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1. Clasificacion

Profesionales de
la salud

Catdlogo Maestro: IMSS-706-14

Médico Familiar, Médico Pediatra, Médico Dermatélogo

Clasificacion de
la enfermedad

ICIE10: L 20 Dermatitis Atdpica

Categoria de

Primero, segundo y tercer nivel de atencion

GPC
Usuarzlos Médico Familiar, Médico Pediatra, Médico Dermatdlogo
potenciales
Tipo de . . B
or azizacién Instituto Mexicano del Seguro Social
& Centro Dermatoldgico “Dr. Ladislao de la Pascua”
desarrolladora
Poblacion blancoPacientes menores de 18 afios de edad con diagnéstico de Dermatitis Atopica.
Fuente de
financiamiento / [nstituto Mexicano del Seguro Social
Patrocinador
Intervenciones y
actividades [Tratamiento farmacoldgico y no farmacoldgico de la Dermatitis Atopica
consideradas
Incremento en el nimero de pacientes con Dermatitis Atopica en control.
| Optimizar el uso de los recursos en el tratamiento de la Dermatitis Atopica.
mpacto - - - -
esperado en Desalentar el tratamiento farmacolégico y no farmacolégico que no ha demostrado utilidad.
Psalud Decremento en la proporcion de pacientes con complicaciones y efectos psicosociales negativos.

Incremento en la proporcion de pacientes con adherencia terapéutica.
Incremento en la calidad de vida de los pacientes con dermatitis atépica.

Metodologia

<Adopcion o elaboracion (creacién) de la Guia de Practica Clinica: revision sistematica de la literatura, recuperacion de guias
internacionales previamente elaboradas, evaluacion de la calidad y utilidad de las guias/revisiones/otras fuentes, seleccién de las
lguias/revisiones/otras fuentes con mayor puntaje, seleccion de las evidencias con nivel mayor de acuerdo con la escala utilizada,
seleccién o elaboracién de recomendaciones con el grado mayor de acuerdo con la escala utilizada>

Método de
validacion y
adecuacion

Enfoque de la GPC: <Enfoque a responder preguntas clinicas mediante la adopcion de guias y/o enfoque a responder preguntas
clinicas mediante la revision sistematica de evidencias en una guia de nueva creacién>
Elaboracién de preguntas clinicas
Métodos empleados para colectar y seleccionar evidencia
Protocolo sistematizado de busqueda (especificar cuales se utilizaron de los siguientes):
Revision sistematica de la literatura
Busquedas mediante bases de datos electrénicas
Busqueda de guias en centros elaboradores o compiladores
Busqueda en sitios Web especializados
Busqueda manual de la literatura
NUmero de fuentes documentales revisadas: 67
Guias seleccionadas: 04
Revisiones sistematicas: 09
Metanalisis: 09
Ensayos controlados aleatorizados: 29
Cuasiexperimentales: 3
Cohorte:4
Casos y controles:2
Revisiones clasicas:2
Reporte de casos: 5
Método de validacion: Validacién por pares clinicos
Validacién interna: Instituto Mexicano del Seguro social
Revisién institucional: Instituto Mexicano del Seguro social

Conflicto de

Todos los miembros del grupo de trabajo han declarado la ausencia de conflictos de interés

interés
Registro IMSS-706-14
..., [Fecha de publicacién: 27 de marzo de 2014. Esta guia sera actualizada cuando exista evidencia que asi lo determine o de manera
Actualizacion

programada, a los 3 a 5 afos posteriores a la publicacion.

Para mayor informacién sobre los aspectos metodoldgicos empleados en la construccion de esta Guia, puede dirigir
su correspondencia a la Divisién de Excelencia Clinica, con domicilio en Durango No. 289 Piso 12, Col. Roma, México,
D.F.,C.P.06700, teléfono 55533589.
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2. Preguntas a Responder

¢Cuadl es la clasificacion de gravedad de la Dermatitis Atopica (DA)?
¢Cual es el tratamiento no farmacolégico de la DA?

¢Cuando estan indicados los emolientes en el tratamiento de la DA?
¢Cuadl es el tratamiento de primera linea de la DA?

¢Cuadl es el tratamiento de segunda linea de la DA?

;Cuando estan indicados los antibidticos en la DA?

¢Cuales son los tratamientos sistémicos para la DA?

N kA WNOH

¢Cuando estan indicados los antihistaminicos en la DA?

o

¢Cuando estan indicados los corticosteroides sistémicos en la DA?
10. ;Cudles son las opciones terapéuticas para la DA refractaria?
11. ;Cudles son las terapias alternativas para la DA?
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3. Aspectos Generales

3.1. Justificacion

La Dermatitis Atopica (DA) es también conocida como neurodermatitis diseminada infantil, prurigo de
Besnier, eccema del lactante, eccema atépico o eccema endégeno. (Darsow, 2010) Es una enfermedad
cronica y recidivante de la piel, la cual se caracteriza por prurito intenso, piel seca, inflamacién y en
ocasiones de eccema. (Ellis, 2003)

La DA afecta a todas las razas y mas frecuentemente a las mujeres. Puede presentarse a cualquier edad;
sin embargo, predomina en la infancia, siendo mas frecuente antes de los 5 afios de edad. Inicia hasta en
un 60% en el primer afo de edad y en un 85% antes de los 5 afios de edad. (Ellis, 2003) Persiste en la
edad adulta hasta en un 60% a 70% de los pacientes y tiene un mejor prondstico en aquellos pacientes
que iniciaron en el primer afio de vida. Aoki 2010, Baselga 2003, Ellis 2003

La prevalencia de la DA en nifos escolares de Estados Unidos de América es del 17%, oscilando desde 8.7
hasta 18% por estados. Lo anterior sugiere que existen factores ambientales que influyen en la expresion
de la enfermedad. (Boguniewicz, 2011) La DA afecta del 1% al 3% de la poblacion adulta. (Katsarou,
2011) En México, la DA figura entre las 10 dermatosis mas comunes.

La DA se caracteriza por una piel seca e hipersensible. En la etiologia de la diatesis o marcha atoépica
participan tanto la predisposicion genética como factores ambientales e inmunitarios. Se ha asociado a
asma, rinitis alérgica, alergia a alimentos; asi como a infecciones recurrentes en la piel. Ellis 2003 Dentro
de los factores genéticos mas importantes asociados a la DA encontramos las alteraciones en el gen de la
filagrina, compuesto importante de la capa cérnea y del factor natural de humectacion, que se presentan
hasta en un 42% de los pacientes. La disminucion de la expresion de la filagrina y de las ceramidas
provoca alteraciones en la funcion de barrera de la piel, lo que la predispone a la hipersensibilidad a
alérgenos exogenos. (Irvine, 2011)

3.2. Objetivo

La guia de practica clinica: Tratamiento de la Dermatitis Atopica , forma parte de las guias que integraran
el catalogo maestro de guias de practica clinica, el cual se instrumentara a través del Programa de Accion
Desarrollo de Guias de Practica Clinica, de acuerdo con las estrategias y lineas de accién que considera el
Programa Nacional de Salud 2007-2012.

La finalidad de este catalogo, es establecer un referente nacional para orientar la toma de decisiones
clinicas basadas en recomendaciones sustentadas en la mejor evidencia disponible.

Esta guia pone a disposicion del personal del segundo y tercer nivel de atencion, las recomendaciones
basadas en la mejor evidencia disponible con la intencién de estandarizar las acciones nacionales para:
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¢ Determinar las distintas opciones terapéuticas sugiriendo un esquema de tratamiento éptimo
para la dermatitis atopica basado en la evidencia cientifica disponible.

¢ Optimizar el uso de los recursos en el tratamiento de la dermatitis atépica.

¢ Desalentar el tratamiento farmacolégico y no farmacolégico que no ha demostrado utilidad
Evitar la aparicién de complicaciones y efectos psicosociales negativos secundarios al retraso en
el tratamiento ineficiente de la dermatitis atopica

¢ Mejorar la adherencia terapéutica de los pacientes con dermatitis atopica.

Lo anterior favorecera la mejora en la efectividad, seguridad y calidad de la atencion médica,
contribuyendo de esta manera al bienestar de las personas y de las comunidades, que constituye el
objetivo central y la razén de ser de los servicios de salud.

3.3. Definicién

La dermatitis atopica (DA) es una enfermedad croénica pruriginosa de la piel, la cual se presenta
frecuentemente en nifios pero que también puede afectar adultos. Se caracteriza por cursar con
remisiones y exacerbaciones. Se asocia frecuentemente a niveles elevados de IgE asi como a una historia
personal o familiar de hipersensibilidad tipo I. (Hanifin JM, 2004)

Clinicamente la dermatitis atopica presenta tres fases:

1. Fase del lactante. Inicia durante los dos primeros meses de edad, predominando en mejillas y
respetando el triangulo central de la cara. Se caracteriza por eritema y papulas, las cuales se pueden
acompanar de exudado y costras hematicas. Puede diseminarse a piel cabelluda, pliegues retroauriculares
y de flexion, nalgas y tronco; llegando a ser en ocasiones generalizada.

2. Fase del escolar o infantil. Se presenta de los 2 afos a los 12 afios de edad. La dermatosis
predomina en los pliegues antecubitales, huecos popliteos, cuello, mufecas, parpados y region peribucal.
Se caracteriza por eccema y liquenificacion.

3. Fase del adulto: Se presenta después de los 13 afnos de edad. Se manifiesta en superficies de
flexion de las extremidades, cuello, nuca, dorso de manos y genitales. Cursa con eccema y liquenificacion.



o de la Dermatitis Atépica

4. Evidencias y Recomendaciones

Las recomendaciones sefialadas en esta guia son producto del analisis de las fuentes de informacion
obtenidas mediante el modelo de revision sistematica de la literatura. La presentacion de las Evidencias y
Recomendaciones expresadas corresponde a la informacion disponible y organizada segln criterios
relacionados con las caracteristicas cuantitativas, cualitativas, de disefio y tipo de resultados de los
estudios que las originaron.

Las evidencias y recomendaciones provenientes de las GPC utilizadas como documento base se gradaron
de acuerdo a la escala original utilizada por cada una. En caso de evidencias y/o recomendaciones
desarrolladas a partir de otro tipo de estudios, los autores utilizaron la escala: Shekelle Modificado

Simbolos empleados en las tablas de Evidencias y Recomendaciones de esta guia:

Evidencia

Recomendacion

Punto de buena
practica

En la columna correspondiente al nivel de evidencia y recomendacion, el nimero y/o letra representan la
calidad de la evidencia y/o fuerza de la recomendacion, especificando debajo la escala de gradacion
empleada; las siglas que identifican el nombre del primer autor y el afio de publicacion se refiere a la cita
bibliografica de donde se obtuvo la informacion, como se observa en el ejemplo siguiente:

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado

La valoracion del riesgo para el desarrollo de UPP a través 1a
de la escala de “BRADEN” tiene una capacidad predictiva Shekelle
superior al juicio clinico del personal de salud. Matheson, 2007

10
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4.1 Clasificacién de la gravedad de la Dermatitis Atopica

Evidencia / Recomendaciéon Nivel / Grado

La evaluacion de la gravedad y de la calidad de vida de los
pacientes con dermatitis atépica (DA) permite tomar
decisiones terapéuticas mas efectivas. El grupo de DA de
la NICE mediante consenso crearon una clasificacion de la
gravedad de la enfermedad facil de utilizar, que considera
tanto el cuadro clinico como la calidad de vida de los
pacientes. (Cuadro 1)

4
NICE, 2007

Durante la consulta médica de los pacientes con DA, se
debe evaluar la gravedad de la DA y la calidad de vida para
decidir el esquema terapéutico mas efectivo. (Cuadro 1)

4
NICE, 2007

4.2 Tratamiento no farmacolégico

4.2.1 Dieta

4.2.1.1 Exclusiones dietéticas

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado

Un meta-andlisis, de 9 ensayos clinicos

aleatorizados que evaluaron la dieta libre de leche y la
huevo, dieta elemental y otros alimentos, encontré [E: Shekelle]
que soélo en nifios con sospecha de alergia a huevo Bath-Hextall FJ, 2008
con IgE positiva la exclusiéon del mismo aporta un

beneficio como parte del tratamiento de la DA.

11
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No se recomienda restringir alimentos de la dieta en

pacientes con DA. En caso de sospecha de alergia al A
huevo, su restriccién podria verse reflejada en una [E: Shekelle]
mejoria del cuadro clinico de la DA. Bath-Hextall FJ, 2008

Cincuenta pacientes con DA fueron sometidos a

una dieta sin conservadores, colorantes vy ]|
restringida en alimentos alergénicos. El 63% de los [E: Shekelle]
pacientes obtuvieron una disminucion del 57% del Worm M, 2000
gravedad de la DA a las 4 semanas.

