA1 y TRPV4 para su señalización del prurito; probablemente 
tiene también su receptor en los axones de NP2 y NP326. Desde el ganglio de la raíz dorsal la señal pasa hacia el tálamo por la asta posterior 
de la médula espinal, generando a nivel central la sensación de prurito, resultando en una señal eferente de rascado. La histamina señala 
mediante su receptor más conocido HR1. En animales el HR4 también juega un papel en el prurito, pero aún no es completamente claro en qué 
terminaciones nerviosos se encuentra ni qué papel juega exacto en el prurito en el humano. (Solo se señalan algunas de las múltiples células 
involucradas en el proceso inflamatorio en la DA para simplificar la imagen).
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5.5. �Combinar medicación sistémica para 
el control de la DA moderada a grave

Al combinar dos tratamientos sistémicos existe el 
riesgo de sumar o potenciar los efectos adversos. 
Combinar dos medicamentos inductores a la remisión 
(MTX, AZA, MMF) o combinarlos con CS oral o con 
un iJAK puede aumentar el riesgo de infecciones gra-
ves y por oportunistas, de nefrotoxicidad, hepatotoxi-
cidad o de desarrollo de neoplasias malignas. El 
dupilumab, que no es inmunosupresor, tiene amplio 
perfil de seguridad, por lo que sí se puede combinar 
por tiempo más prolongado con inmunosupresores o 
iJAK. Así, el grupo de trabajo de GUIDAMEX sugiere 
en pacientes con DA de moderada a grave usar 
dos tratamientos sistémicos con efecto inmuno-
supresor solo como transición de un medica-
mento sistémico de acción rápida a uno de inicio 
de acción más retardado (Pregunta clínica 4.10).

DOS TRATAMIENTOS SISTÉMIcOS INMUNOSUpRESORES SOLO cOMO 
TRANSIcIÓN

SUGERIMOS SÍ

EVIDENcIA 4, REc. D

Basándose en las características clínicas comenta-
das anteriormente, los medicamentos sistémicos para 
la DA pueden dividirse en tres grupos, según su inicio 
de efecto:

I.	 Muy rápido (inicia en días): iJAK, CS sistémicos.
II.	Rápido (generalmente en 2 semanas): CyA.
III.	Más lento (2-3 meses, hasta efecto pleno en 4 

meses aproximadamente): dupilumab, MTX, 
AZA, MMF.

Existen dos situaciones en las cuales GUIDAMEX 
podría sugerir el manejo de dos medicamentos sisté-
micos (vigilando efectos adversos y riesgo de infec-
ción). En primer lugar, al iniciar dupilumab uno puede 
seguir con confianza con el inmunosupresor conven-
cional hasta que dupilumab inicie su efecto, general-
mente alrededor de los 2 a 3 meses. En segundo 
lugar, se puede manejar un CS sistémico en la fase 
de transición, hasta por 2 semanas, mientras se 
alcanza el efecto del medicamento sistémico con 
(MTX, AZA o DUPI).

Sugerimos no combinar CyA con otro inmunosupre-
sor (prednisona, MTX, AZA, MofM) por tiempo pro-
longado. Recomendamos no usar AZA con fototerapia 
y, en el paciente con DA y diabetes mellitus, sugeri-
mos evitar MTX en combinación con CS sistémicos. 
En la tabla 13 se presentan distintas circunstancias 

potenciales de uso de medicamentos sistémicos para 
la DA moderada y grave.

5.6. Inmunoterapia con aeroalérgenos (ITA)

Se sugiere el uso de inmunoterapia con aero-
alérgenos subcutánea o sublingual (ITSC e ITSL), 
supervisada por alergólogo, como complemento 
de la farmacoterapia, específicamente para pacien-
tes con sensibilización demostrada a ácaros del 
polvo doméstico o polen de gramíneas con DA 
moderada o grave y antecedentes de exacerbación 
clínica después de la exposición al alérgeno cau-
sante (Tabla 14) (Pregunta clínica  1.6).

AGREGAR INMUNOTERApIA cON AEROALÉRGENOS (ALERGÓLOGO) 
EN DA EXTRÍNSEcA:
SUbcUTÁNEA: SUGERIMOS SÍ

EVIDENcIA 2++, REc. B
SUbLINGUAL: SUGERIMOS SÍ

EVIDENcIA 2+, REc. C

Existe evidencia contradictoria con respecto al uso 
de ITA en DA, por la heterogeneidad de los estudios. 
La ITA puede tener efectos positivos en pacientes 
altamente sensibilizados con DA (evidencia 2++, 
Wollenberg). La mayor evidencia existe para ITA con 
extracto de ácaros del polvo, aunque también se ha 
estudiado ITA con polen de gramíneas, tanto ITSC 
como ITSL. Un metaanálisis muestra que los pacien-
tes con ITA tenían más probabilidades de tener mejo-
ría (OR: 5.35, IC95%: 1.61-17.77, NNT: 3). Un problema 
frecuente es la heterogeneidad entre los estudios.

En cuanto a la ITSL, los ensayos clínicos han 
encontrado una disminución significativa en el 
SCORAD aproximadamente a partir del mes nueve 
con ITSL con ácaros en niños y adultos con DA extrín-
seca moderada a grave, con un excelente perfil de 
seguridad. Es posible que la ITA reduzca la necesidad 
de otras terapias sistémicas. No existe evidencia para 
inmunoterapia con alimentos en pacientes con DA.

Aunque ambas modalidades (ITSC e ITSL) han 
demostrado ser eficaces, en GUIDAMEX preferimos 
la ITSL por su mejor perfil de seguridad, la posibilidad 
de usarla incluso en niños muy pequeños, a partir de 
los 3 años, y la menor sobreestimulación de la piel 
en los primeros dos o tres meses comparada con la 
ITSC. Existen reportes de que con los primeros viales 
de ITSC se exacerba la DA, lo que podría limitar el 
apego al tratamiento si no se ajusta la pauta de apli-
cación oportunamente110.
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La enfermedad de base se tratará con medidas 
de mantenimiento farmacológicas y no farmacoló-
gicas (medidas generales). El manejo farmacoló-
gico, a su vez, se divide en: primera, segunda o 
tercera línea, según la gravedad de la enfermedad 
y la frecuencia de los brotes, variables que están 
estrechamente relacionadas con el nivel de inflama-
ción de la piel. Durante un brote se agregarán por 
tiempo limitado uno o varios medicamentos tópicos 
o sistémicos, dependiendo de las características 
del brote.

En el capítulo previo se revisaron las medidas 
generales y los tratamientos farmacológicos. A conti-
nuación presentamos el algoritmo de manejo para 
adolescentes y adultos, seguido por el de para niños. 
Cada algoritmo incluye el tratamiento de manteni-
miento y cómo agregar tratamiento por 2 a 3 semanas 
durante los brotes.

Después de los algoritmos, se presenta el abordaje 
del paciente con DA grave, las indicaciones de trata-
miento y sus pautas de selección, así como la 

evaluación paraclínica previa. La última parte de la sec-
ción 6 comenta acerca de la evaluación de la respuesta 
al tratamiento y nuevas herramientas para el seguimiento 
del paciente.

6.1. �Algoritmo de tratamiento para 
dermatitis atópica en pacientes de 12 
años y mayores

La figura 14 presenta el tratamiento del paciente 
con DA desde las medidas generales (parte inferior 
de la figura) hasta el manejo de 3.a línea para el 
paciente con DA moderada a grave. En la parte 
media-baja de la figura se dan sugerencias para el 
ajuste temporal (2-3 semanas) del manejo durante un 
brote. El manejo del brote se adiciona al tratamiento 
de mantenimiento de base, sea de 1.a, 2.a o 3.a línea 
y al terminar el brote se regresa al tratamiento de 
mantenimiento. Sin embargo, GUIDAMEX recomienda 
que si el brote no mejora a pesar del tratamiento 
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2)  Tratamiento antiprurito adicional (PRN)
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3)  Tratamiento antimicrobiano (PRN)
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Figura 14. Algoritmo para el manejo integral del paciente con DA, 12 años y mayores.
1)  Para clasificación precisa de la gravedad de la DA, usar la clinimetría (mínimo una medida objetiva y una relacionada con el paciente).
2) � Brote es una activación abrupta de la enfermedad con aumento de prurito, inflamación de la piel, a veces sobreinfección, y afectación de 

sueño. Amerita manejo temporal. Después se regresa al tratamiento anterior.
3)  Ciclo corto de esteroide oral: prednisona 0.5-1 mg/kg/día (o equivalente) por 2 semanas.
4)  Mupirocina, ácido fusídico.
5)  Otras alternativas de inmunosupresores con inicio de efecto más lento y evidencia limitada: azatioprina, mofetil micofenolato.
6)  Otros biológicos en estudio: lebrikizumab, tralokinumab, nemolizumab (uso fuera de la recomendación oficial en México).
7)  Antidepresivos: p. ej., medicamentos inhibidores de la recaptación de serotonina.
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europeas. Pese a que el MTX generalmente es el 
inmunosupresor mejor tolerado a largo plazo (al igual 
que para AZA existen datos de eficacia hasta 5 años), 
la mayoría de los pacientes abandonan el manejo 
antes por falta de tolerancia.

Existen dos herramientas nuevas, validadas, dise-
ñados para evaluar el control de la enfermedad a 
largo plazo una vez que se ha iniciado el tratamiento. 
Son el RECAP (Recap of atopic eczema)122,123 y el 
ADCT (Atopic Dermatitis Control Tool)124.

6.6. Cómo y cuándo reducir el tratamiento

Aun cuando en ninguna guía se menciona especí-
ficamente cómo reducir el tratamiento sistémico, en 
general se debe evaluar a los pacientes cuando 
están bajo tratamiento sistémico una vez por mes si 
el paciente continúa con enfermedad moderada o 
grave, y cada 3 meses cuando ya está en control, 
con estudios de laboratorio pertinentes para monito-
rizar los posibles efectos de la terapia sistémica.

Se recomienda no usar esteroides sistémicos por 
más de 3 semanas; si se pasa de este tiempo se 
sugiere ir reduciendo la dosis una cuarta parte de la 
dosis total cada 5 días hasta suspender por completo 
el tratamiento.

Respecto al MTX, se sugiere que una vez que el 
paciente está bajo control continúe con el medica-
mento por 6 meses y comenzar a reducir en adultos 
2.5 mg (una tableta) cada mes hasta suspender.

Con la CyA, una vez alcanzado el control del 
paciente, se recomienda mantener la dosis durante 
tres meses y luego ir reduciendo la dosis hasta sus-
pender una décima parte cada 10 días hasta 
suspender.

En cuanto al dupilumab, algunos expertos sugieren 
que el paciente debe estar en control total por lo 
menos por un año, y puede espaciarse la dosis del 
medicamento una semana por vez hasta suspender.

Es importante mencionar que aun cuando el 
paciente este controlado y pueda pensarse en la sus-
pensión de los medicamentos sistémicos, se deben 
continuar los cuidados de la piel, el uso de sustitutos 

Figura 18. Metas de tratamiento sistémico en el paciente con DA moderada a grave.
* El objetivo de las evaluaciones es únicamente orientar al clínico, ya que los tiempos de efectividad del tratamiento son diferentes en cada uno 
de ellos.
†Considerar dos evaluaciones (1, de signos y síntomas objetivos [en letra negra] y 2, autoevaluación subjetiva del paciente [en letra azul]).
‡Para optimizar el tratamiento se debe considerar incrementar dosis, reducir el intervalo entre dosis, agregar tratamiento tópico, agregar otro 
sistémico o cambiar de tratamiento.
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humo de tabaco y gases de escape, como medidas de 
prevención de enfermedades alérgicas en general.

7. �Dermatitis atópica en pacientes con 
situaciones especiales

7.1. DA en el paciente adolescente

La adolescencia es una etapa crítica en el desarro-
llo de la identidad propia y la autoestima. La DA 
(sobre todo variantes clínicas moderadas o graves) 
puede afectar el funcionamiento psicoemocional del 
adolescente. Como resultado, estos pacientes suelen 
tener menor adherencia a los tratamientos médicos y 
tienen dificultades interpersonales, sentimientos 
como vergüenza o ansiedad, y expresan aislamiento 
social129.

La evidencia del impacto de la DA en el adolescente 
es muy limitada, pero en el protocolo de validación del 
Skindex-teen (un instrumento para calidad de vida para 
adolescentes con enfermedades de la piel), se observó 
que los pacientes con DA tienen proporcionalmente la 
mayor afectación en calidad de vida, alteración física 
y función psicosocial respecto a jóvenes con otras 
afecciones cutáneas130.

El manejo de la DA en el adolescente es un reto en 
a nivel personal, familiar y médico. Además del trata-
miento estándar, es importante tratar de establecer 
una red de apoyo emocional para estos pacientes y 
sus familias, y estrategias como grupos de apoyo 
multidisciplinarios o sesiones educacionales enfoca-
das en mejorar la adherencia al tratamiento y dismi-
nuir la repercusión emocional han demostrado tener 
beneficios alentadores, aunque muy variables131,132.