La restriccion de conservadores, colorantes vy

alimentos considerados como alergénicos puede ser

de utilidad en pacientes con DA. Se recomienda C
probar estas restricciones alimentarias durante un [E: Shekelle]
mes y posteriormente volver a la dieta habitual del Worm M, 2000
paciente para evaluar si existe una mejoria

transitoria con este tipo de dieta.

4.2.1.2 Suplementos dietéticos

Evidencia / Recomendaciéon Nivel / Grado

Un meta-analisis evalu6 los suplementos dietéticos en DA
y encontrd que el aceite de pescado disminuye el prurito y
mejora la calidad de vida de los pacientes. Las vitaminas D
y E, administradas de forma conjunta, reducen
significativamente el eccema en comparacion con el
placebo.

Ia
[E: Shekellel
Bath-Hextall FJ, 2008

La administracion de aceite de pescado, vitamina D y E

como suplementos alimenticios pueden ser benéficos A

como parte del tratamiento de la DA. Sin embargo, no se [E: Shekelle]
recomienda su administracion de forma rutinaria porque Bqgth-Hextall FJ, 2008
sus efectos son limitados.

12
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En un meta analisis se evalué la ingesta de aceite de
onagra (2-16 capsulas al dia (500 mg por capsula) vs.
placebo (parafina liquida, aceite de oliva, aceite de girasol)
por 3 a 16 semanas. El aceite de onagra se asocié a una
disminucion del prurito a la semana 8 y 12 en pacientes
que no usaban esteroides topicos de baja o moderada
potencia. En pacientes que usaban esteroides topicos de
alta potencia no hubo disminucion del prurito a las 12
semanas.

El aceite de onagra puede disminuir el prurito en los
pacientes con DA que no estan usando esteroides de alta
potencia.

En un ensayo clinico aleatorizado (ECA) se comparé la
administracion de 5.4 gramos de acido docosahexaenoico
(DHA) contra placebo en pacientes con DA durante 8
semanas. Se incluyeron 53 pacientes de 18 a 40 afios de
edad y fueron evaluados utilizando el indice SCORAD. El
grupo de pacientes que recibié DHA presentd una mejoria
clinica significativamente mayor que el grupo control
(disminucion del SCORAD de 37 a 28.5 puntos, vs. 35.4 a
33.4 puntos en el grupo de placebo).

La administracion del acido docosahexaenoico (DHA)
puede disminuir la gravedad de la DA.

En un ECA controlado con placebo se evalud el efecto de
la administracién de 1600 Ul de vitamina D en pacientes
con DA. El grupo de vitamina D logré una disminucion
significativa en los indices SCORAD y TIS (p<0.05).

Se recomienda la suplementaciéon diaria de vitamina D
(1600 UI) puesto que mejora dramaticamente la
gravedad de la enfermedad en pacientes con DA.

13

la
[E: Shekellel
Morse NL, 2006

A
[E: Shekellel
Morse NL, 2006

b
[E: Shekelle]
Koch C, 2008

A
[E: Shekelle]
Koch C, 2008

Ib
[E: Shekelle]
Amestejani M, 2012

A
[E: Shekelle]
Amestejani M, 2012
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4.2.1.3 Lactancia

Evidencia / Recomendaciéon

En un meta-analisis se evaludé la asociacion entre la
lactancia exclusiva durante los primeros 3 meses de edad
y el desarrollo de DA en la infancia. La lactancia exclusiva
se asocié con una disminucién del riesgo para DA (RM
0.70, IC95% 0.50-0.99) comparado con las férmulas
lacteas. Sin embargo, en el analisis global la RM para la
lactancia exclusiva fue de 0.89 (IC95% 0.76-1.04).

Un estudio de casos y controles, que incluyé 1460 nifios
de 3 a 7 afnos de edad, encontré que la lactancia materna
exclusiva por 3 0 mas meses se comporta con un factor
protector (RM 0.70 1C95% 0.48-1.03) para las
enfermedades alérgicas (asma, rinitis y dermatitis
atopica). Un tiempo de lactancia menor a 3 meses,
independientemente si es exclusiva o no, es un factor de
riesgo para presentar enfermedades alérgicas (RM 2.05
IC95% 1.47-2.86).

La fuerza de asociacion entre la lactancia exclusiva y el
desarrollo de DA durante la infancia no es suficientemente
fuerte para recomendarla como medida preventiva. Sin
embargo, los beneficios que proporciona a nivel
nutricional, inmunolégico y psicolégico en la prevencion de
enfermedades alérgicas obligan a recomendar la lactancia
materna al menos durante los primeros meses de vida.

En una revision sistematica se analizaron los estudios que
evaluaban la eliminaciéon de los antigenos de la dieta
materna durante la lactancia, como medida para prevenir
la DA en los hijos. No se encontré una diferencia
estadisticamente significativa en la incidencia de DA
cuando se compararon con los hijos de las madres con
dieta convencional, excepto en los pacientes con alergia al
huevo.

La eliminacion de antigenos de la dieta materna durante la
lactancia no mejora ni previene la DA en los hijos.
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En un ECA se evalud el efecto de una dieta materna baja

en alérgenos y la disminucion en la exposicion al acaro del

polvo, para prevenir enfermedades alérgicas. Se

reclutaron prenatalmente 120 lactantes, los cuales fueron Ib
divididos en 2 grupos de tratamiento: dieta materna hipo- [E: Shekelle]
alergénica y uso de cubre colchones anti-acaros Arshad SH, 2007
comparado con un grupo control. La intervencion tuvo un

efecto protector para la DA (RM 0.23 IC95% 0.08-0.64).

La incidencia de enfermedades alérgicas (asma, dermatitis

atdépica y rinitis) se puede disminuir en nifos con A
antecedentes familiares de atopia al evitar los alérgenos [E: Shekelle]
de la dieta y la exposicion al acaro del polvo durante los  Arshad SH, 2007
primeros ocho anos de vida.

4.2.1.4 Ablactacion

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado

En un estudio de cohorte se compararon 2 grupos con

diferente riesgo familiar para alergia y con diferentes

practicas y tiempo para la ablactacion. No se encontro

asociacion entre el tiempo de introduccion de los iib
alimentos sdlidos y el desarrollo de DA. En el grupo en [E: Shekellel
donde no se intervino, se observé una disminucién del Filipiak B, 2007
riesgo al evitar frijoles y nueces; pero se observd un riesgo

aumentado al evitar huevo en el primer afo de vida.

No hay evidencia suficiente para sustentar que la B

ablactacion tardia previene el desarrollo de la DA. [E: Shekelle]
Filipiak B, 2007
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4.2.2 Medidas generales

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado

En un ECA se incluyeron a 32 nifos de 1 a 10 afos de
edad para comparar el uso de ropa interior (camisetas)
recubierta con aceite de borraja contra placebo, diario por
dos semanas. Se observd mejoria estadisticamente
significativa en el eritema y el prurito en el grupo de
intervencion.

Ib
[E: Shekelle]
Kanehara S, 2007

La ropa interior (camisetas) recubierta con aceite de

borraja puede disminuir los sintomas de la DA en los nifios.

Actualmente la ropa recubierta con aceite de borraja no A

esta disponible en nuestro medio. Y de ninguna manera [E: Shekellel
puede sustituir el uso de emoliente. Solo esta indicada Kanehara S, 2007
como complemente al tratamiento de la DA.

Un ECA compar6 el uso de intercambiadores de iones

(ablandador de agua) para tratar el agua utilizada para el

aseo de la piel y el lavado de ropa. No se encontraron Ib
diferencias estadisticamente significativas entre los [E: Shekellel
grupos respecto al SASSAD score, ni a la cantidad de Thomas KS, 2011
medicamento aplicado.

No existe evidencia para recomendar el uso de
intercambiadores de iones (ablandadores de agua) para
tratar el agua utilizada para el aseo de la piel y el lavado
de la ropa.

A
[E: Shekellel
Thomas KS, 2011

Existen alérgenos inhalados como los siguientes: acaro del
polvo doméstico (Dermatophagoides pteronyssinus y D.
fainaes), caspa de animales, cucarachas, polen de arboles
y hierba. Mientras la mayoria de los disparadores dan
lugar a reacciones confinadas a la piel, los disparadores
alérgicos son capaces de producir reacciones en la piel e
incluso sistémicas. Los resultados de ensayos clinicos han
reportaron una disminucion de los sintomas en los
pacientes con DA que evitaron exponerse al polvo
comparado con el grupo control, en donde la limpieza
habitual continto.

1-
NICE, 2007
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Es recomendable el uso de fundas a prueba de polvo en

almohadas y colchones, lavado semanal de la ropa de

cama con altas temperaturas, eliminacion de alfombras en 1-
los dormitorios, eliminacion de humedad de interiores con NICE, 2007
aire acondicionado y la aspiracion de sillones 2 veces por

semana asi como la prohibicion de mascotas.

Aunque no existen ensayos clinicos que evallen el valor
de evitar la ropa de lana en el tratamiento de la DA, se
sugiere que los pacientes utilicen ropa de algodon.

C
[E: AAD 2004]
Hanifin JM, 2004

C
[E: AAD 2004]
Hanifin JM, 2004

En pacientes con hipersensibilidad conocida a proteinas
enzimaticas, se sugiere evitar el uso de detergentes
enriquecidos con enzimas.

A todos los pacientes con DA se les deben aconsejar las
siguientes medidas generales:
- Mantener la piel limpia mediante el bafo diario

- Mantener su dormitorio limpio y con una D
temperatura y humedad adecuadas [E:Shekelle]
- Dieta balanceada Saeki H, 2009

- Usar ropa que no friccione con la piel

- Cortar las ufas, para evitar el dano por el rascado

- Consulta con el oftalmélogo en caso de lesiones
faciales, por el riesgo de complicaciones como:
cataratas y desprendimiento de retina.

17



4.2.3 Intervenciones Psicolo’gicas

Evidencia / Recomendaciéon

En una revision sistematica se evalué la efectividad de las
intervenciones educativas y psicolégicas como parte del
tratamiento de la DA. Sélo 5 ECA cumplieron los criterios
de inclusion. EI ECA de intervencion psicologica evalu6 el
efecto de las técnicas de relajacion (hipnoterapia y
retroalimentacion) en la gravedad de la enfermedad,
observando una disminucion estadisticamente
significativa en la misma a las 20 semanas cuando se
compar6 con el grupo control (p=0.042). Tres ECA sobre
intervenciones educativas en los padres de nifios con DA
mostraron una mejoria significativa en la gravedad de la
enfermedad comparado con el grupo control. Otro ECA
demostré que las intervenciones educativas en video son
una modalidad mas efectiva que la educacion directa al
paciente y a los padres (p<0.001).

Un ECA compard una intervencion educativa en video vs.
folleto en 80 adultos con DA. En el grupo que recibio la
educacion en video se observd un aumento en el
conocimiento de la DA (p=0.0086) y una disminucion en
el indice de gravedad de la enfermedad (p=0.0043)
estadisticamente significativo comparado con el grupo
que recibid folletos.

Existe evidencia limitada sobre la utilidad de las
intervenciones psicologicas y educativas como parte del
tratamiento integral de la DA. Sin embargo, la evidencia
existente indica que las técnicas de relajacion como la
hipnoterapia y la retroalimentacion contribuyen a
disminuir la gravedad de la enfermedad.

La educacion del paciente con DA y de los padres debe ser
parte esencial del tratamiento. En caso de existir los
recursos, se preferiran las intervenciones educativas en
video.

Todos los pacientes con DA deben recibir informacion
sobre su enfermedad.
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4.2.4 Emolientes

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado

La piel provee una barrera que previene la pérdida de agua
y la penetracion de irritantes y alérgenos del medio
ambiente. En la dermatitis atopica esta barrera esta
dafada, tanto en las areas eccematosas como en piel
clinicamente sana. Los emolientes acttan evitando la
pérdida de agua de las capas mas superficiales de la piel;
asi como adicionando directamente agua a estas capas,
manteniendo la humectacion y evitando que los irritantes
penetren a la capa cornea.

4
NICE, 2007

En un ECA controlado con placebo se evalto la eficacia del
uso de un emoliente durante 26 semanas para evitar la
recidiva en pacientes con DA. El 50% de los pacientes que
usaron la crema tuvieron la recidiva a los 180 dias vs 30
dias para aquellos en el grupo placebo.

Ib
[E: Shekellel
Wirén K, 2009

Los emolientes son la piedra angular del tratamiento de la

dermatitis atopica, debido a que restauran la funcion de A
barrera de la piel. Se recomienda su uso como tratamiento [E: Shekelle]
de mantenimiento y para evitar los brotes o \WirénK 2009
exacerbaciones de la enfermedad.

No existen estudios que hayan comparado la efectividad

de los diferentes emolientes que existen actualmente en

el mercado para pacientes con DA. Se requieren ensayos 3
clinicos con grupo control para cuantificar el beneficio de  NJCE 2007
los emolientes.

Respecto a los emolientes con base acuosa se realiz6 una
evaluacion de todas las reacciones cutaneas que
ocasionan (definidas como uno o mas de las siguientes:
sensacion de “quemazoén”, ardor, comezon, o eritema que
aparecen después de 20 minutos de la aplicacién). Los
emolientes con base acuosa fueron los mas utilizados
(71%) y se asociaron a una respuesta cutanea inmediata
en un 56% de los casos, comparado con 18% con otro
tipo de emolientes usados.

1-
NICE 2007

- - ) - -
N
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Los efectos adversos como la sensacion de “quemazén”
sélo se han documentado en emolientes de base acuosa y
en aceites para bano.

Existen reportes de series de casos de la efectividad del
tratamiento con emolientes que contienen agentes
antimicrobianos (aceites para bafo), los cuales
mencionan una mejoria de la DA referida por los
pacientes. Sin embargo, los pacientes recibieron otros
tratamientos, lo que hace dificil atribuir sélo a los
emolientes la mejoria clinica observada.

No existe suficiente evidencia cientifica que sustente o
refute el efecto ahorrador de esteroides topicos que se ha
atribuido al uso de emolientes.

Los pacientes con DA deben usar diariamente un
emoliente en la piel. Debe ser seleccionado de acuerdo a
las preferencias y necesidades del paciente y puede
indicarse la combinacion con productos para el aseo diario
de la piel. Todos los productos para la piel que usen los
pacientes con DA no deben contener perfumes. La
cantidad de emoliente que debe aplicarse semanalmente
es de 250 a 500 gramos, en todo el cuerpo. Se
recomienda el uso de emolientes a partir del diagnodstico
de DA, independientemente de que el paciente curso o no
con brotes o exacerbaciones de la enfermedad, el
emoliente no debe suspenderse. El emoliente debe estar
disponible para su uso en la guarderia o en la escuela.

Si el emoliente prescrito ocasiona reacciones cutaneas
posteriores a su aplicacion, el médico debe ofrecerle otra
opcion que no cause irritacion. Por esta razén, la
prescripcion de emolientes debe revisarse al menos una
vez al afo para asegurar que el paciente utilice el
producto de forma éptima.

Cuando el paciente con DA se encuentre en tratamiento
para las exacerbaciones o brotes con otros medicamentos
topicos, el emoliente debe aplicarse en la piel antes o
después del tratamiento médico, pero con algunos
minutos de diferencia para permitir la absorcién optima
del primero.
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4.3 Tratamiento Farmacolégico

4.3.1 Esteroides topicos

Evidencia / Recomendacién

Los esteroides tépicos tienen propiedad anti-inflamatoria
y efectos inmunosupresores, asi como otros efectos
relevantes en la piel los cuales incluyen la proliferacion de
fibroblastos, la sintesis de colageno y la vasoconstriccion
local.

En nifios con brotes frecuentes de dermatitis atopica (dos
a tres por mes), se recomienda que el uso consecutivo de
dos veces a la semana ya que puede ser una estrategia
para prevenir el brote (terapia semanal)

Pocos estudios han evaluado a los esteroides tépicos en
su uso habitual (manejo de los brotes/exacerbaciones en
nifos usando emolientes de base). Los estudios clinicos
controlados generalmente reportan una mejor respuesta
en el grupo con esteroides topicos, aunque un efecto
importante del emoliente es notable.

Se debe de esperar algunos minutos entre la aplicacion de
un esteroide topico y el emoliente

Respecto a las formulaciones (presentaciones) de los
esteroides topicos, existen diferencias en las preferencias
de los pacientes pero no hay diferencias en los resultados
clinicos.

Comparando esteroides de baja potencia Vs. esteroides
de alta potencia; estos Uultimos producen mejores
resultados clinicos (tanto en gravedad como mejoria
global), después de 2 a 6 semanas de tratamiento,
aunque solo un estudio valoro calidad de vida.
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Respecto a la aplicacién de una vez al dia vs dos veces al
dia de esteroides tdpicos se observé que las dos
posologias son efectivas. No es posible distinguir entre la
efectividad y el costo-efecto.

1++
NICE, 2007

Usualmente se indica la aplicacion de los esteroides

topicos dos veces al dia cuando hay un brote agudo. Sin

embargo, al usar esteroides de baja potencia o al realizar ]
el cambio por medicamentos sin esteroides, se debe de SaekiH, 2009
cambiar a un patron intermitente de aplicacion (dias

alternos o una vez al dia).

El uso de esteroides topicos de cualquier potencia por un
periodo corto no produce cambios estadisticamente 3
significativos en la funcion adrenal. NICE, 2007

Otros efectos adversos reportados con el uso de

esteroides topicos incluyen sensacion de ardor/picazén

después de la aplicacion, hipertricosis, telangiectasias 3
(predominantemente en mejillas), atrofia de piel (pliegues NICE, 2007
antecubitales o popliteos), acné, foliculitis, infeccion

bacteriana, dermatitis por contacto alérgica a esteroides.

Los efectos adversos reportados con el uso de esteroides

topicos incluyen sensacion de ardor/picazén después de

la aplicacion, hipertricosis, telangiectasias 3
(predominantemente en mejillas), atrofia de piel (pliegues NICE, 2007
antecubitales o popliteos), acné, foliculitis, infeccion

bacteriana, dermatitis por contacto alérgica a esteroides.

Otros efectos adversos a largo plazo: |

Puede incrementar el riesgo de formacion de cataratas o [E: AAD 2004]
aumentar la presion intraocular-se debe de realizar Hanifin M,

vigilancia oftalmoldgica periodica

El riesgo de efectos adversos secundario al uso de
esteroides topicos se relaciona con la superficie a la cual
se aplique el medicamento, el grosor de la piel, la potencia
y la duracién del tratamiento. Por lo que se recomienda su
aplicacion solo a la piel afectada. La cara y el cuello solo se
deben de tratar con esteroides de potencia baja
(exceptuando en brotes severos en donde esteroides de
potencia moderada se pueden usar hasta por 5 dias). Los
esteroides de mediana o alta potencia pueden usarse en
otras areas de piel delgada como axilas e ingle solo por 7
a 14 dias.

R

4
NICE, 2007
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Es importante reconocer signos de minima infeccion en la
piel. Una infeccion agregada puede ser la causa de que no
mejore o que empeora la dermatitis atopica; por lo que es
importante considerar este punto antes de escalar el
tratamiento.

4
NICE, 2007

Retardar el tratamiento con esteroides topicos puede
provocar un empeoramiento del eccema atopico, asi
como la calidad de vida del nifio. Los efectos adversos
raramente ocurren si estos se aplican de forma correcta

4
NICE, 2007

La potencia de los esteroides topicos se debe elegir de

acuerdo con la gravedad de la DA, asi como a la

topografia afectada. Se deben de prescribir de la siguiente

forma:

Usar de baja potencia para la DA leve

Usar de mediana potencia para la DA moderada

Usar potencia alta cuando la DA sea severa

Usar de baja potencia para la cara y el cuello (usar

de moderada potencia por 3 a 5 dias para

eccemas severos)

Usar de mediana o alta potencia por periodos

cortos (7 a 14 dias) para brotes en sitios como

ingles y axila.

v No usar esteroides de alta potencia en nifios sin
consultar a un especialista (dermatélogo)

ANANENEN

4
NICE, 2007

\

El uso de esteroides tdpicos de alta potencia no debe de
prescribirse en menores de 12 afios sin supervision 4
dermatoldgica. NICE, 2007

4.3.2 Vitaminas de aplicacio’n topica y otros

Evidencia / Recomendaciéon Nivel / Grado

En un estudio clinico aleatorizado comparé la aplicacion Ib
topica de vitamina B12 contra placebo por 4 semanas. Se [Shekelle]
mejor6d el score de la piel en pacientes tratados con JanuchowskiR. 2009
vitamina B12 tépica alasemana 2y 4
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A
[Shekellel
Januchowski R, 2009

La Vitamina B12 tdpica puede mejorar la piel de los nifios
con DA.

Basado en un estudio clinico aleatorizado y en un estudio
clinico cruzado aleatorizado. En donde se incluyeron 114
nifos de 2 a 12 afos de edad con DA. Se comparé el uso
de cromoglicato de sodio al 4% vs locién base por 12
semanas. Se disminuyé el SCORAD en un 36% comparado
con un 20% del grupo control.

Ib
[Shekellel
Stainer R, 2005

A
[Shekellel
Stainer R, 2005

El cromoglicato de sodio tépico se asocia a beneficios en
nifos con DA

En un estudio de cohorte sin grupo control. El uso de un

. : ) . . b
emoliente mas n-palmitoletanolamina se asocia con
. o . . : [Shekelle]
reduccion significativa en la intensidad del eritema, .
. o, . Y Eberlein B 2008;
prurito, escoriaciones, escama y liquenificacion.
. , . . A
El uso de emoliente mas n-palmitoletanolamina reporta
[Shekelle]

mejoria de los sintomas en la DA de leve a moderada. Eberlein B, 2008

4.3.3 Inhibidores de la Calcineurina

4.3.3.1 Tacrolimus

Evidencia / Recomendaciéon Nivel / Grado

El tacrolimus es un inmunosupresor tépico. El Deriva del

Streptomyces tsukubaensis. Actla uniéndose e inhibiendo

la accion de proteina llamada calcinuerina, inhibiendo asi la 4
produccion de citoquinas producidas por las células T, que NICE, 2007
activan la inflamacién produciendo asi brotes de DA.
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El ungliento de tacrolimus se encuentra disponible en dos
presentaciones: 0.03% y 0.1% en unglento. Solo la
presentacion al 0.03% esta autorizada para su uso en
ninos, y solo se debe de prescribir en nifos mayores de
dos anos de edad.

En un estudio clinico aleatorizado en pacientes con DA
estable, se comparé la aplicacion de ungliento de
tacrolimus 0.03% vs el vehiculo de la crema, tres veces a
la semana en piel aparentemente sana por 40 semanas. El
grupo con tacrolimus se asociéo con mas dias libres de la
enfermedad, mayor tiempo entre la primera recidiva, y a
menor nimero de recidivas.

El uso a largo plazo de forma intermitente (3 veces a la
semana) del ungliento de tacrolimus al 0.03% puede
reducir el periodo de recidiva en los pacientes con DA
estable.

En un estudio multicéntrico en pacientes pediatricos se les
aplicé tacrolimus ungiiento al 0.03% Se concluy6 que es
un tratamiento efectivo y una opcién de tratamiento bien
tolerada en pacientes con DA.

El uso del ungliento de tacrolimus al 0.1% parece ser
Seguro en su uso continuo por un afo.

El ungiiento de tacrolimus al 0.1% mejora los sintomas de
la DA facial con mayor efectividad que el ungliento de
fluticasona al 0.005%

El tacrolimus no esta recomendado como tratamiento de
la dermatitis atépica leve ni como tratamiento de primera
linea en la dermatitis atépica de cualquier gravedad, se
considera de segunda linea
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La tacrolimus topico se recomienda, para el tratamiento
de segunda linea en dermatitis atopica de moderada a
severa en adultos y ninos mayores de dos anos de edad
que no han sido adecuadamente controlados con
esteroides topicos, principalmente cuando exista una
riesgo importante de efectos adversos por el uso de
esteroides particularmente de atrofia irreversible.

NICE 2007

Para el tratamiento de la dermatitis atopica en la cara en
nifos (2 a 16 afos) que requieran uso prolongado o uso
frecuente de esteroides de mediana potencia, se debe de
considerar escalar el tratamiento a los inhibidores de la
calcineurina.

NICE 2007

Los inhibidores de la calcineurina no deben de usarse en la
modalidad de oclusién (vendajes o apbésitos) para el
tratamiento de la dermatitis atépica en nifos sin la

supervisién de un dermatélogo. NICE 2007

Recomendaciones generales:
Prescribir los inhibidores de la calcineurina después de
haber discutido todos los posibles riesgos y beneficios de
todas las opciones como segunda linea de tratamiento.

v" Solo aplicar en areas con DA activa

NICE 2007

4.3.3.2 Pimecrolimus

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado

El pimecrolimus es un inmunosupresor tépico. El

pimecrolimus deriva del hongo llamado Streptomyces

hygroscopicus. Actta uniéndose e inhibiendo la accién de 4
proteina llamada calcinuerina, inhibiendo asi la produccion NICE, 2007

de citoquinas producidas por las células T, que activan la

inflamacion produciendo asi brotes de DA.