7.2. �DA en la paciente embarazada y 
durante la lactancia

De forma similar a otras enfermedades alérgicas, 
los cambios hormonales derivados de la gestación 
(que favorecen un patrón de respuesta inmune tipo 
Th2) pueden ocasionar que la DA inicie, empeore o 
mejore en el embarazo133. La mayoría de las mujeres 
con DA preexistente que exacerban durante el emba-
razo lo hacen a partir de la semana 20134.

El diagnóstico es difícil cuando se presentan sínto-
mas de la piel por primera vez (DA no preexistente), en 
cuyo caso de sugiere hacer diagnóstico diferencial con 
otras entidades cutáneos pruriginosas de la gestación, 
como el prurito gravídico idiopático, la colestasis del 

embarazo, el prurigo del embarazo y la foliculitis pruri-
ginosa del embarazo135-137.

Para el tratamiento se debe priorizar la seguridad 
tanto para la madre como para el bebé. Idealmente, 
los síntomas de DA deben controlarse previo a la 
concepción para limitar los medicamentos a su dosis 
mínima efectiva, y evitar factores desencadenantes. 
En la tabla 18 se resume la evidencia de seguridad 
de uso de terapia tópica y sistémica previo y durante 
el embarazo120.

Los emolientes son la base del tratamiento junto 
con los medicamentos tópicos, con algunas precau-
ciones (Tabla 18). El uso cauteloso de CST de poten-
cia baja (p. ej., hidrocortisona 0.5-2.5%) o moderada 
e ICT se considera seguro120. No se recomienda usar 
CST potentes (salvo casos excepcionales), ya que su 
uso, sobre todo al final del embarazo, se ha asociado 
con bajo peso al nacer138,139.

La fotoquimioterapia (PUVA) se debe evitar desde 
3 meses previo a la gestación, pero la NB-UVB y el 
UVA 1 se han utilizado de forma segura como trata-
miento de segunda línea en casos moderados o gra-
ves (sobre todo al principio del embarazo), aunque se 
asocian con melasma140.

Ante falta de respuesta con manejo tópico, a partir 
del segundo trimestre del embarazo es preferible agre-
gar un ciclo corto (5 días) de prednisona oral en vez de 
usar agentes tópicos potentes. Se pueden usar algunos 
antihistamínicos de segunda generación por vía oral (p. 
ej., cetirizina o loratadina) para disminuir el prurito.

En DA grave que requiere manejo sistémico, el 
MTX, el MMF y los iJAK están contraindicados en 
embarazo y lactancia y deben suspenderse al menos 
tres meses antes de la concepción. CyA o AZA pue-
den usarse en embarazo con precaución (cuadro 18) 
y monitorizando bienestar fetal, mientras que los datos 
de seguridad de agentes biológicos como dupilumab 
se limitan a pequeñas series de casos, lo que no es 
suficiente para recomendar su uso actualmente120,141.

Es habitual que las precauciones mencionadas se 
extiendan durante la lactancia. Información de orga-
nizaciones como la «liga de la leche»142 pueden com-
plementar la información de la regulación sanitaria 
acerca de la seguridad de medicamentos para uso en 
este periodo, con el objetivo de promover y prolongar 
la lactancia cuando sea posible.

7.3. DA en el adulto mayor

La DA en adultos mayores (> 60 años) corres-
ponde a un fenotipo usualmente subestimado  
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confundirse con DA grave. Por otro lado, uno de los 
efectos adversos de algunos de los medicamentos 
sistémicos (AZA, MTX, e.o.) es el riesgo de desarro-
llar una malignidad cutánea (ver Sección 5). Una revi-
sión sistemática reportó un aumento discreto del 
riesgo de linfoma en pacientes con DA respecto a 
población general160 y otro metaanálisis en pacientes 
con DA observó una tasa de incidencia más alta de 
carcinomas de queratinocitos, cáncer renal, del sis-
tema nervioso central y de páncreas161, pero en ambas 
publicaciones la alta heterogeneidad metodológica y 
de criterios diagnósticos entre los estudios incluidos 
impidió establecer conclusiones firmes sobre estas 
posibles asociaciones.

10. �Difusión e implementación de GUIDAMEX

Como se ha experimentado con otras guías162,163, 
una estrategia para crear la expectativa de conocer 
lo que GUIDAMEX abarca es enviar un cuestionario 
electrónico en el que se aborden los puntos principa-
les del contenido a los miembros de las sociedades 
participantes. La finalidad es doble: por un lado des-
pertar el interés hacia al contenido de MIA, y, por otro 
lado, evidenciar en qué aspectos podría mejorarse el 
conocimiento y en cuáles se debe enfocar la educa-
ción médica continua.

Asimismo, los integrantes del grupo de desarrollo 
de GUIDAMEX impulsarán la creación de una versión 
en guía de bolsillo del contenido de GUIDAMEX, al 
igual que un curso en línea, con módulos interactivos 
y prácticos unos meses después de su publicación.

La publicación en una revista de acceso abierto 
como es la Revista Alergia México permite difundir 
con mayor facilidad contenido, compartiendo la liga 
digital en ponencias de todos los integrantes del 
grupo de desarrollo de la guía y cualquier trabajador 
de la salud con interés en DA.

Finalmente es pertinente seguir promoviendo el 
conocimiento de la DA y los nuevos lineamientos para 
su manejo integral en foros nacionales no médicos, 
como son aquellos con partes interesadas guberna-
mentales para el cabildeo de accesibilidad a los medi-
camentos necesarios para su manejo, descritos en 
esta guía.
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Anexo

Anexo 1. Secciones de GUIDAMEX con las preguntas clínicas clave (forma abreviada)

1. DIAGNÓSTICO, DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES Y CLASIFICACIÓN

Pregunta 1.1. En niæos y adultos con sospecha de dermatitis atópica (DA), en comparación con los criterios de Hanifin y Rajka de 1980, 
¿los criterios del Grupo de Trabajo de Reino Unido (criterios de Williams) son mÆs vÆlidos, reproducibles y precisos para el diagnóstico?
Pregunta 1.2. En pacientes con cuadro clínico sugestivo, pero no concluyente de DA, ¿considerar diagnósticos diferenciales puede 
incrementar la precisión diagnóstica?
Pregunta 1.3. En pacientes con eccema moderado o grave, ademÆs del diagnóstico de DA, ¿considerar la posibilidad de que las lesiones 
de la piel formen parte de un síndrome clínico incrementa la precisión diagnóstica?
Pregunta 1.4. En pacientes con DA, ademÆs del uso de los criterios diagnósticos, ¿la clasificación de la enfermedad por edad, gravedad, 
temporalidad y fenotipo/endotipo puede ayudar a predecir el curso clínico, anticipar las posibles complicaciones y elegir el tratamiento 
mÆs adecuado?
Pregunta 1.5. En pacientes con DA, con el objetivo de monitorear la respuesta al tratamiento, el impacto de la enfermedad y predecir su 
curso clínico, ¿es de utilidad el uso de escalas de monitoreo de gravedad de signos y síntomas, de reportes de síntomas de los pacientes, 
de calidad de vida y del control de la enfermedad a largo plazo?
Pregunta 1.6. En niæos y adultos con DA moderada o grave con sensibilización confirmada a alØrgenos (principalmente Æcaros) y 
correlación clínica con la exposición a estos, ademÆs del tratamiento convencional, ¿la inmunoterapia específica con alØrgenos es una 
alternativa segura y efectiva como tratamiento complementario a la farmacoterapia?

2. COMORBILIDADES Y MEDIDAS GENERALES

2.1 Presencia de comorbilidades
Pregunta 2.1.1. ¿ En un paciente atópico se deben considerar la presencia comorbilidades alØrgicas tales como alergia a alimentos, asma, 
rinitis alØrgica, conjuntivitis alØrgica y dermatitis por contacto?
Pregunta 2.1.2. En un paciente atópico se deben considerar la presencia comorbilidades no alØrgicas tales como obesidad, diabetes 
mellitus o oftalmológicas, psiquiÆtricas e infecciones agregadas (S. aureus, herpes virus, verrugas vulgares, micosis superficiales).
2.2 Herramientas para el manejo
Pregunta 2.2.1. Para el paciente con DA usar herramientas no farmacológicas (medidas generales) en el manejo, como la educación 
terapØutica del paciente y su familia mediante programas educativos y consulta empÆtica, en comparación con solo manejo clÆsico, 
mejora EASI o SCORAD (preferencia 75%), vIGA, DLQI, prurito, sueæo o el puntaje de POEM.
Pregunta 2.2.2. Para el paciente con DA el llevar a cabo los cuidados generales de la piel, higiene y cuidado personal, así como medidas 
de control del prurito en comparación con solo manejo clÆsico mejora los síntomas y la calidad de vida.
Pregunta 2.2.3. Para el paciente con DA usar herramientas no farmacológicas en el manejo como evitar factores desencadenantes 
inespecíficos en comparación con solo manejo clÆsico mejora EASI o SCORAD (preferencia 75%), vIGA, DLQI, prurito, sueæo o el 
puntaje de POEM. Tales como evitar el estrØs emocional, exposición a solventes, detergentes, uso de suavizantes en el lavado de la ropa 
sobrecalentamiento de la piel (por exposición al sol, calor o cantidad excesiva de ropa), ambientes con bajo grado de humidificación, 
joyería (usualmente de fantasía), ciertas telas (p. ej., lana, nylon y otras telas sintØticas y con colorante), maquillaje y perfume.
Pregunta 2.2.4. Para el paciente con DA: ¿evitar los factores exacerbantes personalizados en el tratamiento en comparación con solo 
manejo clÆsico mejora los síntomas y la calidad de vida? Tales como alimentos, aeroalØrgenos, factores que afectan la salud mental, 
infecciones micóticas, bacterianas y virales, sudor y dermatitis por contacto.
Pregunta 2.2.5. En pacientes sin DA: ¿es œtil el aplicar medidas para prevenir el desarrollo de DA, tales como el uso de emolientes, 
probióticos y prebióticos, lactancia materna, uso de emolientes vs. crema hidratante con urea para disminuir la pØrdida transepidØrmica 
de agua, suplemento de vitamina D?

3. TRATAMIENTO TÓPICO

Pregunta 3.1. En pacientes con dermatitis atópica (DA) leve ¿el uso de emolientes, syndet y evitar los irritantes ambientales es mÆs 
eficiente para el control de los síntomas, comparado con las medidas habituales de cuidado de la piel?
Pregunta 3.2. En pacientes con DA, ¿las medidas antisØpticas tópicas (domeboro, dalidome, baæo coloide, baæo con agua clorada y 
clorhexidina) son mÆs eficientes para el control de los brotes que las medidas higiØnicas habituales?
Pregunta 3.3. En el tratamiento de los pacientes con dermatitis atópica, ¿el uso de antibióticos tópicos es mÆs eficiente que el uso de 
antiinflamatorios tópicos para el control de los brotes?*
Pregunta 3.4. En pacientes con dermatitis atópica, durante los brotes, ¿los esteroides tópicos son mÆs eficientes para el control del brote 
que los inhibidores de calcineurina tópicos?
Pregunta 3.5. En pacientes con dermatitis atópica cuyo brote ha remitido con tratamiento antiinflamatorio tópico, ¿continuar con 
antiinflamatorio de manera proactiva es mÆs eficiente para el control del padecimiento que las medidas generales?
Pregunta 3.6. En el tratamiento de los pacientes con dermatitis atópica ¿el uso de antibióticos sistØmicos es mÆs eficiente que el uso de 
antibióticos tópicos para el control de los brotes?*
Pregunta 3.7. En el tratamiento de los pacientes con dermatitis atópica y eccema herpØtico ¿el uso de antivirales sistØmicos es mÆs 
eficiente que no usarlos?*
Pregunta 3.8. En el tratamiento de los pacientes con dermatitis atópica y sobreinfección viral (molusco contagioso, virus del papiloma 
humano, virus Coxsackie), ¿el uso de antiinflamatorios tópicos es mÆs eficiente que no usarlos?*

(Continúa)
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Anexo 3. Conflictos de interés miembros del grupo de desarrollo de la guía