El pimecrolimus se encuentra disponible al 1% en crema y
esta autorizado su uso en niflos mayores de dos afos de 4
edad. NICE, 2007
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En una revision sistematica de 20 estudios aleatorizados
que evaluaron la eficacia y la seguridad de la crema de
pimecrolimus tépica vs placebo en 6,228 nifios de 3
meses a 17 afios de edad. Se observé mejoria en el grupo
con pimecrolimus después de usarlo por 1 a 6 semanas.
Los efectos adversos reportados fueron sensacion de
quemazon y prurito (5% a 86%)

El ungliento de pimecrolimus es mas efectivo que la
aplicacion de placebo

En una revision sistematica de estudios aleatorizados que
evaluaron la eficacia y la seguridad de la crema de
pimecrolimus  tépica vs Hidrocortisona 1%. El
pimecrolimus no presenté ninguna diferencia en la eficacia
vs acetato de hidrocortisona al 1% (esteroide de baja
potencia) a los 6 o 12 meses en un analisis de dos
estudios con 711 escolares y 250 infantes.

El pimecrolimus topico es similar a los esteroides de baja
potencia.

Una revisién sistematica que comparé el uso de
pimecrolimus al 1% dos veces al dia vs esteroides tépicos
(triamcinolona o betametasona) por 3 semanas. Se
observd mayor efectividad en el grupo de esteroides
topicos (76.1% vs 56.7%)

El pimecrolimus tépico al 0.1% dos veces al dia es menos
efectivo que la aplicacion de un esteroide tépico de baja o
mediana potencia.

En una revision sistematica de 10 estudios en donde se
estudiaron a 1,133 pacientes de entre 3 y 23 meses de
edad, con un seguimiento no mayor a 6 meses. No se
presentaron mas enfermedades infecciosas con el uso de
pimecrolimus al 0.1%.
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A
El pimecrolimus tépico al 0.1% es seguro en nifios [Shekelle]

menores de dos afnos de edad. Yang LP, 20009.

La principal ventaja del uso de los inhibidores de la
calcineurina sobre los estoroides topicos es que los
inhibidores de la calcineurina no causan efectos adversos
como atrofia de piel. Esto es particularmente beneficioso
al tratar piel delgada como la cara en donde la barrera
cutanea es muy delgada y la cantidad de corticoesteroide
topico puede ser suficiente para causar atrofia.

NICE, 2007

El tacrolimus no esta recomendado como tratamiento de
la dermatitis atopica leve ni como tratamiento de primera

linea en la dermatitis atopica de cualquier gravedad NICE, 2007

Se recomienda, como una opcion para el tratamiento de
segunda linea en el tratamiento de la dermatitis atopica
de moderada a severa en adultos y ninos mayores de dos
anos de edad que no han sido adecuadamente
controlados con esteroides topicos, en donde exista una
riesgo importante de efectos adversos por el uso de
estos, particularmente de atrofia irreversible.

NICE, 2007

Para el tratamiento de la dermatitis atopica en la cara en
ninos (2 a 16 anos) que requieran uso prolongado o uso
frecuente de esteroides de mediana potencia, se debe de
considerar escalar el tratamiento a los inhibidores de la
calcineurina.

NICE, 2007

Los inhibidores de la calcineurina no deben de usarse en la
modalidad de oclusién (vendajes o apbésitos) para el
tratamiento de la dermatitis atdpica en nifos sin la

supervision de un dermatélogo. NICE, 2007
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4.3.4 Antibioticos

Evidencia / Recomendaciéon Nivel / Grado

En un ECA, de nifios con DA (n=30, 6 meses a 12 anos de
edad) infectados con S. aureus, se compar6 el uso de
cefadroxil (50 mg/kg/dia) vs placebo por 2 semanas. Se
corrobord soélo infeccion por S. aureus en 28 pacientes y 2
pacientes presentaban co-infeccién con estreptococos del
grupo A. Se observé que la gravedad de la DA mejoro en
ambos grupos, sin diferencias significativas entre ellos.

Tl
NICE, 2007

En un estudio de casos y controles, con pacientes
diagnosticados con DA de leve a moderada (n= 33
nifos/adultos, 3 meses a 32 afnos), se encontrd una
mayor colonizacion de la piel con S. aureus en pacientes
con DA y esto se asoci6 con la gravedad de la DA. Todas
las cepas aisladas de las personas con DA fueron sensibles
a cloxacilina, cefalexina, clindamicina y clo-trimazol; 92%
fueron sensibles a eritromicina, pero solo el 13% fueron
sensibles a penicilina y ampicilina.

2-
NICE, 2007

Se recomienda la dicloxacilina como tratamiento de
primera linea para la DA impetiginizada. La eritromicina se
debe de usar cuando existe resistencia local a Ila
dicloxacilina y en nifios con alergia a la penicilina, ya que
es igual de efectivo que las cefalosporinas pero es menos
costoso. La nausea como efecto adverso es menos
frecuente con la claritromicina que con la eritromicina. Se
cree que en casos de alergia a la penicilina existe un riesgo
de alergia a las cefalosporinas del 6 a 10%.

4
NICE, 2007

La colonizacion de la piel con bacterias (principalmente S.

aureus) y una infeccion clara de la piel, se asocian con un

aumento de la gravedad de la DA. Sin embargo, se 4
desconoce la densidad bacteriana necesaria para NICE, 2007
exacerbar la DA y a la cual esté indicado un antibi6tico

para disminuirla.
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El uso de antibiéticos topicos, incluidos los combinados
con esteroides, se deben usar Unicamente cuando esta
clara la presencia de una infeccion agregada, y no se
recomiendan esquemas de tratamiento por mas de dos
semanas.

4
NICE, 2007

El eccema herpético (erupcion varioliforme de Kaposi) se

ha descrito en seis series de casos y nueve reportes de

casos. La gravedad tienen un rango desde enfermedad 3
localizada hasta enfermedad diseminada y rara vez NICE, 2007
evoluciona a encefalitis herpética o muerte. Se ha

reportado una mortalidad del 6-10%.

Se recomienda que debido al riesgo de mortalidad del
eccema herpético (erupcion varioliforme de Kaposi), se
debe iniciar tratamiento con aciclovir VO a la primera
sospecha de infeccion por virus del herpes simple en nifios
con DA. La finalidad es controlar la infeccion y evitar su
diseminacion. Si se sospecha de eccema herpético
diseminado se debe de iniciar aciclovir por via intravenosa.

4
NICE, 2007

Existe evidencia, de estudios in vitro y cultivos de
bacterias de nifios con DA, del aumento de la prevalencia
de la resistencia de microrganismos a los siguientes
antibioticos: acido fusidico, flucloxacilina y eritromicina.

3
NICE, 2007

El frotis tomado del cultivo bacteriolégico es
generalmente de uso limitado debido a la colonizacion
universal de la piel con S. aureus en personas con DA. Sin
embargo, pueden ser de utilidad cuando hay infeccion
recurrente, cuando existe preocupacién respecto a la
resistencia antimicrobiana de los antibidticos o si existe
sospecha clinica de colonizacion por organismos inusuales.

4
NICE, 2007

En un ECA doble ciego se comparé el uso de un emoliente
de bafno con triclosan y cloruro de benzalconio vs un
emoliente de bafo regular en pacientes con DA. Después
de 2 periodos de tratamiento de 4 semanas, los pacientes
presentaron mejoria clinica. No se reportaron diferencias
estadisticamente significativas entre los dos grupos
respecto a la gravedad de la DA

1-
NICE, 2007
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Los antisépticos como el triclosan y la clorhexidina pueden
usarse para disminuir la densidad bacteriana. Algunos
antisépticos pueden ser irritantes y ocasionar dermatitis
por contacto, por lo que deben de usarse a diluciones
apropiadas y por periodos de tiempo corto.

Se incluyeron 21 estudios clinicos aleatorizados de
pacientes con DA que hubieran sido tratados con algun
producto que intentara disminuir la presencia de
Estafilococo aureus en la piel. Se reporté que los
antibioticos topicos no se asociaron a beneficios en
pacientes no infectados o infectados. No se encontrd
ningln beneficio con el uso de jabones antibacterianos, o
aditivos antibacterianos en el bano o con el uso de
antibioticos/antisépticos topicos.

La adicion de antibioticos a esteroides tépicos disminuyo
el nimero de Estafilococo aureus, pero no hubo evidencia
de ninguin beneficio clinico.

No existe evidencia clara del beneficio de Ila
intervenciones antimicrobianas para pacientes con DA.
Esto no necesariamente significa que no funcionan. Se
requieren de estudios mas grandes.

Se revisaron 26 estudios clinicos aleatorizados que
evaluaron el tratamiento para reducir la colonizacién de la
piel por Estafilococo aureus en 1,229 pacientes con DA.
Para el manejo de los pacientes con DA impetiginizada, los
tratamientos que se encontraron benéficos fue:

- Adicién de cloro al agua del bafio mas ungiiento de
mupirocina intranasal reduce el score EASI
(Eczema Area and Severity Index).

El uso toépico de iodo-povidona disminuye el
nimero de Estafilococo aureus y mejora la
apariencia de las lesiones de la piel en un estudio
de 15 ninos.

Los tratamientos que no reportaron beneficiosos:

- El uso de antibioticos orales en un estudio con 33
infantes y ninos.

- El uso de esteroides topicos en combinacion con
antibioticos en dos estudios con 226 pacientes.
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La mayoria de las intervenciones antimicrobianas parecen
ser no efectivas para los pacientes con DA no infectada; el
uso de cloro en el agua de bafo puede mejorar la DA
infectada en nifos

A
[Shekellel
Bath-Hextall FJ,2010

4.3.5 Antimicoticos

Evidencia / Recomendaciéon Nivel / Grado

En un ECA se evalué la efectividad del miconazol tépico en

el tratamiento de la DA. Treinta nifios con DA en regiones Ib
flexurales (5 a 14 afios) aplicaron hidrocortisona 1% + [E: Shekellel
miconazol dos veces al dia vs hidrocortisona 1% por 2 Wong AW, 2008
semanas. No hubo diferencias significativas en el alivio de

los sintomas ni mejoria en el cuadro clinico de la DA

No se recomienda agregar un antimicdtico al tratamiento
de primera linea de la DA, ya que su uso no proporciona
beneficios adicionales ni en el sintomatologia ni en la
gravedad de la enfermedad.

4.3.6 Antibhistaminicos

Evidencia / Recomendaciéon Nivel / Grado

A
[E: Shekellel
Wong AW, 2008

En un ECA se estudiaron 795 nifos de entre 12 a 24

meses con DA activa por un mes o mas. Se compard

cetirizina (0.25 mg/kg) vs placebo VO dos veces al dia Ib

por 18 meses. No se encontro diferencia en la reduccion [E: Shekellel
de la gravedad de la DA. Sin embargo, la cetirizina se Diepgen TL, 2002
asocid a un ahorro de esteroides topicos.
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En un ECA doble ciego y multicéntrico se evalud la

efectividad de la clorfeniramina en disminuir la

sintomatologia de la DA, principalmente el prurito. Se

incluyeron 155 nifios de 1 a 12 anos de edad con DA y Ib
prurito nocturno. Los pacientes fueron evaluados por un [E: Shekellel
periodo de 4 semanas. No hubo wuna diferencia Munday ], 2002
estadisticamente significativa en relacion al alivio del

prurito ni al resto de la sintomatologia de la DA cuando se

comparo6 el grupo con el antihistaminico vs el grupo con

placebo.

No existe evidencia suficiente que demuestre que los
antihistaminicos sedantes y no sedantes mejoran el
prurito y los sintomas asociados a la DA.

Los antihistaminicos sedantes pueden ser Utiles en los
pacientes con alteraciones del suefio secundarias al
prurito, dermografismo o rino-conjuntivitis.

A
[E: Shekelle]
Diepgen TL, 2002

El tratamiento con antihistaminicos en DA no esta
indicado en todos los pacientes.

Los antihistaminicos no sedantes se indican por un mes en

casos de DA grave y en DA leve a moderada con prurito

intenso o urticaria. Se recomienda continuar con el

tratamiento si es efectivo y si los sintomas persisten. Se

debe revalorar al paciente cada 3 meses. 4
NICE, 2007

Los antihistaminicos sedantes estan indicados en nifos
mayores de 6 meses de edad en los siguientes casos:
brote de DA con alteraciones del suefo y un impacto
negativo en la calidad de vida tanto del paciente como de
sus cuidadores. Se recomienda su administracion 7 a 14
con posibilidad de repetir el esquema para brotes
subsecuentes si es que fue efectivo en el paciente.
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4.4 Dermatitis Atépica Refractaria

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado

Existen 2 escalas para medir la gravedad de la dermatitis
atépica, el SCORAD (Severity Scoring of Atopic
Dermatitis) y el EASI (Eczema Area and Severity Index).
Su utilidad es en la estandarizacion de los resultados en
los ensayos clinicos. Sin embargo, en la practica clinica la
gravedad se califica de acuerdo a la morfologia,
topografia y extension de la dermatitis atdpica. Los
pacientes que no responden al tratamiento convencional,
son considerados con enfermedad refractaria.

la
[E: Shekelle]
Schmitt J, 2007

Se considera que la dermatitis atépica es refractaria
cuando ésta es grave y no responde al tratamiento
convencional.

A
[E: Shekelle]
Schmitt J, 2007

Se debe considerar el tratamiento sistémico sélo para los

casos de dermatitis atdépica grave, cuando otros

tratamientos no han tenido éxito y cuando existe un 4
impacto negativo significativo en la calidad de vida. Sélo NICE, 2007
deben iniciarse después de la evaluacion objetiva de la

gravedad de la dermatitis atopica y de la calidad de vida.

4.4.1 Ciclosporina

Evidencia / Recomendaciéon Nivel / Grado

La ciclosporina es un inhibidor de calcineurina efectivo en
el tratamiento de la DA refractaria al tratamiento
convencional.

Ia
[E: Shekellel
Schmitt J, 2007

34



Un meta-analisis se evalu6 la efectividad de la
administracion de ciclosporina en 602 pacientes con DA
severa. En este estudio se demostr6 una disminucion de la
gravedad de la enfermedad:
- Del 22% (IC95% 8-36%) a las 2 semanas con una
dosis de 2.5-3 mg/kg en 4 ensayos clinicos
- Del 40% (IC95% 29-51%) a las 2 semanas con
una dosis de 4-5 mg/kg en 7 ensayos clinicos
- Del 55% (IC95% 48-62%) después de 6 a 8
semanas en 12 ensayos clinicos

Un ensayo clinico aleatorizado demostr6 que la
ciclosporina es igualmente efectiva de forma continua que
en ciclos cortos de 12 semanas, durante un aho en la DA
refractaria.

La ciclosporina se asocia con periodos de remision mas
prolongados. En un ensayo clinico aleatorizado, 38
pacientes fueron tratados con 2.7-4.0 mg/kg de
ciclosporina via oral por 6 semanas vs. 0.5-0.8 mg/kg de
prednisolona via oral por 2 semanas seguido de 4
semanas de placebo. El estudio fue interrumpido en
pacientes con prednisona y placebo antes de las 12
semanas por exacerbacion

Se recomienda el uso de ciclosporina para el tratamiento
de la DA refractaria. La dosis inicial es de 5 mg/kg/dia
dividida cada 12 horas y se debe disminuir 1 mg/kg/dia
cada uno a 3 meses. Otra alternativa es iniciar con 3
mg/kg/dia seguido de un incremento de la dosis como se
requiera para alcanzar una mejoria clinica y/o llegar a 5
mg/kg/dia.

La ciclosporina es efectiva y segura en pacientes con DA
de moderada a severa para tratamientos que se
prolongan mas de 6 meses. Un estudio de cohorte
retrospectiva con ciclosporina durante 13.5 meses
promedio, a dosis iniciales de 2.7 mg/kg/dia con
disminucion de 50 mg cada 4 semanas. El promedio de
tiempo de remision fue de 4.5 meses. Los efectos
adversos en la cohorte fueron: insuficiencia renal 1.6%,
hipertension arterial 7.6%, sintomas gastrointestinales
4.9% e hipertricosis 1.6% de los pacientes.
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Se debe suspender el tratamiento con ciclosporina en C
aquellos pacientes que presenten los siguientes efectos [E: Shekelle]
adversos: infecciones, nefrotoxicidad, hepatotoxicidad, Haw S. 2010
hipertension, hipertricosis, convulsiones y neoplasias. ’

4.4.2 Azatioprina

Evidencia / Recomendaciéon Nivel / Grado

La azatioprina puede ser efectiva para el tratamiento de la
DA refractaria. Un ECA compard azatioprina vs placebo
durante 12 semanas. Todos los pacientes utilizaron
corticosteroides topicos. La dosis administrada fue de 1
mg/kg/dia para aquellos con actividad normal de la
metiltrasferasa de tiopurina y de 0.5 mg/kg/dia para
aquellos con una actividad disminuida. La mejoria de
acuerdo al SCORAD fue de 12 para azatioprina vs 6.6
puntos para el placebo. El prurito mejoro 2.4 vs 1,
mientras que el area afectada del 25.8 vs 14.6, calidad de
vida de 5.9 vs. 2.4 en ambos grupos de tratamiento,
respectivamente.

Ib
[E: Shekellel
Meggitt SJ, 2006

La azatioprina puede ser usada en el tratamiento de la DA A
refractaria al tratamiento convencional. Queda a criterio
s . . [E: Shekelle]
del médico su wuso, considerando el riesgo de .
. - Meggitt SJ, 2006
mielotoxicidad.
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4.4.3 Interferon recombinante

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado

En un ECA, pacientes con DA de 21-65 anos de edad
recibieron  tratamiento  con interferon  gamma
recombinante a una dosis de 50 mg/m2 SCT subcutaneo,
3 veces por semana durante un mes. El SCORAD cambio
de 70.04 +/- 8.48 al inicio del tratamiento a 27.83 +/-
8.48 al final (p<0.001). Los niveles de IL-4 e IL-6 también
disminuyeron (p<0.05), no asi los niveles de IgE.

b
[E: Shekellel
Panahi Y, 2012

El uso del interferon gamma humano recombinante es una

alternativa para el tratamiento de la dermatitis atdpica B

refractaria. [E: Shekelle]
Panahi Y, 2012

4.4.4 Alitretinoina

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado

En un ECA doble ciego y multicéntrico se evalud el uso de

alitretinoina para el tratamiento de la DA en manos, Ib
refractaria a corticosteroides topicos. De los pacientes [E: Shekellel
tratados con alitretinoina, el 48% obtuvo una disminucién Ruzicka T, 2008

del 75% en el cuadro clinico comparado con el 17% del

grupo placebo (p<0.001).

Se recomienda el uso de alitretinoina en los casos de DA

localizada a manos refractaria al tratamiento con A
corticosteroides topicos, cuando esta opcion terapéutica [E: Shekelle]
esté disponible y no se comprometa la seguridad del Ryzicka T, 2008
paciente en términos de efectos adversos.
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4.4.5 Micofenolato de mofetilo
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Evidencia / Recomendaciéon

Nivel / Grado

Se han reportado tres casos de DA refractaria a
tratamiento topico que respondieron a la administracion
de micofenolato de mofetilo.

En un ECA se comparé la eficacia de la ciclosporina 3
mg/kg vs micofenolato sédico con capa entérica durante
12 semanas para DA refractaria. En ambos grupos de
tratamiento se observé una disminucion similar en la
actividad de la enfermedad.

El micofenolato de mofetilo es una alternativa mas para el
tratamiento de la DA refractaria y tiene una eficacia
similar a la ciclosporina. Queda a criterio del médico su
uso en caso de que no esté disponible el tratamiento con
ciclosporina.

v
[E: Shekellel
Heller M, 2007

Ib
[E: Shekellel
Haeck IM, 2011

A
[E: Shekelle]
Haeck IM, 2011

4.4.6 Metotrexato

Evidencia / Recomendaciéon

Nivel / Grado

Un ECA en pacientes con DA grave, compar6 el
tratamiento con metotrexato 10-22.5 mg a la semana vs
azatioprina 1.5-2.5 mg/kg/dia durante 12 semanas. La
gravedad de la dermatitis disminuyé un 42% con
metotrexate vs. 39% con azatioprina.

El metotrexate es una alternativa mas en el tratamiento
de la DA refractaria y tiene una eficacia similar a la
azatioprina. Queda a criterio del médico su uso en caso de
que no esté disponible el tratamiento con azatioprina.
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4.4.7 Corticosteroides Sistémicos

Evidencia / Recomendaciéon Nivel / Grado

Un ECA controlado con placebo, en pacientes de 3 a 14
afos de edad con DA refractaria, compard la
administracion de dipropionato de beclometasona oral y
nasal cada 6 horas durante 4 semanas. La dosis oral fue
de 200 g en 20 ml de agua y la dosis nasal de 50 g. Esta
combinacién se asoci6 a una mejoria en relacion al
eritema, liquenificacion, nimero de areas afectadas,
prurito y disminucion en el uso de antihistaminicos.

1-
NICE 2007

En un reporte de casos de pacientes pediatricos con DA
grave que recibieron un bolo de metilprednisolona de 20
mg/kg/dia por 3 dias, sélo 5 de los 7 pacientes
obtuvieron una mejoria en la dermatosis y el prurito. No
se observaron efectos adversos, excepto linfopenia
transitoria con disminucion de linfocitos CD4+ y CD8+.

NICE 2007

Esta publicada una serie de casos de pacientes de 6 a 17

anos de edad que presentaron el fendmeno de rebote 3
después de la administracion oral de corticosteroides NICE 2007
durante 15 dias de forma continua y al tratar de disminuir

la dosis a 0.5mg/kg/dia.

Ocasionalmente se pueden utilizar los corticosteroides

sistémicos para el tratamiento de las exacerbaciones de la 1-
DA. Queda a criterio del médico su uso, considerando el NICE 2007
riesgo potencial de rebote. Sélo se puede recomendar su

administracion por periodos de tiempo inferiores a 15

dias.
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4.4.8 Talidomida

Evidencia / Recomendaciéon

Nivel / Grado

La talidomida se utiliza para el tratamiento de la DA grave
y/o refractaria, con buena eficacia clinica para el prurito y
las lesiones en piel. La dosis es de 200 mg al dia durante 3
meses, con dosis de mantenimiento de 50-100 mg/dia.

Se han reportaron 14 casos de pacientes (3-30 afios de
edad) con DA refractaria, a los cuales se les administré
talidomida a dosis de 3-5 mg/kg/dia con un maximo de
200 mg/dia durante 3 meses. El 71% de los pacientes
tuvieron una mejoria significativa en el prurito. Las dosis
para adultos es de 200 mg/dia por tres meses y 50-100
mg/dia de mantenimiento.

La talidomida es una alternativa mas en el tratamiento de
la DA refractaria. La dosis pediatrica es de 3-5 mg/kg/dia
y la de adultos es de 200 mg/dia, pudiéndose disminuir a
50-100 mg/dia como dosis de mantenimiento.

Durante el tratamiento con talidomida en mujeres, debe
indicarse un método anticonceptivo debido a su efecto
teratogénico.

Se recomienda vigilar la aparicién de neuropatia periférica
en pacientes que alcancen una dosis acumulada de 20 g
de talidomida (200 mg/dia durante 100 dias de forma
continua).
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4.4.9 Omalizumab

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado

En un ECA se administr6 omalizumab o placebo via
subcutanea por 16 semanas a 20 nifios con DA. Se

z ye , Ib

demostré un aumento de la concentracion de alérgeno

. T o [E: Shekelle]
requerido para alcanzar el umbral del “prick test” y .

) . . . Heil PM, 2010

desencadenar una reaccion de hipersensibilidad tipo I.
Se realizd un estudio piloto de tratamiento con
omalizumab en pacientes con DA (n=21) de moderada a
severa con asma alérgica persistente y niveles de IgE de iib
30 a 700 IU/mL. Todos los pacientes mejoraron [E: Shekellel

clinicamente, con wuna diferencia estadisticamente Sheinkopf LE, 2008.
significativa entre la gravedad de la DA antes y después
del tratamiento con omalizumab (p<0.00052).

En una revision sistematica se encontr6 que no hay

evidencia suficiente de la efectividad del omalizumab en Ib
enfermedades que cursan con niveles de IgE elevados [E: Shekellel
diferentes al asma. Algunos estudios sugieren que el Sanchez], 2012
omalizumab podria ser util en el tratamiento de la DA.

No existe suficiente evidencia cientifica para recomendar

el uso de omalizumab como parte del tratamiento de la

DA. Este medicamento puede ser Gtil en casos de DA A
refractaria en pacientes asmaticos con niveles elevados [E: Shekellel
de IgE y que no hayan respondido a otros tratamiento Sanchez ), 2012
sistémicos. En caso de usarlo se debe hacer bajo protocolo

de estudio
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4.4.10 Inmunoglobulina Intravenosa

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado

En un ECA, 40 ninos con DA de moderada a severa,
recibieron tratamiento con inmunoglobulina intravenosa
(3 inyecciones de 2.0 g/kg a intervalos de un mes en un
periodo de 12 semanas). Se observd que a partir de la
quinta inyeccién, existe una mejoria del cuadro clinico
(p<0.05) estadisticamente significativa. Después de 6
meses, disminuye el efecto clinico alcanzado con la
inmunoglobulina intravenosa.