Ninguno de los autores recibió apoyo económico para su participación en GUIDAMEX.
DLL refiere honorarios por ponencias, mesas de discusión, comitØs de eventos adversos o apoyo para congresos de ALK, 
Allakos, Amstrong, AstraZeneca nacional y global, Chiesi, DBV Technologies, Grunenthal, GlaxoSmithKline nacional y 
global, Mylan/Viatris, Menarini, MSD, Novartis, Pfizer, Sanofi, Siegfried, UCB, Carnot y Purina Institute; ademÆs apoyo para 
investigación y guías (estrictamente sin apoyo personal) de Abbvie, Bayer, Lilly, Sanofi, AstraZeneca, Lilly, Pfizer, Novartis, 
Circassia, UCB, GlaxoSmithKline. CRP refiere honorarios por parte de Sanofi Jansen, Abbvie, Novartis, Pfize. Lilly & Pierre 
Fabrre. Apoyo en congresos de Jansen & Abbie y apoyo investigación de Sanofi & Abbvie global. AMW: honorarios por 
parte de Sanofi, Chiesi, Mocksha8, AstraZeneca, Advisor; Sanofi, abbvie, Pfizer y apoyo para congresos de Armstrong. HVC: 
honorarios por parte de Asofarma, BDF Eucerin, Bioderma, Expanscience, Galderma, La Roche Posay, Pierre Fabre, Sanofi. 
BedRN: honorarios y apoyo congresos por parte de Astra, Abbvie, Sanofi. LGA: honorarios para ponencias y apoyo para 
congresos de Novartis, Lilly, Abbie & Janssen. EGS: honorarios para ponencias Abbvie, Lilly, Novartis, Jannsen, Sanofi. Apoyo 
para congresos Abbvie, Novartis, Janssen, Sanofi. EMNR: honorarios para ponencias y apoyo para congresos de Astra, 
Sanofi, GlaxoSmithKline. JAOM: honorarios para ponencias por parte de AstraZeneca, Sanofi, GlaxoSmithKline, Grunenthal, 
OM Pharma, Novartir, Abbvie, Chiesi, Church & Dwight. METB: honorarios para ponencias y apoyo para congresos por parte 
de Leo-Pharma, Sanofi, Abbvie, Bioderma, Pierre Fabre, Bayer, Pfizer. Apoyo para investigación por parte de Sanofi, Pfizer, 
Lilly. BEV: honorarios para ponencias o apoyo congresos por parte de AstraZeneca. IMMB: honorarios para ponencias o apoyo 
congresos por parte de Takeda. MAG: honorarios por ponencias o apoyo congresos por parte de Abbvie, Boehringer, Janssen, 
Lilly, Novartis, Sanofi. ACR: apoyos para congresos por parte de NestlØ. SEEP: honorarios por ponencias por parte de Sanofi, 
Amstrong y apoyo para congreso de CSL-Behring, apoyos para investigación desde le extranjero. JCGR: honorarios para 
ponencias por parte de Abbvie, Boehringer-Ingelheim, Pfizer, Janssen, Novartis, Sanofi, Lilly. Apoyos a congresos por parte 
de Janssen, AvŁne, Farmapiel, Sanofi. Investigador en fase 3 y fase 4 donde ha recibido remuneración por parte de Novartis, 
Sanofi, Abbvie, IQVIA. MGF: honorarios para ponencias por parte de Eli Lilly, Janssen-Cilag, AbbVie, Cantabria. Apoyos por 
parte de la Academia Mexicana de Dermatología, Eli Lilly, AbbVie. RAGM: ponencias Laboratorios Servier. RMLN: honorarios 
para ponencia por parte de Bioderma. AIMA: honorarios para ponencias por parte de Abbvie. CLPR: honorarios para 
ponencias por parte de Merck, Limont. MMSG: recibió honorarios para ponencias por parte de los laboratorios: Pfizer, Sanofi, 
Medalabs. Apoyo a congresos Pfizer. EstÆ participando en un protocolo que se llama PEDISTAD patrocinado por Sanofi. ABSO: 
honorarios para ponencias y apoyo a congresos por parte de Glaxo. Honorarios para ponencias o apoyo a congresos por parte 
de Grupo Diagnóstico Aries, Novonordisk, Pfizer, Astra Zeneca. AMVH: honorarios para ponencias por parte de Pierre Fabre, 
Expanciense (mustela), Bayer. GHWK: honorarios para ponencias por parte de Armstrong y Faes.
Los otros coautores declaran no tener conflicto de interØs.

Anexo 4. Instrumentos de clinimetría. Las herramientas que GUIDAMEX aconseja utilizar en primera instancia para la consulta diaria 
son vIGA o EASI y POEM

Quién evalúa Instrumento Abrev. Liga a instrumento

Evaluación segœn el 
mØdico

Validated Investigator 
Global Assessment

vIGA https://www.eczemacouncil.org/assets/docs/
Validated-Investigator-Global-Assessment-Scale_
vIGA-AD_2017.pdf

Eczema Area and Severity Index EASI http://www.homeforeczema.org/research/easi-for-clinical-signs.aspx 

Índice SCORing Atopic 
Dermatitis

SCORAD https://scorad.corti.li/ derma tools APP (eEASI, DLQI, eScorad) 

Paciente (PROMs) Patient-Oriented SCORAD PO SCORAD https://www.pierrefabreeczemafoundation.org/sites/default/
files/2021-06/2020_PO-SCORAD_ES.pdf

Patient Oriented Eczema 
Measure

POEM https://www.nottingham.ac.uk/research/groups/cebd/documents/
methodological-resources/poem-spanish.pdf

Numeric Rating Scale del 
sueæo 

Sleep NRS http://www.homeforeczema.org/research/
patient-reported-symptoms.aspx
(NRS 11, las ultimas 24hrs)

Numeric Rating Scale del 
prurito

Prurito NRS11 http://www.homeforeczema.org/research/patient-reported-symptoms.
aspx (NRS 11, las ultimas 24hrs)

Calidad de vida Infant Infant’s Dermatology 
Life Quality Index

iDLQI https://www.cardiff.ac.uk/medicine/resources/
quality-of-life-questionnaires/infants-dermatitis-quality-of-life-index

Children’s Dermatology Life 
Quality Index

cDLQI https://www.cardiff.ac.uk/medicineresources/
quality-of-life-questionnaires/childrens-dermatology-life-quality-index

Dermatology Life Quality 
Index

DLQI https://www.cardiff.ac.uk/medicine/resources/
quality-of-life-questionnaires/dermatology-life-quality-index
(en la misma pagina esta la version en espaæol, no hay click directo)

Ansiedad-depresión Hospital Anxiety and 
Depression Scale

HADS No hay link, no forma parte de la evaluación; la pusimos como un 
punto de buena prÆctica. 

PROM: Patient Related Outcome Measures.
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Marca Presentación Ingredientes

Xeracalm 
AD, aceite 
dermolimpiador 
relipidizante

Aceite, 400 ml
pH. 5.5

Agua termal de AvŁne (avene aqua). Agua. Glicerina. Cocoato de glicerilo peg-7. 
Laureth sulfosuccinato disódico. Cocoanfoacetato de sodio. Aceite de ricino hidrogenado 
Peg-25. Ceteareth-60 miristilglicol. Peg-200 palmato de glicerilo hidrogenado. Laureth-3. 
Coco-glucósido. Cloruro de sodio. Extracto de Aquaphilus dolomiae. Arginina. caprilil glicol. 
`cido cítrico. Ésteres de aminopropanodiol de aceite de onagra/aceite de palma. Glicina. `cido 
maleico. Aceite de Oenothera biennis (onagra). Acido sorbico. tocoferol

Xeracalm AD, barra 
dermolimpiadoa

Barra 100 gr
pH fisiológico

Lauril sulfosuccinato disódico. maltodextrina. Cocoil isetionato de sodio. `cido esteÆrico. Agua. 
Alcohol cetearílico. Parafina. Aceite de Oenothera biennis (onagra) Ceteareth-6. Agua termal 
de AvŁne, Extracto de Aquaphilus dolomiae. Arginina. `cido cítrico. Cera microcristalina, 
Polietileno. Dióxido de titanio (ci 77891). tocoferol

Trixera Nutrition Gel 
limpiador nutrifluido 

Gel, 400 ml
pH 5.5

Agua termal de AvŁne, Agua, Glicerina. Hidrolizado de almidón hidrogenado. Decil glucósido. 
Lauroil metil isetionato de sodio. Ceteareth-60 miristilglicol. Cocoanfodiacetato disódico. 
Polisorbato 20. Peg-40 aceite de ricino hidrogenado. Coco-glucósido. Oleato de glicerilo. 
caprilil glicol. `cido cítrico. Fragancia (perfume). Citrato de glicØridos de palma hidrogenados. 
Acido laurico. Ramnósido de pentilo. Benzonato de sodio. Cloruro de sodio. Glicolato de sodio. 
Isetionato de metilo de sodio. tocoferol. Disuccinato de etilendiamina trisódica

Trixera 
Nutrition, barra 
dermolimpiadora

Barra, 100 gr
pH fisiológico

Cocoil isetionato de sodio. `cido esteÆrico. laurato de sodio estearato de sodio Parafina. 
Miristato de sodio. Agua, Fragancia (perfume). GlicØridos de palmiste Peg-45. Agua termal de 
AvŁne, Cera de abejas, Alcohol cetílico. Estearato de glicerilo. Aceite mineral (parafina líquida). 
Dióxido de titanio (ci 77891). Acetato de tocoferilo

Exomega Control, 
aceite de ducha 
emoliente

Aceite de ducha, 
200 ml y 500 ml

Agua Glicerina. Hidrolizado de almidón hidrogenado. Coco-glucósido. Sulfato de zinc coceth. 
Cocoanfoacetato de sodio. Ceteareth-60 miristilglicol. Aceite de ricino hidrogenado Peg-40. 
`cido 10-hidroxidecenoico. Palmitato de ascorbilo. Extracto de hoja/tallo de Avena sativa 
(avena) `cido cítrico. Fragancia (perfume). Oleato de glicerilo. Citrato de glicØridos de palma 
hidrogenados. Acido laurico. Lecitina. Aceite de Oenothera biennis (onagra) Dioleato de 
glucosa de metilo peg-120. Propilenglicol. Benzonato de sodio. Cloruro de sodio. Hidróxido de 
sodio. Lauroil metil isetionato de sodio. Isetionato de metilo de sodio. tocoferol. Disuccinato de 
etilendiamina trisódica

Exomega Control, 
gel limpiador 
emoliente dos en 
uno

Gel, 200 ml Agua (aguamarina). Glicerina. Coco-glucósido. Ceteareth-60 miristilglicol. Sulfato de zinc 
coceth. Cocoanfoacetato de sodio. Polisorbato 20. Peg-40 aceite de ricino hidrogenado. Oleato 
de glicerilo. `cido cítrico. `cido 10-hidroxidecenoico. Extracto de hoja/tallo de Avena sativa 
(avena), Laureth sulfosuccinato disódico. Fragancia (perfume). Citrato de glicØridos de palma 
hidrogenados. Laureth-3. `cido maleico. Aceite de Oenothera biennis (onagra), Propilenglicol. 
Benzonato de sodio. Cloruro de sodio. Hidróxido de sodio. tocoferol

Eucerin Atopi 
Control, aceite de 
ducha 

Aceite de ducha, 
400 ml 

Glycine SOJA, aceite de semilla de Ricinus communis, Laureth-4, Mipa-Laureth Sulfato, 
Poloxamer-101, Laureth-9, Propylenglycol, Agua, BHT, Gallato de Propilo

Anexo 6. Cuadro de syndets (dermolimpiadores no jabonosos) en México.

Los syndets son detergentes sintéticos obtenidos mediante la destilación del petróleo, en cambio, los jabo-
nes se obtienen mediante saponificación de grasas con álcalis potentes, como la sosa cáustica. El pH de los 
jabones es de 8 a 12 y el de los syndet es semejante al de la piel, es decir, entre 4.5 y 5.75. El pH de la piel 
se modifica con el uso de jabones, y toma hasta 120 minutos que regrese a sus características basales. Dicho 
cambio en la acidez de la piel disminuye la función de los péptidos antimicrobianos y permite la colonización 
de gérmenes como Staphylococcus aureus. Las medidas de reparación de la barrera cutánea de los pacientes 
con DA incluyen: mantener el pH de la piel en el rango fisiológico para la mejor función de los componentes 
estructurales y las células de la epidermis, y agregar los lípidos y humectantes necesarios.

A continuación, se listan varios syndets indicados para el tratamiento de los pacientes con DA, disponibles 
en México. Se presenta la información disponible por cada fabricante.

Bibliografía:

		  Draelos ZD. The science behind skin care: Cleansers. J Cosmet Dermatol. 2018;17(1):8-14.
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Anexo 7. Preguntas clínicas clave con sus respuestas y evidencia.

Pregunta clínica 1.1

Pregunta clínica: En niños y adultos con sospecha de dermatitis atópica (DA), en comparación con los 
criterios de Hanifin y Rajka de 1980, ¿los criterios del Grupo de Trabajo de Reino Unido (criterios de Williams) 
son más válidos, reproducibles y precisos para el diagnóstico?
Recomendación
En niños y adultos con sospecha de dermatitis atópica (DA) se recomienda utilizar los criterios diagnósticos 
del Grupo de Trabajo de Reino Unido (criterios de Williams), ya que son más simples, reproducibles y pre-
cisos para el diagnóstico en comparación con los criterios de Hanifin y Rajka de 1980 (Evidencia 2++, 
Recomendación B).
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
El diagnóstico de dermatitis atópica es clínico, y no existe un marcador de laboratorio específico para su diagnóstico (Wolenberg p. 
660). En la literatura se han descrito varios criterios diagnósticos para la dermatitis atópica. Los primeros de este tipo, publicados 
por Hanifin y Rajka (1980), fueron acordados por consenso y no se validó su reproducibilidad respecto al diagnóstico clínico hecho 
por el médico, aunque siguen siendo utilizados a nivel mundial. Los criterios del Grupo de Trabajo del Reino Unido (criterios de Wi-
lliams, figura 7) han sido evaluados respecto a su validez y reproducibilidad en estudios de alta calidad tanto en adultos como niños 
(nivel de evidencia=II++) (NICE pp. 30‑33), por lo que se han reconocido como la herramienta mejor evaluada para confirmar el 
diagnóstico de la DA. Además, los criterios de Williams son promovidos por las guías de DA del Centro Nacional de Excelencia 
Tecnológica en Salud (CENETEC) y el Consenso Mexicano de DA (CoMeDa), y son accesibles para muchos médicos en instituciones 
de salud en México (CoMeDa p. S16). En niños, se ha estimado que estos criterios tienen una sensibilidad del 85% (intervalo de 
confianza [IC] 95%: 60‑94%), especificidad del 96% (IC95%: 89‑99%), valor predictivo positivo (VPP) rango 47‑63% (según el estudio), 
valor predictivo negativo 97%, siendo estos valores similares en población de diferente origen étnico y de diferentes países y conti-
nentes (nivel de evidencia=III). Los VPPs relativamente bajos reflejan la baja prevalencia de DA en las poblaciones en donde se ha 
validado esta herramienta. (NICE pp. 30‑33).

Figura 7: Criterios del Grupo de Trabajo del Reino Unido (criterios de Williams).

**Punto de buena práctica: algunos pacientes con formas atípicas de la DA (particularmente individuos con rasgos asiáticos y/o 
piel oscura) tienen mayor afectación en superficies extensoras en vez de pliegues, patrón numular, folicular (alrededor de folículos 
pilosos) o nodular, áreas de eritema no evidente, cambios en la pigmentación y mayor liquenificación, en quienes algunos criterios 
diagnósticos podrían ser más difíciles de evaluar. 

Pregunta clínica 1.2

Pregunta clínica: En pacientes con cuadro clínico sugestivo, pero no concluyente de DA, ¿considerar diag-
nósticos diferenciales puede incrementar la precisión diagnóstica?
Recomendación
En la pesquisa diagnóstica de la DA sugerimos considerar otras enfermedades cutáneas que se presentan 
con eccema y prurito. La DA es un diagnóstico clínico y no son necesarios exámenes complementarios para 
confirmar el diagnóstico. El diagnóstico diferencial con otras patologías de piel ayuda a precisar el diagnós-
tico clínico (Evidencia 4, Recomendación D).
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
De acuerdo con las guías escogidas se puede concluir que existen varias patologías dermatológicas pruriginosas que se pueden 
confundir con la DA. Los profesionales de la salud deben considerar un diagnóstico de dermatitis de contacto alérgica en pacientes 
con una exacerbación del eccema atópico previamente controlado o con reacciones a los medicamentos tópicos. Un diagnóstico 
cada vez más común que también que se debe tener en cuenta es la escabiosis o sarna (infestación con Sarcoptes scabiei var. 
hominis) que puede coexistir o confundirse con el eccema atópico en niños y adultos. La escabiosis empeora la picazón habitual 
asociada con eccema atópico y esto suele dar lugar a una impetiginización considerable. Otros diagnósticos diferenciales que se 
pueden encontrar en niños o adultos son dermatitis seborreica, dermatitis de contacto (irritativa o alérgica), prurigo simple, miliaria, 
ictiosis o eccema xerótico. En adultos, además habrá que considerar el linfoma cutáneo y la psoriasis, entre otros. Algunas de estas 
entidades de describen brevemente en el Tabla 4 (para cualquier nivel de gravedad).

Tabla 4: Entidades que se incluyen en el diagnóstico diferencial en pacientes con sospecha de DA.
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Pregunta clínica 1.3

Pregunta clínica: En pacientes con eccema moderado o grave, además del diagnóstico de DA, ¿considerar la 
posibilidad de que las lesiones de la piel formen parte de un síndrome clínico incrementa la precisión diagnóstica?
Recomendación
En el abordaje diagnóstico de la DA, se sugiere tomar en cuenta que existen síndromes de inmunodeficien-
cia primaria (Evidencia 4, Recomendación D) o de enfermedad autoinmune sistémica (sin evidencia) que 
dentro de su cuadro clínico incluyen lesiones cutáneas similares a las de la DA; sin embargo, cada entidad 
tiene su componente sindromático específico.
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
En el paciente con DA que acuden a consulta con enfermedad moderada‑grave recalcitrante se deberá considerar que ciertos errores 
innatos de la inmunidad (EII) pueden cursar con eczema, sobre todo cuando hay historia de infecciones recurrentes que se presentan 
en etapa neonatal o de lactantes o incluso en adolescentes y adultos jóvenes con enfermedades autoinmunes del tejido conjuntivo 
(como lupus eritematoso generalizado, dermatomiositis). En el eccema atópico grave asociado con infecciones recurrentes intensas, 
especialmente abscesos profundos o neumonía, deben investigarse EII como el síndrome de Job, síndrome de Netherton, síndrome 
de Wiskott‑Aldrich y deficiencia selectiva de IgA, síndrome IPEX, síndrome de Omenn, síndrome de hiper‑IgE autosómico recesivo, 
entre otros (figura 8) (CoMeDa, consenso completo Evidencia 4, Recomendación D).

**Punto de buena práctica: en México existe una asociación civil sin fines de lucro (FUMENI) por cuya mediación se puede apoyar 
el complemento diagnóstico y algunas modalidades de manejo a nivel institucional de algunos pacientes con inmunodeficiencias 
primarias. Sitio web: https://fumeni.org.mx

Pregunta clínica 1.4

Pregunta clínica: En pacientes con DA, además del uso de los criterios diagnósticos, ¿la clasificación de 
la enfermedad puede ayudar a predecir el curso clínico, anticipar las posibles complicaciones y elegir el 
tratamiento más adecuado?
Edad, gravedad, temporalidad de la DA, fenotipo/endotipo?
Recomendación
En niños y adultos con dermatitis atópica (DA), GUIDAMEX recomienda clasificar la enfermedad por edad 
(lactante/escolar‑infantil/adolescente/adulto), gravedad (leve/moderada/grave), temporalidad tanto de la enfermedad 
(aguda/crónica) como respecto a sus características morfológicas (aguda/subaguda/crónica) y por fenotipo/endotipo 
(intrínseca o extrínseca, y/o según la edad y gravedad de inicio y su persistencia,) a fin de predecir el curso clínico, 
anticipar las posibles complicaciones y elegir el tratamiento más adecuado (NICE, Evidencia 3, Recomendación C).
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
La clasificación de la DA por edad (lactante [< 2 años]/preescolar – escolar [> 2 y<12 años]/adolescente [12 a 18 años]/adulto [> 18 
años]), obedece a que la topografía de las lesiones es diferente de acuerdo con la edad. En lactantes, las lesiones son más frecuentes 
en mejillas y áreas extensoras, en tanto que en escolares predomina en pliegues, y en el adulto afecta más el segmento cefálico. Res-
pecto a la evaluación de la gravedad (en leve, moderada y grave) se recomienda utilizar escalas como EASI o SCORAD; ambos tienen 
ventajas y desventajas, pero EASI es una herramienta preferible dado que permite evaluar de forma más detallada la gravedad al evaluar 
los 4 segmentos, de tal forma que se pueden sacar promedios de las lesiones elementales (Evidencia 3, Recomendación C).
Con respecto a la temporalidad de la enfermedad, la guía japonesa considera cronicidad con más de 2 meses para los menores de 
12 años y más de 6 meses para adolescentes y adultos, también temporalidad respecto a las características morfológicas (aguda/
subaguda/crónica) y finalmente la clasificación por fenotipo/endotipo inicio en la infancia, permanece en la niñez/inicio en la infancia, 
eccema grave persistente/inicio en la adolescencia‑edad adulta con eccema de leve a moderado/inicio en la adolescencia‑edad 
adulta con eccema grave persistente. La DA también suele clasificarse como extrínseca (causada por un alérgeno) o intrínseca.

**Punto de buena práctica:
1) En el primer nivel de atención, el hallazgo de IgE sérica total normal para la edad puede servir como un parámetro útil que dis-
minuye la probabilidad de DA extrínseca, debido a su alto valor predictivo negativo (84‑98%){Tu}
2) Adicionalmente, se puede subclasificar a los adultos mayores de 60 años como un grupo etario independiente, lo que puede ser 
relevante porque en esta subpoblación la DA suele ser subdiagnosticada. En este grupo etario suelen haber más comorbilidades y/o 
estar bajo tratamiento farmacológico crónicamente, lo que puede estimular o exacerbar el prurito, además del efecto de los cambios 
propios de la edad avanzada que pueden afectar la eficacia de la barrera cutánea y la respuesta inmune innata y adaptativa40,41. 
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Pregunta clínica 1.5

Pregunta clínica: En pacientes con DA, con el objetivo de indicar y monitorear la respuesta al tratamiento 
de forma integral, el impacto de la enfermedad y predecir su curso clínico, ¿es de utilidad el uso de escalas 
de evaluación de presencia e intensidad de signos y síntomas, de reportes de síntomas de los pacientes, 
de calidad de vida y del control de la enfermedad a largo plazo?
a. Gravedad de signos y síntomas
b. Síntomas reportados por los pacientes
c. Calidad de vida
Recomendación
GUIDAMEX sugiere que el monitoreo de los pacientes con DA debe ser holístico con instrumentos que 
evalúen los diferentes dominios de la enfermedad, la gravedad de signos y síntomas (IGA, EASI, índice 
SCORAD), síntomas reportados por el paciente (POEM, PO SCORAD, NRS11, Sleep NRS), y calidad de 
vida (iDQoL [0 a 4 años], cDLQI [4 a 16 años], DLQI [> 16 años]). (NICE, Evidencia 3, pp. 35‑39).
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
En pacientes con DA, es importante monitorizar la gravedad de la sintomatología y la afectación del paciente para la elección y 
monitorización del tratamiento, por lo que se sugiere utilizar instrumentos validados de forma integral, que reporten tanto la evalua-
ción global del médico sobre las lesiones elementales de los pacientes en un punto determinado (Investigator Global Assessment 
[IGA], como los signos observados por el médico (Eczema Area and Severity Index [EASI] o índice SCORAD [Score AD]), los síntomas 
percibidos por los pacientes (Patient‑Oriented SCORAD [PO SCORAD] o Patient Oriented Eczema Measure [POEM]), y escalas 
complementarias de alteración de sueño y prurito (como Sleep NRS [Numeric Rating Scale del sueño] y el NRS de 11 puntos para 
prurito, respectivamente). Respecto a la evaluación de la calidad de vida, en los lactantes se puede evaluar el cuestionario IDLQI 
(Infant Infant’s Dermatology Life Quality Index), el CDLQI (Children’s Dermatology Life Quality Index) en niños de 4 a 16 años y el 
DLQI a partir de 16 años. Estos mismos instrumentos pueden utilizarse como herramientas de monitoreo del control de la enfermedad 
durante las visitas de seguimiento, una vez que se ha establecido el tratamiento.