Ib
[E: Shekelle]
Sue-Jung J, 2011

Existen 32 casos reportados de pacientes con DA

tratados con inmunoglobulina intravenosa. Al analizarlos v

en su totalidad se concluy6 que la DA mejor6 en un 61% [E: Shekellel
de los casos. Los adultos mejoran menos que los nifios Jolles S, 2002

(48% vs 90%).

La inmunoglobulina intravenosa puede ser una opcion

terapéutica para casos de DA refractaria a una dosis de 2 A
g/kg con aplicaciones mensuales durante 3 meses [E: Shekellel
consecutivos. Sue-Jung J, 2011
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4.5 Tratamiento Complementario

4.5.1 Fototerapia

Evidencia / Recomendaciéon

Se realiz6 una revision sistematica para evaluar la
efectividad de |a fototerapia en el tratamiento de la DA
que incluydé 9 ECA. Tres estudios demostraron que la
fototerapia con UVA1 es mas rapida y mas efectiva que la
combinacion UVA-UVB para la DA aguda. Dos ECA
demostraron la ventaja de la dosis de 50 J/cm2 de UVA1
para los brotes de DA. Dos ECA evidenciaron Ia
superioridad de la combinacion de UVA y UVB en el
manejo de la DA crénica. Los dltimos 2 ECA demostraron
que la UVB de banda estrecha es mas efectiva que la UVA
de banda ancha y UVA1l en el tratamiento de la DA
cronica.

El tratamiento con fototerapia debe ser considerado sélo
en casos de DA refractaria con un impacto negativo en la
calidad de vida. Este tratamiento debe ser indicado y
supervisado por el médico especialista en Dermatologia.

Con base en la evidencia cientifica disponible se
recomiendan:
- Fototerapia con UVA1l con dosis media de
50)/cm2 para los brotes o exacerbaciones de la
DA refractarios a tratamiento convencional.
- Fototerapia UVB de banda estrecha para la DA en
fase cronica.

En un ECA cruzado, 23 pacientes con DA grave recibieron
fototerapia con UVA1l vs. PUVA (5-metoxipsoraleno +
UVA). Al término del tratamiento se observé una
disminucion significativa del SCORAD con PUVA cuando
se compar6 con UVAL (54.3 puntos vs. 37.7%, p=0.041).
La mediana de la duracion de la remision fue de 4
semanas con UVAl y de 12 semanas para PUVA
(p=0.012).
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Ia
[E: Shekelle]
Meduri NB, 2007

4
NICE, 2007

Ia
[E: Shekellel
Meduri NB, 2007

Ib
[E: Shekellel
Tzaneva S, 2010
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La fototerapia con PUVA es mas efectiva que la UVA1 en
el tratamiento de la DA grave, principalmente en términos
de duracion de la remision. En casos de DA grave y que no
exista contraindicacion para la administracion de 5-
metoxipsoraleno debe preferirse la fototerapia con PUVA
sobre la UVAL.

A
[E: Shekellel
Tzaneva S, 2010

Se ha propuesto por un grupo de japoneses un nuevo
sistema de fototerapia llamado FSL (full-spectrum light,
320-5000 nm) que ocasiona reducciones en el SCORAD
del 23.1% en la semana 4 y 37.7% en la semana 8 de
tratamiento. Los efectos adversos de esta fototerapia
son: eritema, prurito, sensacion de quemazoén,
exacerbacion transitoria de la DA y sequedad.

Ib
[E: Shekelle]
Byun HJ, 2011

La fototerapia FSL puede ser una opcion de tratamiento
para casos de DA refractaria. Son necesarios ensayos
clinicos que la comparen con la fototerapia de UVA, UVB y
PUVA para realizar una recomendacion al respecto.

4.5.2 Probidticos

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado

A
[E: Shekelle]
Byun HJ, 2011

En un meta-analisis se identificaron 18 publicaciones
basadas en 14 estudios sobre el efecto de los probidticos
durante el embarazo y la infancia para prevenir el
desarrollo de la DA. Se demostr6 que el uso de
probiodticos disminuye la incidencia de DA (RR 0.79 IC95%
0.71-0.88). EI RR para la DA asociada a IgE elevada fue de
0.80 (IC95% 0.66-0.96). El efecto protector no se
modifica por el tiempo de uso (embarazo o en lactantes)
ni por el sujeto que los recibe (madre, hijo o ambos). Los
probidticos administrados fueron: Lactobacillus
rhamnosus GG, Bifidobacterium lactis Bb12, L. reuteri, L.
acidophilus, B  breve  Bb99,  Propionibacterium
freudenreichii, B. animalis lactis HNO19, B bifidum BGN4,
B lactis ADO11 y L. paracasei F19.

la
[E: Shekellel
Pelucchi C, 2012
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La administracion de probioticos durante el embarazo,

posterior al nacimiento y durante los primeros meses de A

vida disminuye en un 20% el riesgo de presentar DA, [E: Shekellel
motivo por el cual son una medida de prevencion en Pelucchi C, 2012
pacientes con antecedentes heredofamiliares de atopia.

En un meta-analisis se encontré que los probidticos como
tratamiento de la DA no disminuyen la sintomatologia ni
la gravedad de la enfermedad cuando se comparan con
placebo. Tampoco se identificaron subgrupos de
pacientes en los cuales fuera exitosa la intervencion con
probidticos.

la
[E: Shekelle]
Boyle RJ, 2009

Los probidticos no han demostrado ser efectivos como
tratamiento para la DA. Por lo que su uso no esta
recomendado en pacientes con diagnostico de DA
confirmado.

4.5.3 Vendajes

Evidencia / Recomendaciéon Nivel / Grado

A
[E: Shekelle]
Boyle RJ, 2009

Los ECA sobre el uso de corticosteroides en oclusién con
vendajes humedos (2 capas de vendaje, la primera capa
debe humedecerse con agua caliente y es la que entra en
contacto con la piel y el medicamento, la segunda capa
debe estar seca) son de baja calidad metodolégica y no
permiten llegar a una conclusion sobre la efectividad de
esta modalidad de tratamiento.

El uso de vendajes himedos esta asociado a un mayor uso
de antibidticos y a una alta tasa de desercion. Se ha
reportado foliculitis del 20 al 42% de los pacientes con DA
que utilizaron vendajes humedos.

1-
NICE 2007

El uso de corticosteroides con vendajes himedos durante
2 semanas no afecta el crecimiento de los nifios. Sin
embargo, se han documentado casos de supresion de los
niveles de cortisol séricos después de 2 a 5 dias con esta
modalidad de tratamiento.

3
NICE, 2007
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En una cohorte retrospectiva de la clinica Mayo
encontraron que el tratamiento combinado de vendajes y
corticoesteroides disminuye la estancia hospitalaria y la
gravedad de la DA refractaria.

Iib
[E: Shekelle]
Tushar S,2011

El uso de la terapia combinada de corticosteroides con

vendajes hiumedos puede ser de utilidad en casos de DA

grave y refractaria. Debido a que el riesgo de los efectos

adversos de los corticosteroides aumenta con la oclusion 4
y es proporcional a la superficie corporal tratada, la NICE, 2007
duracion del tratamiento debe estar limitada de 7 a 14

dias. Este tratamiento debe estar indicado y supervisado

por un dermatélogo.

Los vendajes oclusivos no deben usarse en pacientes con

DA infectada. El vendaje de cuerpo completo no debe

emplearse como primera linea de tratamiento y su uso 4
queda a criterio del dermatélogo tratante. En casos de DA NICE, 2007
que cursen con liquenificacién localizada se pueden

emplear vendajes con emolientes.

4.5.4 Inmunotempia

Evidencia / Recomendacién Nivel / Grado

En un ECA en nifios entre 5-16 afos de edad con DA y

sensibilizacion al polvo doméstico ademas del tratamiento Ib
convencional se les administré inmunoterapia sublingual [E: Shekellel
contra placebo por 18 meses. Se encontré mejoria en los  Pajno GB, 2007
pacientes con DA leve a moderada con efectos minimos

en pacientes que utilizaron la inmunoterapia.

Hubo otros 2 ECA sobre inmunoterapia, uno con

L ~ . 1-
seguimiento a 6 meses y otro de 3 afos, en ninguno de los
. . Zors =S NICE 2007
cuales hubo diferencias estadisticamente significativas en
la reduccion de los sintomas.
No existe suficiente evidencia cientifica para recomendar A
la inmunoterapia como parte del tratamiento de la DA. [E: Shekelle]

Pajno GB, 2007
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Evidencia / Recomendaciéon

En un ECA doble ciego con 25 pacientes de entre 2 a 16
afos de edad con DA, 9 pacientes recibieron montelukast
y 16 recibieron placebo en una primera fase y en una
segunda fase se cruzaron para recibir montelukast o
placebo. En los pacientes que recibieron montelukast se
observé que disminuyé el prurito, las alteraciones del
suefo, la extension y gravedad de la enfermedad; asi
como la cuenta de eosindfilos y de IgE sérica.

En una serie de casos de 7 nifios con DA, que recibieron
monte 5mg de montelukast VO una vez al dia (<12 afios)
y 10 mg al dia (>12 afios), se observo que el montelukast
a dosis recomendadas para tratamiento de asma,
ocasiona una disminuciéon del 30% en el SCORAD en
algunos pacientes.

En pacientes asmaticos con DA, la administracién de
montelukast (5mg/dia <12 afos de edad y de 10 mg/dia
=>12 afos de edad) puede ser parte del tratamiento
complementario. No existe evidencia suficiente para
recomendarlo de forma rutinaria.

En un estudio que evalud la respuesta de pacientes de 6.7
+/- 4.1 ahos durante 24 meses al tratamiento con
homeopatia. La variable de respuesta fue la evaluacion de
los pacientes, padres y médicos en una escaladel 0 al 10y
la calidad de vida al inicio, a los 3, 12 y 24 meses. Solo el
20% de los 1130 pacientes tenian dermatitis atopica.
Todos los pacientes mejoraron a los 24 meses de
seguimiento, p<0.001

Se reportaron los resultados de una serie de casos (n=6)
de pacientes con DA de leve a moderada tratados con
homeopatia. Del total de pacientes sélo con
manifestaciones en piel, 3 mejoraron un 99%, 2 un 60% y
uno el 20%.

a7

4.5.5 Otros No Clasificados

Nivel / Grado

Ib
[E: Shekelle]
Ehlayel MS,2007

v
[E: Shekellel
Hon KL, 2005

A
[E: Shekelle]
Ehlayel MS,2007

1]
[E: Shekelle]
Witt CM, 2005

lib
[E: Shekelle]
Eizayaga JE, 2012
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De acuerdo a la revision sistematica de Cochrane sobre
medicina herbal, las mezclas herbales de origen chino
pueden ser efectivas en el tratamiento de la DA. Sin
embargo, la mayoria son ensayos clinicos con pocos
pacientes y la mayoria son del producto “Zemaphyte”, el
cual ya no se encuentra en el mercado. Se requiere de
ensayos clinicos aleatorizados controlados con placebo
para comprobar la efectividad de estas terapias en la DA.

Se han reportado los siguientes efectos adversos con el
uso de la medicina herbal de origen chino: hepatitis aguda,
cardiomiopatia y nefropatia.

El masaje es un tratamiento complementario para la DA,
ya que disminuye la ansiedad del paciente aunado a una
disminucion del cuadro clinico comparado con el
tratamiento convencional de emolientes y esteroides
topicos.

Se debe informar a los pacientes y a sus padres que los
tratamientos complementarios como la homeopatia, la
medicina herbal y los masajes no han sido bien evaluados
en estudios clinicos rigurosos.

Los pacientes y sus padres deben ser precavidos con el
uso de medicinas herbales en cuya etiqueta no se
mencionen los ingredientes y la forma de uso. El médico
les debe informar que existen productos herbales a los
cuales se les agrega deliberadamente corticosteroides. Y
que se ha observado toxicidad hepatica con algunas
medicinas herbales de origen chino.

Los médicos deben preguntarles a los pacientes, a sus
padres o cuidadores si estan utilizando alguna terapia
complementaria. También deben informarles que deben
continuar con el uso de emolientes de manera
independiente al resto de estas terapias.
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[E: Shekelle]
Zhang W, 2005.

v
[E: Shekelle]
Hon KL, 2011.