**Punto de buena práctica:

‑ Además de las herramientas anteriores, en el monitoreo de algunos pacientes se puede considerar al HADS (Hospital Anxiety and 
Depression Scale) como una escala para evaluar la salud mental que ha sido validada en pacientes con DA (aunque no es exclusiva 
para estos), ya que las comorbilidades neuropsiquiátricas en DA (sobre todo ansiedad y depresión) a menudo son subdiagnosticadas 
(Evidencia 3, Recomendación C).164

‑ A partir de los múltiples instrumentos de evaluación disponibles, el abordaje práctico simplificado que GUIDAMEX sugiere emplear 
en la consulta cotidiana como monitoreo mínimo en pacientes con DA es: aplicar el Investigator Global Assessment (IGA) en donde 
el médico evalúa las lesiones elementales de los pacientes en un punto determinado, o el EASl para evaluar de forma detallada la 
gravedad en cada uno de los 4 segmentos corporales, y el POEM (para que el paciente informe sobre la percepción de síntomas). 
Las otras herramientas y cuestionarios referidos en el texto pueden ser utilizados alternativa o complementariamente, individualizando 
siempre los casos y su contexto. 
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Pregunta clínica 1.6

Pregunta clínica: En pacientes con DA con sensibilización confirmada a aeroalérgenos y correlación clínica 
con la exposición a estos, además del tratamiento convencional, ¿la inmunoterapia específica con alérgenos 
es una alternativa segura y efectiva?
– En general (ácaros y algunas gramíneas)
– IT subcutánea (ITSC)
– IT sublingual (ITSL)
Recomendación
Se sugiere el uso de inmunoterapia con alérgenos subcutánea o sublingual, supervisada por alergólogo, 
como una opción de tratamiento útil como complemento de la farmacoterapia, específicamente para pacien-
tes seleccionados con sensibilización demostrada a ácaros del polvo doméstico o polen de gramíneas con 
DA moderada o grave y antecedentes de exacerbación clínica después de la exposición al alérgeno causante 
(Evidencia 2++, Recomendación B).
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
Existe evidencia contradictoria con respecto al uso de ITA en DA. Esta puede tener efectos positivos en pacientes seleccionados 
altamente sensibilizados con DA (Evidencia 2a, Wollenberg), particularmente con extracto de ácaros del polvo (aunque también se 
ha estudiado ITA con polen de gramíneas), tanto subcutánea (ITSC) como sublingual (ITSL). Un metaanálisis de ocho ensayos alea-
torizados que incluyeron a 385 pacientes que compararon ITA (principalmente con ácaros) vs. placebo muestra que los pacientes 
con ITA tenían más probabilidades de tener mejoría (OR: 5.35, IC95%: 1.61‑17.77; NNT: 3), pero con una heterogeneidad considerable 
entre los estudios respecto a los tipos, dosis y características farmacéuticas de los extractos, las pautas de tratamiento, la edad de 
los pacientes, la gravedad de la enfermedad y la evaluación del resultado, lo que ha dificultado su aceptabilidad. En cuanto a la ITSL, 
algunos ensayos clínicos de calidad variable también han encontrado una disminución significativa en el SCORAD aproximadamente 
a partir del mes 9 de tratamiento con ITSL con ácaros en niños y adultos con DA extrínseca moderada a grave, con un excelente 
perfil de seguridad (Wolenberg pp. 863, 864). Otros posibles beneficios de la ITA es que puede reducir la necesidad de otras terapias 
sistémicas.

Tabla 14: Indicaciones para inmunoterapia con alérgenos en pacientes con DA (CoMeDa, pp. S34, S35).

**Punto de buena práctica: aunque ambas modalidades (ITSC e ITSL) han demostrado ser eficaces, en GUIDAMEX consideramos 
preferible la ITSL por su mejor perfil de seguridad, la posibilidad de usarla incluso en niños muy pequeños (> 3 años) y la menor 
sobreestimulación de la piel respecto a la ITSC. Además, existen reportes que en los primeros viales de ITSC es frecuente observar 
exacerbación o brotes de DA, lo que puede limitar el apego al tratamiento. 



Gaceta Médica de México.  2022;158

S2(94)

Pregunta clínica 2.1.1

Pregunta clínica: En pacientes con sospecha de dermatitis atópica (DA), ¿considerar la presencia de 
comorbilidades alérgicas tales como alergia a alimentos, asma, rinitis alérgica, conjuntivitis alérgica, esofa-
gitis eosinofílica y dermatitis por contacto puede incrementar la precisión diagnóstica y mejorar el manejo 
integral?
Recomendación
En la evaluación del paciente con dermatitis atópica moderada y grave sugerimos buscar de forma inten-
cionada antecedentes familiares y personales de atopia, signos y síntomas de comorbilidades alérgicas 
(como alergia a alimentos, asma, rinitis y/o conjuntivitis alérgica y dermatitis por contacto alérgica [Evidencia 
3, Recomendación C]) y, de acuerdo con los hallazgos, ampliar al abordaje diagnóstico con el apoyo de un 
alergólogo.
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
El conocimiento actual indica que la DA es una enfermedad sistémica impulsada de forma importante por inflamación mediada por 
células T cooperadoras tipo 2 (Th2), donde este mecanismo fisiopatológico se comparte con otras enfermedades alérgicas, lo que 
puede relacionarse con algunas comorbilidades alérgicas mediadas por inmunoglobulina E (IgE), en particular en pacientes con DA 
moderada o grave.

La DA se asocia tanto con hipersensibilidad inmediata como tardía frente a alérgenos ambientales o alimentarios. Entre los alérgenos 
ambientales, el ácaro de polvo casero es el causante más frecuente de DA y de otras enfermedades de origen alérgico, principal-
mente respiratorias (como rinoconjuntivitis alérgica o asma alérgica) y, en estos casos, agregar inmunoterapia con alérgenos al 
tratamiento puede beneficiar la evolución del paciente. Entre los alérgenos alimentarios, la leche de vaca, el huevo, el trigo, la soya 
y los frutos secos se asocian con mayor frecuencia con DA, de forma particular (hasta un tercio de los casos) en bebés y niños 
pequeños con enfermedad moderada o grave. De manera interesante, en niños escolares, adolescentes y adultos, la relación de la 
DA con comorbilidades alérgicas asociadas con alérgenos ambientales suele ser mayor que las reacciones a alimentos. Se debe 
advertir a los padres que no se recomiendan las dietas generales de eliminación en pacientes sin diagnóstico de alergia a alimentos 
y que incluso pueden ser perjudiciales. La sensibilización por contacto a sustancias químicas, fármacos, plantas o metales se en-
cuentra con tanta frecuencia en la DA como en individuos no atópicos y puede complicar la gravedad clínica al sobreponer una 
dermatitis alérgica de contacto.

**Punto de buena práctica: en pacientes con sospecha de alergia inhalatoria o alimentaria se recomienda la cooperación con un 
alergólogo para considerar estudios de extensión (como determinación IgE sérica específica, pruebas epicutáneas, pruebas de reto 
doble ciego placebo controlado a alimentos y pruebas de parche; estas últimas para documentar la sensibilización por contacto a 
agentes alimentarios, fármacos, metales o incluso ingredientes de emolientes y agentes antiinflamatorios tópicos, sobre todo en 
reacciones tardías, horas o días después de la exposición). 
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Pregunta clínica 2.1.2

Pregunta clínica: En pacientes con DA, ¿considerar comorbilidades no alérgicas como obesidad, diabetes 
mellitus, oftalmológicas, psiquiátricas e infecciones agregadas (S. aureus, herpes virus, verrugas vulgares, 
micosis superficiales) puede incrementar la precisión diagnóstica y mejorar el manejo integral?
Recomendación
En pacientes con DA moderada grave o con necesidad de tratamiento sistémico prolongado, sugerimos 
considerar la posibilidad de padecer comorbilidades no alérgicas (como infecciones cutáneas, trastornos 
del sueño, depresión y ansiedad, queratocono, cataratas, obesidad, tiroiditis autoinmune, nefropatía autoin-
mune, alopecia areata, vitíligo o urticaria), tanto por las alteraciones fisiológicas y psicológicas por la enfer-
medad misma o por efecto adverso de algunos medicamentos sistémicos que se emplean en el manejo de 
estos casos (Evidencia 3, Recomendación C). Estas comorbilidades se tendrán que tomar en cuenta en la 
selección de tratamientos inmunosupresores desde el punto de vista de la seguridad (Evidencia 4, 
Recomendación D).
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
Algunas comorbilidades no alérgicas pueden observarse con mayor frecuencia en pacientes con DA, de manera particular en aquellos 
con enfermedad moderada grave, no solo por la carga de la enfermedad per se, sino incluso como consecuencias de los tratamientos 
sistémicos (NICE Evidencia 3, Recomendación C).

Comorbilidades infecciosas. Las personas con DA están predispuestas a las infecciones de la piel debido a una barrera física 
comprometida, un reconocimiento inmunitario disminuido de patógenos y una producción alterada de péptidos antimicrobianos. Sta-
phylococcus aureus, en particular, es un colonizador frecuente de la piel en la DA. Su presencia, incluso sin infección manifiesta, 
puede desencadenar cascadas inflamatorias, por medio de toxinas que actúan como superantígenos e inhibidores de la proteasa 
exógena que dañan aún más la barrera epidérmica y potencian la penetración de alérgenos. La posible implicación de los hongos 
en la patogenia y el empeoramiento de la DA se sugirió de acuerdo con los resultados de pruebas epicutáneas en pacientes con 
DA, así como la medición de los niveles de anticuerpos de IgE específica contra Candida ssp. o Malassezia ssp. (o sus componentes 
alergénicos moleculares) en estos pacientes. Sin embargo, aún se desconoce la correlación real con las condiciones clínicas que 
coexisten con DA.

Comorbilidades psiquiátricas/psicológicas. La alteración del sueño también es común y se debe en gran parte al prurito signifi-
cativo asociado con la DA. El sueño se interrumpe en hasta el 60% de los niños con eccema, y aumenta al 83% durante la exacer-
bación. Algunas de las consecuencias psicológicas relacionadas con la DA grave en adolescentes/adultos son depresión, alteración 
de la autoestima, trastorno de ansiedad, etc., que pueden evaluarse con instrumentos correspondientes a cada trastorno (ver Sección 
7.5). Por la frecuencia considerable de efectos psicológicos negativos y enfermedades psiquiátricas, sobre todo asociados con la DA 
moderada‑grave, los expertos de CoMeDA sugirieron en 2018 que al momento del diagnóstico se identifiquen a aquellos pacientes 
que requieran una valoración por parte de psiquiatría y/o psicología. (CoMeDa Evidencia 4, Recomendación D).

Comorbilidades oftalmológicas. Asimismo, se deben considerar revisiones periódicas por el oftalmólogo para diagnosticar en forma 
temprana las alteraciones a este nivel como queratocono, cataratas, consideradas como secuela de una enfermedad crónica mal 
controlada o secundarias al tratamiento sistémico con esteroides.

Comorbilidades metabólicas. Algunos de las opciones de manejo sistémico que se emplean en la DA no leve pueden interferir con 
la glucemia o la producción de insulina, lo que incrementa el riesgo de trastornos metabólicos. El médico tendrá que evaluar el ries-
go‑beneficio al prescribir estos medicamentos.

**Punto de buena práctica: la DA se asocia con un riesgo mayor de trastornos infecciosos cutáneos. Un estudio reciente de cohorte 
encontró relevancia alta por frecuencia elevada de comorbilidades infecciosas para impétigo, molusco contagioso y otitis media, su 
identificación puede ayudar a prevenir el empeoramiento de la DA mediante la prevención y el manejo adecuados de la afección156. 
Las exacerbaciones agudas de los síntomas oculares y el deterioro visual justifican la referencia urgente a oftalmología157.
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Pregunta clínica 2.2.1

Pregunta clínica: En pacientes con DA, además del tratamiento farmacológico, ¿el uso de herramientas de 
manejo no farmacológicas como la educación terapéutica del paciente y su familia mediante programas 
educativos y consulta empática puede contribuir a mejorar algunos indicadores de gravedad, signos/síntomas 
y calidad de vida?
Recomendación
Se recomienda incorporar al manejo estándar de la DA (independientemente de su gravedad) el uso de 
herramientas de manejo no farmacológicas como educación terapéutica del paciente y su familia mediante 
programas educativos y consulta empática, ya que han demostrado ser eficaces para reducir la percepción 
de síntomas y otros indicadores como gravedad y calidad de vida (Evidencia 1–, Recomendación B).
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
La educación terapéutica es indispensable en el manejo de pacientes con DA, y debe incluir explicaciones sobre agentes causales 
o exacerbantes, las medidas generales para su control y cambios en el estilo de vida, así como orientar sobre los tratamientos 
existentes47.

Dentro del programa de educación terapéutica se deben resolver las dudas del paciente sobre su enfermedad y el tratamiento. Este 
debe incluir instrucciones por escrito como un plan de acción personalizado y se deben incluir estrategias para romper el círculo 
vicioso de rascado y prurito mediante técnicas de manejo de estrés y relajación para control de las recaídas.

Los programas psicosomáticos adyuvantes enfocados en el prurito son más efectivos en DA, se publicaron ensayos clínicos contro-
lados en los últimos años que demostraron algo de beneficio para los pacientes (Wollenberg 2020 Evidencia 1–, Recomendación B). 
Implementar un programa de educación al paciente con técnicas de comportamiento para la terapia ocupacional enseñándole a 
detener conscientemente el rascado o sustituirlo por un hábito alternativo que estimula, pero no daña la piel, es importante dentro 
de las medidas de control del prurito, al igual que fomentar el apego al tratamiento.

Los programas interdisciplinarios estandarizados que involucran, entre otros, a médicos generales y familiares, dermatólogos, pedia-
tras, psicólogos, psicoterapeutas y nutriólogos, demostraron mejorar los síntomas y signos, el apego al tratamiento y la calidad de 
vida del paciente (Wollenberg 2020 Evidencia 1–, Recomendación B).