Ila
[E: Shekellel
Field T, 2005

4
NICE, 2007

4
NICE, 2007

4
NICE, 2007
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5. Anexos

5.1 Protocolo de Busqueda

La busqueda sistematica de informacion se enfocé a documentos obtenidos acerca del Tratamiento de la
Dermatitis Atdpica. La busqueda se realizé en PubMed.

Criterios de inclusién:
¢ Documentos escritos en idioma inglés y espafiol.
¢ Documentos publicados en los ultimos 10 afos.
e Documentos enfocados a tratamiento.

Criterios de exclusion:
¢ Documentos escritos en otro idioma que no sea inglés o espafiol.
e Estudios en modelos animales.

Estrategia de busqueda
Primera Etapa

Esta primera etapa consistié en buscar documentos relacionados al tema Tratamiento de la Dermatitis
Atopica en PubMed. Las busquedas se limitaron a humanos, documentos publicados durante los ultimos
10 anos, en idioma inglés o espafol, del tipo de documento de Guias de Practica Clinica y se utilizaron
términos validados del MeSh. Se utilizé el término MeSH Dermatitis, Atopic, incluyendo los subtitulos Diet
Theraphy, Drug Therapy y Therapy. Esta etapa de la estrategia de busqueda dio 10 resultados, de los
cuales se utilizaron 4 documentos en la elaboracion de la guia.

Algoritmo de bisqueda:

1. "Dermatitis, Atopic/diet therapy"[Mesh]
2. "Dermatitis, Atopic/drug therapy"[Mesh]
3. "Dermatitis, Atopic/therapy”[Mesh]
4. Practice Guideline [ptyp]
5. “2002/08/03” [PDAT]:“2012/07/03” [PDAT]
6. "humans"[MeSH Terms]
7. English[lang]

8. Spanish[lang]

9. #1 OR#2 OR #3

10. #7OR#8

11. #9 AND #4 AND #5 AND #6 AND 10
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Posteriormente, se realiza una blUsqueda con el término MeSH Dermatitis, Atopic, incluyendo sélo el
subtitulo de Therapy, tipo de documento de Revisiones Sistematicas, limitada a humanos, documentos de
los Ultimos 10 afios y en idioma inglés o espafol.

"Dermatitis,  Atopic/therapy"[Mesh] AND  (systematic[sb] AND "2002/08/03"[PDAT]
"2012/07/03"[PDAT] AND "humans"[MeSH Terms] AND (English[lang] OR Spanish[lang]))

Esta estrategia de busqueda dio 112 resultados, de los cuales se utilizaron 20 documentos en la
elaboracion de la guia, 3 de los cuales se habian encontrado en la busqueda previa.

Segunda Etapa

En esta etapa se realiz6 la busqueda en las siguientes bases de datos: CMA Infobase, National Guideline

Clearinghouse, Fisterra, Guidelines International Networks, Clinical Practice Guidelines, New Zealand
Clinical Guidelines Group, ACP Clinical Practice Guidelines y Scottish Intercollegiate Guidelines Network,

biblioteca Cochrane y NHS Evidence con los términos “Atopic Dermatitis” y “Treatment”.

Sitios Web # de resultados obtenidos # de documentos utilizados
CMA Infobase 0 0
NGC 24 1
Fisterra 1 1
Guidelines Internationa 5 3 (1 repetida)
Networks
Clinical Practice Guidelines 1 0
NZGG 0 0
ACP CPG 0 0
SIGN 1 1 (repetida)
Cochrane 19 6
NICE 7 3
Total 58 13

Guias que fueron usadas para desarrollar esta GPC:
1. Hanifin JM, Cooper KD, Ho VC, Kang S, Krafchik BR, Margolis D], Schachner LA, Sidbury R,
Whitmore SE, Sieck CK, Van Voorhees AS. Guidelines of care for atopic dermatitis, developed in
accordance with the American Academy of Dermatology (AAD)/American Academy of
Dermatology Association "Administrative Regulations for Evidence-Based Clinical Practice

Guidelines". J Am Acad Dermatol. 2004 Mar;50(3):391-404.

2. National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE). Guideline on management of atopic
eczema in children up to 12 years old. NICE 2007:CG57
3. SaekiH, Furue M, Furukawa F, et al. Guidelines for management of atopic dermatitis. J Dermatol

2009;36(10):563-577

4. Katayama l, Kohno Y, Akiyama K, et al. Japanese guideline for atopic dermatitis. Allergol Int

2011;60(2):205-20. doi: 10.2332/allergolint. 11-RAI-0333
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5.2 Escalas de Gradaciéon

a) Escala de Shekelle P, utilizada para clasificar el material que por no ser GPC no cuenta con un
sistema de clasificacion propio

Categoria de la evidencia Fuerza de la recomendacién

la. Evidencia para meta-analisis de los estudios | A.Directamente basada en evidencia categoria |
clinicos aleatorios

Ib. Evidencia de por lo menos un estudio clinico
controlado aleatorios

lla. Evidencia de por lo menos un estudio controlado | B. Directamente basada en evidencia categoria |l
sin aleatoridad o recomendaciones extrapoladas de evidencia |

IIb. Al menos otro tipo de estudio cuasiexperimental o
estudios de cohorte

lll. Evidencia de wun estudio descriptivo no | C. Directamente basada en evidencia categoria

experimental, tal como estudios comparativos, |l 0 en recomendaciones extrapoladas de
estudios de correlacion, casos y controles y revisiones | evidencias categorias | o Il
clinicas

IV. Evidencia de comité de expertos, reportes | D. Directamente basadas en evidencia categoria
opiniones o experiencia clinica de autoridades en la | IV o de recomendaciones extrapoladas de
materia o ambas evidencias categorias II, Il

Modificado de: Shekelle P, Wolf S, Eccles M, Grimshaw J. Clinical guidelines. Developing guidelines. BM]
1999; 3:18:593-59

b) Escala de clasificacién de evidencias y recomendaciones de la GPC NICE

Nivel de Tipo de evidencia
evidencia
L4+ Meta analisis de alta calidad, revisiones sistematicas de ensayos clinicos controlados
aleatorizados (ECCA) o ECCA con un muy bajo riesgo de sesgo
1+ Meta analisis bien conducidos, revisiones sistematicas de ECCA o ECCA con bajo

riesgo de sesgo

1- Meta analisis, revisiones sistematicas de ECCA o ECCA con alto riesgo de sesgo

Revision sistematica de estudios caso-control, cohorte, control antes y después y
series de tiempo interrumpidas

2++ Caso- control, cohorte, control antes y después o series de tiempo interrumpidas con
un muy bajo riesgo de confusién, sesgo o alta probabilidad de que la relacion sea
causal
Casos y controles, cohorte, control antes y después y series de tiempo interrumpidas
2+ bien disefiados, con muy bajo riesgo de confusién, sesgo y moderada probabilidad de
gue la relacion sea causal
Casos y controles, cohorte, control antes y después y series de tiempo interrumpidas
2— bien disefados, alto riesgo de confusion, sesgo y un riesgo significativo de que la
relacion no sea causal
3 Estudios no analiticos (ejemplo: reporte de caso, serie de casos)
4 Opinion de expertos, consenso formal

Modificado de: National Institute for Health and Clinical Excellence. The Guidelines Manual 2006. Londres:
NICE; 2006
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o) Escala de clasificacion de evidencias y recomendaciones de la guia J Am Acad Dermatol (JAAD)

Nivel

Evidencias

I Evidencia de buena calidad orientada al paciente (evidencia cuyos resultados se miden en

términos de morbilidad, mortalidad, empeoramiento de sintomas, reduccion de costos y
calidad de vida

Il Evidencia de calidad limitada orientada al paciente

M Otras evidencias, incluyendo guias de consenso, opiniones, estudios de casos, evidencia

orientada a la enfermedad (evidencia en mediciones intermedias, fisiologia, y desenlaces que
pueden o no reflejarse en empeoramiento de los resultados de los pacientes

Recomendaciones

A Basada en evidencia orientada en el paciente y de buena calidad

B Basada en evidencia inconsistente o de calidad limitada

C Basada en consenso, opiniones o estudios de casos o evidencia orientada a la enfermedad

Hanifin JM, Cooper KD, Ho VC, Kang S, Krafchik BR, Margolis DJ, Schachner LA, Sidbury R, Whitmore SE,
Sieck CK, Van Voorhees AS. Guidelines of care for atopic dermatitis, developed in accordance with the
American Academy of Dermatology (AAD)/American Academy of Dermatology Association
"Administrative Regulations for Evidence-Based Clinical Practice Guidelines". ] Am Acad Dermatol. 2004
Mar;50(3):391-404.

5.3 Escalas de Clasificacién Clinica

Cuadro 1. Clasificacion de la Gravedad de la Dermatitis Atopica

Estadio

Cuadro Clinico

Impacto en la calidad de vida y bienestar
psicosocial

Asintomatico

Piel normal, sin evidencia de
dermatitis activa

Sin impacto en la calidad de vida

Areas de piel seca, prurito

Impacto leve en las actividades de la vida

Leve infrecuente (con o sin areas - . . :
= Co cotidiana y en el bienestar psicosocial.
pequefas de enrojecimiento)
Areas de piel seca, prurito frecuente . .
P’ seca, p : Impacto moderado en la calidad de vida y en el
con enrojecimiento con o sin ; : . .
Moderada - . . bienestar psicosocial, con alteraciones en el
escoriacion y localizada en piel ~
suefio.
engrosada
Areas extensas de piel seca, prurito
incesante con enrojecimiento Limitacion grave para las actividades de la vida
Grave (eritema) con o sin escoriacion y cotidiana, incapacidad para conciliar el suefio

extensa en piel engrosada, sangrado,
eccema, fisuras y alteracion de la
pigmentacion

por las noches debido a la dermatosis y al
prurito.

Adaptado de: National Institute for Clinical Excellence. Atopic eczema in children: Management of atopic
eczema in children from birth up to the age of 12 years. Clinical Guideline. Londres: NICE; 2004
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Cuadro 2. Clasificacion de la potencia de los corticoides topicos

a Dermatitis At6pica

Potencia/Grupo Corticosteroide Tipo de vehiculo/forma Concentracién
disponible/%
Grupo 1 Dipropionato de Betametasona Ungliento 0.05%
Potencia muy alta Locion 0.05%
Gel 0.05%
Propionato de Clobetasol Ungiento 0.05%
Crema 0.05%
Crema a base de emolientes 0.05%
Gel 0.05%
Locion 0.05%
Espuma en aerosol 0.05%
Espuma en aerosol (para piel | 0.05%
cabelluda)
Shampoo 0.05%
Solucién (para piel cabelluda) 0.05%
Spray aerosol 0.05%
Propionato de Halobetasol Unguento 0.05%
Crema 0.05%
Fluocinonida Crema 0.1%
Flurandrenolida Cinta (rollo) 4 mcg/cm?
Diacetato de Diflorasona Ungliento (petrolato) 0.05%
Grupo 2 Amcinonida Unguento 0.1%
Potencia alta Dipropionato de Betametasona Ungiento 0.05%
Crema 0.05%
Halcinonida Ungliento 0.1%
Crema 0.1%
Solucién 0.1%
Fluocinonida Ungliento 0.05%
Gel 0.05%
Crema 0.05%
Solucién 0.05%
Diacetato de Diflorasona Ungiliento emoliente 0.05%
Crema emoliente 0.05%
Desoximetasona Unglento 0.25%
Crema 0.25%
Gel 0.05%
Acetdnido de Triamcinolona Ungliento 0.5%
Grupo 3 Amcinonida Crema 0.1%
Potencia alta baja Locion 0.1%
Dipropionato de Betametasona Crema hidrofilica emoliente 0.05%
Locion 0.05%
Valerato de Betametasona Ungiento 0.1%
Espuma 0.12%
Propionato de Fluticasona Ungliento 0.005%
Fluocinonida Crema acuosa emoliente 0.05%
Furoato de Mometasona Unglento 0.1%
Desoximetasona Crema 0.05%
Diacetato de Diflorasona Crema 0.05%
Acetédnido de Triamcinolona Ungliento 0.5%
Crema 0.5%
Unglento 0.1%
Grupo 4
Potencia alta baja Acetédnido de Triamcinolona Crema 0.1%
Unglento 0.1%
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Aerosol spray 0.2 mg por 2 segundos
Flurandrenolida Unguento 0.05%
Acetdnido de Fluocinolona Ungiento 0.025%
Fluroato de Mometasona Crema 0.1%
Locion 0.1%
Solucién 0.1%
Valerato de Hidrocortisona Ungiento 0.2%
Pivalato de Clocortolona Crema 0.1%
Grupo 5 Acetonido de triamcinolona locién 0.1
Potencia media baja unguento 0.025
Dipropionato de betametasona Locion 0.05%
Flurandrenolida crema 0.05%
Locion 0.05%
Propionato de fluticasona Crema 0.05%
Locion 0.05%
Prednicarbato Crema emoliente 0.1%
Unguento 0.1%
Denoside Ungliento 0.05%
gel 0.05%
Valerato de betametasona Crema 0.1%
Valerato de hidrocortisona Crema 0.2%
Butirato de hidrocortisona Ungliento 0.1%
Crema 0.1%
Locibn spray 0.1%
Probutato de hidrocortisona Crema 0.1%
Aceténido de fluocinolona Crema 0.025%
Grupo 6 Dipropionato de alclometasona Ungiento 0.05%
Potencia baja crema 0.05%
Aceténido de triamcinolona Crema 0.025%
Locion 0.025%
Desonide Crema 0.05%
Locion 0.05%
espuma 0.05%
Valerato de betametasona Locion 0.1%
Acetonido de fluocinolona Crema 0.01%
Solucién 0.01%
Shampoo 0.01%
Aceite 0.01%
Grupo 7 Hidrocortisona (base) Ungiiento 2.5%
Potencia minima Crema 2.5%
Locion 2.5%
Solucién 2.5%
Combinacién de acetato de | Ungliento 1-2.5%
hidrocortisona con pramoxine al 1% Crema 1-25%
Locion 1-25%
Espuma spray 1
Hidrocortisona (base) Ungiento 1
Crema 1
Locion 1
Spray 1
Solucién 1