**Punto de buena práctica: existen asociaciones como la «casa de la atopia», la cual está enfocada en la educación terapéutica 
del paciente y su familia mediante programas educativos y consulta empática.
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Pregunta clínica 2.2.2

Pregunta clínica: Para el paciente con DA el llevar a cabo los cuidados generales de la piel, higiene y 
cuidado personal, así como medidas de control del prurito en comparación con solo manejo clásico ¿mejora 
los síntomas y la calidad de vida?
Recomendación
GUIDAMEX recomienda que todo paciente con dermatitis atópica independientemente de su gravedad lleve 
a cabo la técnica adecuada de baño. Consiste en: antes del baño remojar y limpiar las costras, temperatura 
del baño 36 a 40°C, duración 5 a 10 minutos (regadera o tina), frecuencia 2‑7 veces por semana y aplica-
ción de emolientes en los primeros minutos de terminar el baño (ver también secciones 5.2.1 y 5.2.2) 
(Evidencia 2, Recomendación B‑C) En pacientes con datos de infección cutánea (impetiginizada) se reco-
mienda usar «baños clorados» (ver Sección 5.2.3a) 3 días a la semana (Evidencia 1b, Recomendación A). 
Añadir sales de baño al agua beneficia a los pacientes con piel impetiginizada, seca o ictiótica. Se reco-
mienda contra el uso de ablandadores de agua en zonas donde exista elevada dureza del agua.
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
Las medidas generales y el tratamiento de 1.a línea ayudan a restaurar la barrera cutánea y constituyen el manejo básico de la DA. 
Consiste en los cuidados alrededor del baño y el uso de dermolimpiadores, al igual que la aplicación de emolientes posterior al baño.

La piel debe limpiarse a fondo, pero con suavidad y cuidado (Evidencia 2, Recomendación B). El baño tiene la finalidad de eliminar 
mecánicamente las costras y los contaminantes bacterianos. El procedimiento óptimo de baño y limpieza en DA varía dependiendo 
de cada paciente, la estación del año y los síntomas individuales. La temperatura del agua caliente en el baño o ducha debe ser 
alrededor de 36 a 40°C, la temperatura óptima para la recuperación de las funciones de barrera de la piel. La respuesta de prurito 
se induce a una temperatura de la piel de 42°C o superior. No usar jabón ni baño de burbujas, sino un dermolimpiador tipo syndet 
en líquido o en barra (ver Sección 5.2.2). Usar productos para el cabello sin fragancia. Para evitar el contagio de micosis, siempre 
usar sandalias para bañarse. Durante el baño, evitar usar cualquier material que raspe la piel, como una toallita, cepillo, esponja o 
esponja vegetal. Es recomendable siempre tener las uñas cortas y limpias. Secar la piel palpándola en lugar de frotarla.

El agua se difunde y evapora de la superficie de la piel inmediatamente después de bañarse dando como resultado una piel seca. 
Por lo tanto, se recomienda especialmente aplicar cremas hidratantes inmediatamente después del baño para mantener la hidratación 
lograda con el baño y evitar la pérdida transepidérmica de agua: técnica de «mojar y sellar» (Evidencia 2, Recomendación B) (ver 
Sección 5.2.1). Funcionan mejor las cremas y los ungüentos, no las lociones. Sin embargo, en pieles en la fase aguda con exudación 
se sugieren lociones o secantes. También aquí aplica usar preparaciones libres de fragancias. Los humectantes tópicos deben apli-
carse en todo el cuerpo, incluidos los sitios que parecen normales. El uso continuo de productos humectantes, incluso después de 
lograr la remisión de la dermatitis con medicamentos antiinflamatorios tópicos, es indispensable para mantener la remisión.

Se ha descrito un aumento en la frecuencia de la DA en niños que viven en un área de agua dura (rango: 76 a>350 mg/l CaCO3, 
correlación positiva). Puede haber un papel de la dureza del agua en el inicio de la inflamación de la piel en los primeros años de 
vida, pero se necesitan más estudios longitudinales e intervenciones para determinarlo. Aun así no hay evidencia de que los ablan-
dadores de agua domésticos mejoren la gravedad objetiva de la enfermedad (Jabbar‑López 2021).

**Punto de buena práctica:
  – �Dentro de la consulta médica o mediante programas de educación terapéutica es importante la enseñanza y el entrenamiento 

sobre los cuidados de la piel antes, durante y después el baño, incluso en piel que no presente lesiones y continuarla aun al 
remitir las lesiones.

  – No hay evidencia de que el uso de baños coloides sea útil en el tratamiento de los pacientes con DA.
  – �El contenido de minerales en los balnearios naturales en México es heterogéneo, dependiendo de su origen geográfico, lo que 

dificulta su expresión cuantitativa y limita el alcance para sugerir su uso habitual en DA. 
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Pregunta clínica 2.2.3

Pregunta clínica: Para el paciente con DA usar herramientas no farmacológicas en el manejo como evitar 
factores desencadenantes inespecíficos en comparación con solo manejo clásico ¿mejora EASI o SCORAD 
(preferencia 75%), IGA, DLQI, prurito, sueño o el puntaje de POEM? (Evidencia 3, Recomendación C.)
– Estrés emocional
– Exposición a solventes, detergentes
– Uso de suavizantes en el lavado de la ropa
– Sobrecalentamiento de la piel (por exposición al sol, calor o cantidad excesiva de ropa)
– Ambientes con bajo grado de humidificación
– Joyería (usualmente de fantasía)
– Ciertas telas (p. ej., lana, nylon y otras telas sintéticas y con colorante)
– Maquillaje
– Perfume
Recomendación
GUIDAMEX recomienda, además del tratamiento reparador de la barrera cutánea, en cada paciente identi-
ficar y evitar factores desencadenantes inespecíficos como: estrés emocional, contacto de la piel con sol-
ventes, detergentes, suavizantes en el lavado de la ropa, sudor, sobrecalentamiento de la piel, por exposición 
al sol, calor o cantidad excesiva de ropa, ambientes con bajo grado de humedad, níquel (joyería), textiles 
ásperos (lana, nylon y otras fibras sintéticas), maquillaje y perfume.
GUIDAMEX recomienda interrogar al paciente en relación con factores que exacerban su DA, así como 
enseñarlo a identificar los factores desencadenantes propios para evitarlos y mejorar el estado de su piel.
GUIDAMEX recomienda una valoración psicológica/psiquiatría como manejo integral del paciente con DA 
en el que encontremos datos de ansiedad, depresión, problemas de manejo de estrés, o alguna alteración 
emocional que agrave la DA.
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
Numerosos factores y sustancias del medio ambiente pueden irritar la piel sensible de los pacientes con DA y provocar brotes de 
eccema. Pueden ser de naturaleza física, como irritantes mecánicos (p. ej., lana), química (ácidos, cloro, disolventes, agua, sudor) 
o biológica (alérgenos, microbios). Informar al paciente sobre irritantes inespecíficos y su papel en el agravamiento de la DA es un 
requisito previo crucial para el tratamiento a largo plazo de los pacientes con DA. Al evaluar clínicamente a los pacientes con DA, 
los profesionales de la salud deben tratar de identificar posibles factores desencadenantes, inespecíficos incluidos: irritantes, por 
ejemplo, jabones y detergentes (incluidos champús, baños de burbujas, geles de ducha y detergentes líquidos), infecciones de la 
piel, al igual que desencadenantes individuales específicos (ver pregunta 2.2.4). Las alteraciones en la transpiración, así como exceso 
de sudor, las altas temperaturas y la humedad pueden empeorar los síntomas de la DA. Es conocido que S. aureus se detecta a 
menudo en la piel con lesiones de pacientes con DA, y puede ser un factor exacerbante de DA. El papel de las bacterias en la DA 
es en gran parte desconocido, sin embargo, el análisis de la flora de la piel ha revelado recientemente su implicación en condiciones 
clínicas, la diversidad de la flora bacteriana de la piel disminuye en la fase de exacerbación, y la proporción de S. aureus aumenta. 
Es bien conocido empíricamente que la DA puede empeorar con el estrés. Se sabe que la DA está asociada con trastornos del de-
sarrollo, tales como trastorno por déficit de atención con hiperactividad; parte del tratamiento integral que debe ser proporcionado a 
todos los pacientes con DA debe considerar con atención específica a enfermedades psicosomáticas.

**Punto de buena práctica: Dentro de las herramientas no farmacológicas para el tratamiento de la DA, es básico el enseñar al 
paciente a identificar los factores desencadenantes inespecíficos con la finalidad de evitarlos y mejorar el estado de su piel. 
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Pregunta clínica 2.2.4

Pregunta clínica: Para el paciente con DA, ¿ evitar los factores exacerbantes personalizados en el trata-
miento en comparación con solo manejo clásico mejora los síntomas y la calidad de vida?
– Alimentos
– Aeroalérgenos
– Factores que afectan la salud mental
– Infecciones micóticas, bacterianas y virales
– Sudor
– Dermatitis por contacto
Recomendación
GUIDAMEX recomienda que los pacientes con DA de cualquier gravedad que tengan síntomas inmediatos 
a algún alimento o pacientes con DA moderada o grave en los que no se hayan controlado las exacerba-
ciones con el tratamiento reparador de la barrera cutánea se debe investigar la presencia de factores exa-
cerbantes alérgicos, por lo que recomendamos manejarse en conjunto con un especialista en alergología.
No se recomiendan las dietas de exclusión en pacientes en los que no se haya confirmado alergia a dicho 
alimento. GUIDAMEX recomienda considerar un diagnóstico de dermatitis alérgica de contacto en niños con 
una exacerbación del eccema atópico previamente controlado, presentación clínica atípica o con reacciones 
a los tratamientos tópicos.
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
En pacientes con dermatitis atópica que presenten mala respuesta al tratamiento y además datos clínicos que hacen sospechar la 
presencia de factores desencadenantes específicos como son alergia a alimentos, aeroalérgenos ambientales, así como datos de 
dermatitis por contacto recomendamos manejarse en conjunto con un alergólogo o alergólogo pediatra para la identificación temprana 
de la existencia de una eventual alergia y en caso de encontrarla para el manejo adecuado que llevará a un mejor control de la 
dermatitis atópica. Entre los alérgenos alimentarios, la leche de vaca, el huevo de gallina, el trigo, la soya, los frutos secos y los 
cacahuates se asocian con mayor frecuencia a la DA y se pueden relacionar con exacerbaciones en lactantes y niños pequeños. 
Desde la edad preescolar hasta la edad adulta al ácaro de polvo casero es el aeroalérgeno de mayor importancia. En niños mayores, 
adolescentes y adultos, las alergias a polen deben tomarse en cuenta. La dermatitis por contacto a fármacos tópicos, cosméticos, 
perfumes, metales, champú, acondicionadores para el cabello y desinfectantes pueden causar progresión de la dermatitis, se debe 
sospechar cuando no se alcanza la eficacia esperada del tratamiento para la DA y cuando la distribución de la dermatitis no es la 
típica.

**Punto de buena práctica: en pacientes con dermatitis atópica moderada y grave que presenten mala respuesta al tratamiento y 
además datos clínicos que los haga sospechar de factores desencadenantes alérgicos a alimentos, ambientales se deben manejar 
en conjunto con el alergólogo; así como identificar datos que orienten a la afectación de la salud mental o dermatitis por contacto.
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Pregunta clínica 3.1

Pregunta clínica: En pacientes con dermatitis atópica (DA) de cualquier gravedad, el uso de emolientes y 
syndet ¿es más eficiente para el control de los síntomas que las medidas habituales de cuidado de la piel?
3.1a. Emolientes
Recomendación
En pacientes con DA de cualquier gravedad, recomendamos la aplicación de emolientes, en toda la piel, 2 
a 4 veces al día, incluyendo las áreas con brotes agudos, siempre que no sean lesiones húmedas.
La proporción idónea de agua y aceite del emoliente puede variar a lo largo de la evolución del paciente 
con DA. El ajuste en el manejo lo harán de manera conjunta el paciente y el médico tratante.
La cantidad mínima de emolientes es de 250 a 500 g por semana para menores de 12 años; en mayores 
de 12 años una cantidad proporcional.
Una de las aplicaciones debe ser después del baño, tan pronto se seque la piel con cuidado. Esta técnica 
también la llaman «empapa y sella» (soak and seal) (Evidencia 1, Recomendación A).
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
El uso de emolientes mejora el contenido de agua del estrato córneo y contribuye a mejorar la función de barrera de la piel; de esta 
manera, previene la penetración de alérgenos, microbios e irritantes y disminuye los brotes de dermatitis y el prurito.

El uso regular de emolientes disminuye la gravedad de la enfermedad y las intervenciones farmacológicas, ya que tiene un efecto 
ahorrador de esteroides, a corto y largo plazo, en pacientes con DA leve a moderada.

**Punto de buena práctica: En la piel inflamada de manera aguda, algunos emolientes pueden producir prurito, ardor o sensación 
de quemazón. Para disminuir esta sensación, recomendamos, en las lesiones agudas, utilizar un antiinflamatorio tópico sobre la piel 
limpia, e inmediatamente después aplicar el emoliente.

Se prefieren las formulas de emolientes más simples, con menor cantidad de ingredientes, sin colorantes ni perfumes.

Se recomienda que el contenedor del emoliente tenga un dispensador cerrado (evitar tarro abierto) para que el contenido permanezca 
libre de contaminación microbiana.

No se recomienda el uso de aceites naturales puros ante el riesgo de colonización por Staphylococcus aureus con el uso de aceite de coco.

Ver tabla de Emolientes disponibles en México. Anexo V.

3.1b. Syndets (dermolimpiadores sin jabón)
Recomendación
En pacientes con DA de cualquier gravedad recomendamos que el baño se realice con agua corriente a 
temperatura agradable para la piel del paciente, habitualmente entre 36 y 38°C (máximo 40°C), por menos 
de 5 minutos si la piel está húmeda (eccematosa), y por 5 a 10 minutos si está seca (Evidencia 3, 
Recomendación C). Recomendamos que el baño se realice una vez al día, en 2 a 7 días de la semana, de 
acuerdo con las características ambientales y la disponibilidad de agua.
Para el aseo de la piel recomendamos surfactantes sin jabón (syndets), con pH ajustado al de la piel, entre 4.5 
y 5.75, como: aceites de ducha, geles de ducha, soluciones micelares, emulsiones o syndets (líquidos o de 
barra), con el menor número de ingredientes, libres de colorantes e irritantes (Evidencia 3, Recomendación C).
Recomendamos que la remoción de los dermolimpiadores se realice sin tallar la piel, es decir, empleando 
únicamente las manos. No se requieren aditamentos que friccionen la piel.
Recomendamos que el emoliente se aplique después de secar gentilmente la piel, dentro de los 3 minutos 
siguientes a la conclusión del baño (técnica soak and seal: mojar y sellar).
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%
Justificación
Los medicamentos tópicos, los fluidos corporales (sudor, sebo), el contacto con irritantes ambientales y la colonización por agentes in-
fecciosos (S. aureus) pueden actuar como factores exacerbantes. El baño contribuye a eliminar estos irritantes y, si se realiza con la 
técnica de mojar y sellar, se aumenta el contenido de agua del estrato córneo, lo que mejora las características de la barrera cutánea.

La temperatura del agua por arriba de los 42°C induce prurito y empeora las características de la barrera cutánea.

**Punto de buena práctica: el baño prolongado con agua tibia puede ser suficiente para reducir los síntomas en pacientes con DA.

En condiciones ambientales u ocupacionales que propicien la sudoración excesiva, puede requerirse el baño más de una vez al día. 
En estas condiciones se sugiere que solo en una ocasión se realice con dermolimpiador y que en las ocasiones adicionales se realice 
solo con agua, sin dermolimpiador. En ninguna de las ocasiones es necesario friccionar la piel con aditamentos adicionales.

Ver tabla de dermolimpiadores disponibles en México. Anexo VI. 
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Pregunta clínica 3.2

Pregunta clínica: En pacientes con DA, ¿las medidas antisépticas tópicas (domeboro, dalidome, baño 
coloide, baño con agua clorada y clorhexidina) son más eficientes para el control que las medidas higiénicas 
habituales?
Recomendación
Durante un brote con aspecto de impetiginización y en pacientes con DA moderada o grave con infecciones 
frecuentes, recomendamos baños clorados 2 días de la semana (Evidencia 1b, Recomendación A).
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
Los pacientes con DA están predispuestos a la infección de sus lesiones por estafilococo dorado (impetiginización) debido a la dis-
función de la barrera cutánea y a la producción y función alteradas de los péptidos antimicrobianos. A pesar de que la mayoría de 
los pacientes no muestre datos francos de infección, se piensa que la colonización por estos agentes microbianos puede ser un 
estímulo antigénico para la activación de diferentes cascadas inflamatorias, mediante la producción de toxinas e inhibidores de pro-
teasas que aumentan el daño a la barrera cutánea y la penetración de los alérgenos.

No existen reportes de resistencias bacterianas con los baños clorados, a diferencia de lo que ocurre con el uso de antibióticos tó-
picos o sistémicos.

**Punto de buena práctica:

Khadka et al. (2021) demostraron que el microbioma cutáneo, primero dominado por S. aureus, prácticamente se normaliza después 
de tres meses de baños con cloro rebajado en niños en México49.

El agua del baño se debe preparar de la siguiente manera:

Agua corriente: cantidad suficiente para que el paciente sumerja toda la piel, salvo la cabeza.

Solución de hipoclorito de sodio al 7%, es decir, solución clorada para blanquear la ropa y desinfectar superficies, tal como viene en 
el envase comercial. 1 mililitro (ml) por cada 2 litros de agua.

Para una tina fija a la construcción de la casa, con capacidad de 240 litros, agregar 125 ml de solución clorada. Para una tina móvil 
para bañar bebés y niños de hasta 6 años, que contiene 30 litros de agua, agregar 15 ml de solución de cloro para blanquear la 
ropa.

Si no se cuenta con tina, se puede preparar una solución con concentración similar para uso con un atomizador en la regadera y 
enjuagar al salir del baño.

El paciente con DA moderada o grave debe sumergir la piel de todo el cuerpo, cuidando que el agua clorada no entre en los ojos, 
la nariz o la boca, por 5 a 10 minutos, 2 veces por semana en 2 días separados.
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Pregunta clínica 3.3

Pregunta clínica: En el tratamiento de los pacientes con dermatitis atópica durante un brote, ¿el uso de 
antibióticos tópicos es más eficiente que el uso de antiinflamatorios tópicos para el control?
Recomendación
En el tratamiento de los pacientes con dermatitis atópica durante un brote, recomendamos uso de antibió-
ticos tópicos (mupirocina 2% o ácido fusídico 2%) ÚNICAMENTE en las lesiones de eccema agudo con 
evidencia de infección por estafilococo (Evidencia 1, Recomendación A).
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 78%; votación grupo completo ajustando texto: con-
senso 100%

Justificación
El uso rutinario de antibióticos tópicos aumenta el riesgo de resistencias microbianas a los agentes utilizados. Los antibióticos tópicos 
solo se deben utilizar en lesiones eccematosas agudas que no han respondido al tratamiento con emolientes, antiinflamatorios tópicos 
y baños clorados o cuando existe impetiginización.

**Punto de buena práctica:
  – �En el tratamiento de los pacientes con dermatitis atópica moderada a grave, recomendamos mupirocina tópica aplicada en ambas 

narinas 2 veces al día por 3 meses junto con los baños clorados para disminuir los brotes.
  – �No se deben utilizar medicamentos tópicos que contengan combinaciones de corticosteroides con antimicóticos y antibióticos 

aminoglucósidos, dado el riesgo de efectos adversos: atrofia cutánea, resistencia a antimicrobianos y a antimicóticos, es más 
alto que los potenciales beneficios.

Pregunta clínica 3.4

Pregunta clínica: En pacientes con dermatitis atópica, durante los brotes, ¿los esteroides tópicos son más 
eficientes para el control del brote que los inhibidores tópicos de calcineurina?
Recomendación
En pacientes con dermatitis atópica, durante los brotes, recomendamos el uso de esteroides tópicos de baja 
a mediana potencia en las lesiones agudas, en todos los grupos de edad, además del uso de emolientes, 
syndet y técnica adecuada de baño.
Se deben utilizar una o dos veces al día, por 3 a 4 semanas. La cantidad que usar es la mínima necesaria, 
puede emplearse la estrategia de las unidades de punta de dedo para cuantificar la aplicación del 
corticosteroide.
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
Los esteroides tópicos son los antiinflamatorios tópicos que disminuyen más rápidamente los signos y síntomas de inflamación aguda 
en dermatitis atópica.

Para áreas específicas con alto riesgo de atrofia, tanto por sus características anatómicas, como por la frecuencia de los brotes, se 
sugiere iniciar con un esteroide tópico por 7 a 10 días y luego cambiar a un inhibidor tópico de calcineurina (ITC) (pimecrolimús y 
tacrolimús) para disminuir la sensación ardorosa que generan estos medicamentos y disminuir el riesgo de efectos indeseables de 
los corticosteroides tópicos.

**Punto de buena práctica: el uso de corticosteroides tópicos de mediana potencia puede aclarar más rápidamente la inflamación 
aguda que los corticosteroides de baja potencia54. 
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Pregunta clínica 3.5

Pregunta clínica: En pacientes con dermatitis atópica cuyo brote ha remitido con tratamiento antiinflamatorio 
tópico, ¿continuar con antiinflamatorio de manera proactiva es más eficiente para el control del padecimiento 
que las medidas generales?
Recomendación
En los pacientes con dermatitis atópica moderada, o con un brote cada mes, una vez que se ha controlado 
el brote con el uso de emolientes, syndet y antiinflamatorio tópico durante 2‑3 semanas, recomendamos 
aplicar antiinflamatorio tópico, de manera proactiva, en las áreas que tuvieron brote, durante 3 a 6 meses:
– Corticosteroide tópico mediana potencia: 1 vez al día, 2 días por semana (Ev. 2, Rec. B)
– Inhibidores de calcineurina (tacrolimús) 2 veces al día, 2 días por semana (Ev. 1, Rec. A).
Al mismo tiempo se debe continuar con emolientes en toda la piel, incluyendo las áreas donde hubo brotes, 
y syndets para baño.
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
En pacientes con dermatitis atópica moderada o con brotes frecuentes, los mecanismos inflamatorios de la piel continúan activos 
incluso después de la mejoría clínica. Esta inflamación mínima crónica es el origen de nuevos brotes.

El manejo proactivo en las áreas con brotes frecuentes, con la aplicación de antiinflamatorios tópico (corticosteroides de mediana 
potencia o tacrolimús) por 2 días de la semana durante 3 a 6 meses disminuye la frecuencia de aparición de los brotes, aumenta el 
tiempo libre de brotes y disminuye el consumo total de antiinflamatorios tópicos.

Se debe continuar la aplicación frecuente de emolientes y el aseo con syndet, aun cuando la piel esté libre de brotes, para mantener 
la barrera cutánea en buenas condiciones.

**Punto de buena práctica: Aplicar los antiinflamatorios tópicos (esteroide tópico de mediana potencia o tacrolimús) durante los 2 
días de la semana (juntos o separados) disminuye la posibilidad de recaída de dermatitis atópica54.

La elección del antiinflamatorio tópico se hará de acuerdo con las necesidades individuales del paciente. En los sitios con mayor 
riesgo de atrofia: párpados, pliegues y cuello, se preferirá tacrolimús166. En los sitios extensores, que no han respondido a tacrolimús, 
o en los pacientes que refieren ardor a la aplicación de tacrolimús, se preferirán corticosteroides tópicos de mediana potencia. 

Pregunta clínica 3.6

Pregunta clínica: En el tratamiento de los pacientes con dermatitis atópica con impétigo costroso localizado, 
¿el uso conjunto de antibióticos tópicos es más eficiente que el uso de únicamente antiinflamatorios tópicos 
para el control de los brotes?
Recomendación
En los pacientes con dermatitis atópica, de cualquier edad, con impétigo costroso localizado recomendamos 
usar antibióticos tópicos 2 veces al día durante 2 semanas junto con antiinflamatorio tópico y manejo de la 
barrera cutánea (Evidencia 1, Recomendación A).
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
En la dermatitis atópica complicada con impétigo costroso localizado, el uso conjunto de antibiótico tópico dirigido contra estafilococo 
(mupirocina o ácido fusídico) durante 2 semanas disminuye de manera significativa la abundancia de estafilococo dorado, lo que 
permite mejor control de la dermatitis atópica.

**Punto de buena práctica: el signo clínico del impétigo costroso es la costra melicérica (con aspecto de miel y cera). Se define 
como impétigo localizado a la presencia menos de 10 costras melicéricas en toda la piel o a la afección de menos de 36 cm2 de la 
superficie corporal.

Preferir uso de mupirocina y acido fusídico sobre otros antibióticos tópicos, por cobertura de S. aureus y bajo riesgo de dermatitis 
por contacto112,114,115.
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Pregunta clínica 3.7

Pregunta clínica: En el tratamiento de los pacientes con dermatitis atópica, ¿el uso de antibióticos sisté-
micos es más eficiente que el uso de antibióticos tópicos para el control de los brotes?
Recomendación
En los pacientes con dermatitis atópica, de cualquier edad, recomendamos usar antibióticos sistémicos 
ÚNICAMENTE cuando existe infección de las lesiones. Las infecciones cutáneas susceptibles de tratamiento 
antibiótico sistémico son: impétigo costroso diseminado, impétigo ampolloso, erisipela y celulitis. En caso 
de que el paciente requiera antibióticos sistémicos por presentar impétigo diseminado, pueden utilizarse 
corticosteroides tópicos en las lesiones agudas de dermatitis atópica.
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
Los antibióticos sistémicos se deben emplear en los pacientes con dermatitis atópica con impétigo costroso diseminado, impétigo 
ampolloso, erisipela, celulitis o ante signos clínicos de infección sistémica. Limitar el uso de antibióticos sistémicos a los criterios 
clínicos señalados previene y limita las resistencias antimicrobianas.

**Punto de buena práctica:
  – �El signo clínico del impétigo costroso es la costra melicérica (con aspecto de miel y cera). Se define como impétigo diseminado 

a la presencia de 10 o más costras melicéricas en toda la piel, o a la afección de más de 36 cm2 de la superficie corporal112.
  – �El signo clínico del impétigo ampolloso es la ampolla frágil con fondo eritematoso. En virtud de que el impétigo ampolloso tiene 

origen hematógeno, siempre requiere tratamiento antibiótico sistémico independientemente de la superficie corporal afectada.
  – Los signos de erisipela son: edema en piel de naranja, eritema rojo intenso, dolor, aumento de la temperatura local, fiebre.
  – Los signos de celulitis son: edema rosado, dolor, aumento de la temperatura local, fiebre.

Pregunta clínica 3.8

Pregunta clínica: En el tratamiento de los pacientes con dermatitis atópica y eccema herpético, ¿el uso de 
antivirales sistémicos es más eficiente que no usarlos?
Recomendación
En los pacientes con dermatitis atópica, de cualquier edad, con infección herpética oral o en la piel lesio-
nada, recomendamos aciclovir sistémico en las dosis adecuadas para la edad, el peso y la función renal 
(Evidencia 1, Recomendación A).
Recomendamos que los pacientes con dermatitis atópica estén vacunados contra varicela, con esquema 
completo para su edad. (En pacientes con inmunodeficiencias primarias/secundaria están contraindicadas 
las vacunas con virus vivos atenuados.)
Recomendamos evaluación por oftalmología en los pacientes con eccema herpético en el área palpebral.
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
La infección cutánea por virus del herpes simple (eccema herpético) en los pacientes con dermatitis atópica, sin tratamiento antiviral 
específico, tiene riesgo de mortalidad del 10 a 50%. A partir de la prescripción de aciclovir sistémico en las primeras 72 h del pade-
cimiento, el eccema herpético tiene un riesgo de mortalidad mínimo.

Los signos de eccema herpético incluyen:
  – Falta de mejoría o empeoramiento de las lesiones aun con el tratamiento adecuado.
  – Úlceras en sacabocado de 2 a 3 mm de diámetro, aisladas o confluentes, en los sitios con lesiones de dermatitis atópica.
  – Aumento del dolor en las lesiones de dermatitis atópica.

**Punto de buena práctica: en el tratamiento del eccema herpético, el uso de antiinflamatorios tópicos (corticosteroide o inhibidor 
de calcineurina) JUNTO con aciclovir sistémico no empeora la evolución del eccema herpético116. En dichos pacientes SE CONTRA-
INDICA la administración de corticosteroides sistémicos. Se requieren estudios para precisar si es más eficiente usar antiinflamatorios 
tópicos junto con aciclovir sistémico que usar únicamente aciclovir sistémico. 
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Pregunta clínica 3.9

Pregunta clínica: En el tratamiento de los pacientes con dermatitis atópica y sobreinfección viral (molusco 
contagioso, virus del papiloma humano, virus Coxsackie), ¿el uso de antiinflamatorios tópicos es más efi-
ciente que no usarlos?
Recomendación
En los pacientes con dermatitis atópica, de cualquier edad, con infección oportunista por virus del molusco 
contagioso, del papiloma humano o del virus Coxsackie, recomendamos continuar con el manejo de la 
barrera cutánea (emoliente y syndet), con el antiinflamatorio tópico (corticosteroide tópico o inhibidor de 
calcineurina) y dar tratamiento etiológico a la infección viral (Evidencia 3, Recomendación C).
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
Las infecciones virales oportunistas por virus del molusco contagioso, del papiloma humano o del virus Coxsackie ocurren en los 
pacientes con dermatitis atópica cuando hay deterioro de la barrera cutánea, por lo tanto, parte del tratamiento es la restauración de 
la barrera cutánea con el uso de emoliente y syndet, así como la mejoría de la inflamación con el tratamiento antiinflamatorio tópico. 
Además, se debe tratar de manera etiológica dicha infección. 

Pregunta clínica 3.10

Pregunta clínica: En el tratamiento de los pacientes con dermatitis atópica con sospecha clínica de sob-
reinfección por hongos durante los brotes, ¿el uso de antimicóticos tópicos es más eficiente que no 
usarlos?
Recomendación
En los pacientes con dermatitis atópica, de cualquier edad, con sospecha clínica de infección oportunista 
por levaduras (Candida o Malasezzia) recomendamos utilizar antimicóticos tópicos (Evidencia 3, 
Recomendación C). Se recomiendan azoles o nistatina en el caso de Candida sp., 2 veces al día por 7 días.
Recomendamos continuar con el tratamiento reparador de la barrera cutánea, pero retrasar el uso de anti-
inflamatorios tópicos hasta concluir el tratamiento con antimicóticos tópicos.
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
Las infecciones micóticas oportunistas ocurren en los pacientes con dermatitis atópica cuando hay deterioro de la barrera cutánea, 
por lo tanto, parte del tratamiento es la restauración de la barrera cutánea con el uso de emoliente y syndet.

Se debe tratar de manera etiológica dicha infección.

**Punto de buena práctica: los signos de infección oportunista por levaduras incluyen: fisuras infraauriculares o en las comisuras 
orales, eritema y escama en los pliegues nasogenianos, la piel cabelluda o el área ciliar. En estos pacientes es conveniente aplicar 
antimicóticos tópicos, como azoles, terbinafina o ciclopiroxolamina, 2 veces al día por 7 días.

En pacientes sin respuesta a tratamiento tópico, valorar envío a médico especialista para antimicótico sistémico.

Se contraindica la aplicación de medicamentos que contienen la combinación de esteroide tópico, antibiótico y antimicótico. Ninguna 
dermatosis requiere dicho tratamiento.
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Pregunta clínica 3.11

Pregunta clínica: En pacientes con dermatitis atópica, durante los brotes, ¿la fototerapia es más eficaz y 
segura para el control del brote que los antiinflamatorios tópicos?
Recomendación
Siempre se debe aplicar por personal calificado.
En los pacientes con dermatitis atópica, mayores de 12 años, que no han respondido al manejo tópico com-
pleto: emolientes, syndets y antiinflamatorios tópicos por 2 a 3 semanas, sugerimos fototerapia UVB de 
banda estrecha. Puede utilizarse en conjunto con el corticosteroide tópico (Evidencia 2, Recomendación B).
El uso conjunto de TCI es a consideración del especialista en fototerapia.
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 89%; votación grupo completo posterior a ajuste texto: 
consenso 100%

Justificación
En los pacientes que no han respondido al manejo tópico completo y adecuado, o en quienes presentan reacciones adversas a dicho 
manejo, la fototerapia con UVB de banda estrecha puede ser útil para disminuir la inflamación y el control de los brotes.

Es necesario considerar la posibilidad de fotodaño y fotocarcinogénesis cuando se prescribe fototerapia; en pacientes con DA que 
reciben fototerapia no existe evidencia de esta complicación, debido a que se no se emplea por periodos prolongados.

**Punto de buena práctica: puede utilizarse fototerapia incluso como primera alternativa de manejo sistémico. Se ha demostrado 
que es más eficaz que placebo en el control de los brotes de dermatitis atópica, evaluada a las 12 semanas61.

En los pacientes con dermatitis atópica moderada o grave se puede utilizar NB‑UVB y UVA1. Para la prescripción de fototerapia en 
niños con dermatitis atópica, es necesario hacer más comparaciones contra el tratamiento habitual para determinar su utilidad63.

Pregunta clínica 3.12

Pregunta clínica: En pacientes con dermatitis atópica, de cualquier edad, con brote leve o moderado que 
han recibido manejo antiinflamatorio tópico y medidas generales durante 2 a 4 semanas sin mejoría, ¿per-
sistir con el tratamiento tópico es más eficiente que referir al especialista?
Recomendación
En los pacientes con dermatitis atópica, de cualquier edad, con un brote leve o moderado, que han aplicado 
de manera adecuada y suficiente el manejo tópico: emoliente, syndet y antiinflamatorio por 2 a 4 semanas, 
sin presentar mejoría, recomendamos referir al especialista de manera inmediata para consideración de 
tratamiento sistémico (Evidencia 3, Recomendación C).
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 9‑9, consenso > 7: 100%

Justificación
Los brotes leves o moderados de dermatitis atópica deben mejorar en 2 a 4 semanas de tratamiento tópico suficiente y adecuado, 
incluyendo emoliente, syndet y antiinflamatorio tópico.

Ante la falta de mejoría en 2 a 4 semanas, infección que no mejora, sospecha de otros diagnósticos, asociación con infecciones 
graves, o trastornos emocionales asociados a la dermatitis atópica, se debe referir al paciente con el especialista para consideracio-
nes diagnósticas y terapéuticas distintas.

Algunos pacientes con dermatitis atópica con complicaciones agudas, o con más del 10% de superficie corporal afectada, pueden 
requerir manejo intrahospitalario por especialistas en su padecimiento.
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Pregunta clínica 4.10

Pregunta clínica: En pacientes con dermatitis atópica de moderada a grave, ¿dos tratamientos sistémicos 
son más eficaces y seguros que un tratamiento sistémico para mejorar signos, síntomas e impacto en la 
calidad de vida?
a) En 12 años y mayores
b) En menores de 12 años
Recomendación
En pacientes con dermatitis atópica de moderada a grave sugerimos usar dos tratamientos sistémicos solo 
como transición (vigilando efectos adversos y riesgo de infección) en dos casos:
– Al iniciar dupilumab seguir con el inmunosupresor convencional hasta que DUPI inicie su efecto (aproxi-
madamente 2 meses).
– CS sistémicos hasta que el medicamento sistémico con inicio de efecto más lento (MTX, AZA o DUPI) 
empiece su eficacia.
A no ser durante la fase de transición de CS sistémico a CyA (periodo de destete del CS sistémico), suge-
rimos no combinar CyA con otro inmunosupresor (MTX, AZA, MofM) por tiempo prolongado, recomendamos 
no usar AZA con fototerapia o en el paciente con diabetes mellitus MTX en combinación con CS sistémicos 
(Evidencia – –, Recomendación D).
Delphi: mediana 9, percentil 25‑75: 7.25‑9, consenso > 7: 90%; votación grupo completo posterior a ajuste 
texto: consenso 100%

Justificación
Los medicamentos sistémicos para la DA moderada grave se pueden dividir en tres grupos:

1. Los de inicio de acción muy rápido (días): inhibidores JAK.

2. Los de inicio de acción rápido (2 semanas): CS sistémicos y CyA.

3. Los de inicio de acción lento (3‑4 meses): MTX, AZA y monoclonales como dupilumab.

Se menciona en las guías de referencia que se puede utilizar los del inciso 2 junto con los de inciso 3 por tiempo limitado, hasta que 
estos últimos inicien su efecto. El riesgo de infecciones se aumenta con el uso de un inmunosupresor. También con los inhibidores 
JAK se observa un leve aumento en la frecuencia de infecciones de las vías respiratorias e infecciones virales. Por ello, no será 
aconsejable utilizar los dos simultáneamente. Ni parece ser necesario, dado el muy rápido inicio de efecto de los inhibidores JAK.

Una excepción es el comanejo con CS orales que estaba tomando el paciente de base. Para un paciente manejado por tiempo pro-
longado con CS sistémicos, al iniciar un inmunosupresor (también llamado: inductor a la remisión), un biológico o una pequeña 
molécula se aconseja reducir la dosis del CSS paulatinamente, tomando en cuenta que puede existir supresión del eje hipotálamo‑hi-
pófisis‑suprarrenal. El suspender el CS sistémico puede causar una crisis de insuficiencia adrenérgica. Puede tomar hasta mínimo 
seis meses para que el eje HHS se recupera. Después del manejo crónico de un CSS existen esquemas que indican cómo reducir 
la dosis y finalmente suspender.

Por la carcinogénesis se recomienda no usar CyA en conjunto con fototerapia. Aunque existe fotosensibilidad con algunos inmuno-
supresores, esto no es contraindicación para la FT.

**Punto de buena práctica: aún no se tiene experiencia en combinar los inhibidores JAK con otro inmunosupresor o tratamiento 
biológico. Existen reportes anecdóticos de combinación de cualquier inmunosupresor con terapia biológica para otra patología, y de 
combinación de dupilumab con otro biológico sin documentar por el momento problemas mayores. 