Adaptado de: Lacy, CF et al (Eds) Lexi-Comp's Drug Information Handbook, 18th ed. Lexi-Comp Inc, Hudson OH. Copyright © 2010
and Tadicherla, S, Ross, K, Shenefelt, D, Topical corticosteroids in dermatology; Journal of Drugs in Dermatology 2009; 12:1093.
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5.4 Diagramas de Flujo

Diagndstico de
Dermatitis Atépica

Y

Evaluacion Inicial: extensién y
severidad de la enfermedad

Y

1. Medidas Generales: bafio

Remision diario, dormitorio libre de polvo,
dieta balanceada, ropa de
7Y algoddn, corte de ufias, Control del Prurito
revision oftalmolégica anual.
3 Edz. Er_n’ollelntes ent Antihistaminicos orales
- Educacion al paciente Intervenciones psicolégicas
Evitar factores
desencadenantes
¢Actividad de la Severa o
enfermedad? Refractaria
Esteroides
topicos de
baja potencia Esteroides tépicos de Mantenimiento
por 7-14 dias alta potencia
Moderada
Tacrolimus/Pimecrolimus topico
+ cada 12 horas para prevenir la
progresion de la enfermedad
- — Corticosteroides orales ante los primeros signos y
Esteroides topicos de Ciclosporina sintomas.
moderada potencia por3-5 Azatioprina L
dias en caray cuello, 7-14 dias Metotrexato Esteroides topicos de forma
en el resto del cuerpo Micofenolato de mofetilo intermitente
. . . Talidomida
Tacrolimus/Pimecrolimus IFN gamma
Inmunoglobulina G
Omalizumab
Fototerapia

Complicaciones Infecciosas
Persistencia |«

Bacterianas: Antibiéticos topicos/orales
Virales: Antivirales tépicos/orales

Micéticas: Antimicoticos tdpicos

Factores Exacerbantes

Investigar hipersensibilidad a
alergenos ambientales y diéteticos
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5.5 Listado de Recursos
5.5.1 Tabla de medicamentos

Medicamentos indicados en el tratamiento de la dermatitis atopica en ninos

Cuadro Bisico de Medicamentos

Clave Principio activo Dosis recomendada Presentacion Tiempo Efectos adversos Interacciones Contraindicaciones
010.000.4294.00 Ciclosporina en La dosis inicial es de 5 Emulsién oral de 50 ml, 3 meses a 1 afio. Disfuncion hepdatica y renal, Alimentos ricos en grasao Hipersensibilidad al
010.000.4298.00 microemulsion mg/kg/dia dividida cada 100 mg/ml hipertension, temblor, jugo de toronja aumentan farmaco y al aceite de
010.000.4306.00 12 horas y se debe Cépsulas de gelatina blanda cefalea, parestesia, su biodisponibilidad. ricino polioximetilado
010.000.4236.00 disminuir 1 mg/kg/dia de 100 mg, envase con 50 anorexia, ndusea, vomito,  Barbituricos, cuando se administra por

cadauno a 3 meses. Otra  capsulas dolor abdominal, diarrea, carbamazepina, fenitoina,  via endovenosa.

alternativa es iniciar con 3 Capsula de gelatina blanda hiperplasia gingival, rifampicina, octreotida

mg/kg/dia seguido deun  de 25 mg, envase con 50 hiperlipidemia, calmbres disminuyen su

incremento de la dosis capsulas musculares, mialgia, concentracion.

€omo se requiera para Solucién inyectable, hipertricosis, fatiga.

alcanzar una mejoria clinica ampolleta de 50 mg,

y/o llegar a 5 mg/kg/dia.  envase con 10 ampolletas Eritromicina, claritromicina,

de un ml. ketoconazol, fluconazol,
itraconazol, diltiazen,
nicardipino, verapamilo,
metoclopramida,
anticonceptivos orales y
alpurinol, aumentan su
concentracion.
Administracién conjunta
con aminoglucdsidos,
amfotericina B,
ciprofloxacino,
vancomicina, presentan
sinérgia nefrotéxica.
Puede reducir la depuracion
de digoxina, colchicina,
lovastatina, pravastatina y
prednisolona.
010.000.3461.00 Azatioprina 1 mg/kg/dia Tableta de 50 mg, envase 3 meses a 1 afio. Anorexia, ndusea, vémito, Con el alopurinol se inhibe  Hipersensibilidad al

con 50 tabletas
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leucopenia, anemia,

pancitopenia, infecciones,

hemorragias,
hepatotoxicidad,
reacciones de
hipersensibilidad.

su biotransformacion y
aumentan sus efectos
adversos. Puede
antagonizar el bloqueo
neuromuscular producido
por pancuronio.

farmaco, tratamiento
previo con agentes
alquilantes.

Precauciones: Disfuncién



010.000.5306.00

010.000.1759.00
010.000.1760.00
010.000.1776.00

010.000.2482.00

010.000.0472.00
010.000.0473.00

Micofenolato de mofetilo

Metotrexato

Prednisolona

Prednisona

Adultos: 1 g cada 12 horas
Nifios: 600 mg/m2/dosis
cada 12 horas

Nifios: 10 mg/m2
VO/semanal y
posteriormente ajustar la
dosis hasta alcanzar una
respuesta clinica éptima
Adultos: 10-25
mg/semana VO/IM/IV o
2.5 mg cada 12 horas por 3
dosis, sin exceder de 30
mg/semana.

1-2 mg/kg de peso
corporal/dia.

Nifios: De 0.5 a 2 mg/kg de
peso corporal/dia 6 25 a
60mg/m2 de superficie
corporal, fraccionada cada
6 a 12 horas.

Adultos: 1-2 mg/kg de
peso corporal/dia.

Comprimido de 500 mg, 3 meses
envase con 50

comprimidos

Tabletas de 2.5 mg, envase 3 meses
con 50 tabletas

Frasco ampula con 50 mg,

envase con un frasco

ampula

Frasco ampula con 500 mg,

envase con un frasco

ampula

Solucién oral, 1 mg por ml, 2 semanas como maximo
en brotes agudos.

envase con frasco de 100
ml y vaso graduado de 20
ml.

Tabletas de 5 mg, envase
con 20 tabletas

Tabletas de 50 mg, envase
con 20 tabletas
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2 semanas como maximo
en brotes agudos.

Temblor, insomnio, cefalea,
hipertensién,
hiperglucemia,
hipercolesterolemia,
hipofosfatemia,
hipokalemia, predispone a
infecciones sistémicas,
anemia, trombocitopenia,
leucopenia y reacciones
alérgicas.

Anorexia, ndusea, vémito,
dolor abdominal, diarrea,
ulceraciones, perforacion
gastrointestinal,
estomatitis, depresion de la
médula dsea, insuficiencia
hepatica y renal, fibrosis
pulmonar, neurotoxicidad.

Hirsutismo, facies lunar,
estrias cutaneas, acné,
hiperglucemia, hipertension
arterial sistémica, mayor
susceptibilidad a las
infecciones, Ulcera péptica,
miopatia, trastornos de la
conducta, catarata
subcapsular posterior,
osteoporosis, obesidad y
supresion adrenal.

Catarata subcapsular
posterior, hipoplasia
suprarrenal, sindrome de
Cushing, obesidad,
osteoporosis, gastritis ,
superinfecciones,
glaucoma, coma
hiperosmolar,
hiperglucemia,
hipercatabolismo muscular,
cicatrizacion retardada y
retraso en el crecimiento.

['ratamiento de la Dermatitis At6pica

Aciclovir y ganciclovir
favorecen su toxicidad, con
colesti ramina e hidréxido
de aluminio y magnesio,
disminuyen su absorcion.
Pueden afectar la eficacia
de anticonceptivos
hormonales.

La sobredosificacion
requiere de folinato de
calcio intravenoso. Los
salicilatos, sulfas, fenitoina,
fenilbutazona 'y
tetraciclinas aumentan su
toxicidad. El acido félico
disminuye su efecto.

La rifampicina, barbitdricos
y fenitoina, acortan la vida
media de eliminacién. Los
anticonceptivos orales
pueden prolongar su vida
media.

Con digitélicos aumenta el
riesgo de arritmias
cardiacas e intoxicacion
digitalica. Aumenta la
biotransformacién de
isoniazida. Aumenta la
hipokalemia con diuréticos
tiazidicos, furosemida y
anfotericina B. La
rifampicina, fenitoina y
fenobarbital aumentan su
biotransformacion
hepatica. Con estrégenos
disminuye su
biotransformacién. Con
antiacidos disminuye su
absorcién intestinal. El
paracetamol incrementa el
metabolito hepatotoxico.

hepatica, infecciones
sistémicas.

Hipersensibilidad al
farmaco.

Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al
farmaco.

Precauciones: Valorar
riesgo beneficio en
desnutricion, infecciones
graves, depresion de la
médula dsea,
inmunodeficiencia,
nefropatia y alveolitis
pulmonar.

Hipersensibilidad al
farmaco o a la prednisona 'y
procesos infecciosos
sistémicos.

Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al
farmaco y micosis
sistémica.

Precauciones: Ulcera
péptica, hipertension
arterial sistémica, diabetes
mellitus, insuficiencias
hepatica y renal e
inmunosupresion.



010.000.0476.00 Succinato sédico de
010.000.3433.00 metilprednisolona
Acetato de
metilprednisolona
010.000.2141.00 Betametasona
010.000.4263.00 Aciclovir
010.000.4264.00

010.000.1926.00 Dicloxacilina sédica
010.000.1927.00

010.000.1928.00

Nifos: 1-2 mg/kg/dia en 2
dosis (maximo 60 mg/dia)
IV/IM.

Adultos: 10 a 250 mg cada
4 horas IV/IM. Inicial: 30
mg/kg.

Intramuscular, intravenosa
Adultos: 0.5-8 mg/kg/dia
Nifios: 30-120 g/kg cada
12 a 24 horas

Oral:
Adultos: 200 mg cada 4
horas

Intravenosa

Adultos y niflos mayores de
12 afios: 5 mg/kg de peso
corporal cada 8 horas

Nifios menores de 12 afios:
250 mg/ m2 de superficie
corporal/dia, cada 8

Neonatos: 30 mg/kg de
peso corporal/dia, cada 8
horas.

Oral

Adultos: 1-2 g/dia, dividir
dosis cada 6 horas

Nifios de 1 mes a 10 afos:
25-50 mg/kg/ dia, en dosis
dividida cada 6 horas
Neonatos: 5-8 mg/kg/dia
cada 6 horas

Intravenosa o
intramuscular

Frasco ampula con 500 mg, 3-10 dias como maximo en Catarata subcapsular

envase con 50 frascos
ampulas y 50 ampolletas
con 8 ml de diluyente.
Frasco ampula con 40 mg,
frasco ampula con 2 ml.

brotes agudos

Ampolleta o frasco ampula 2 semanas como maximo
de fosfato sodico en brotes agudos.
equivalente a 4 mg de

betametasona, envase con

un frasco ampula o una

ampolleta con 1 ml.

Comprimido o tabletade 7 dias.
200 mg, envase con 25
comprimidos o tabletas

Frasco ampula con 250 mg,
envase con 5 frascos

ampula

Cépsulas o comprimidos de 7-10 dias
500 mg, envase con 20

capsulas o comprimidos

Suspension oral 250 mg/5

ml, envase con polvo para

60 ml y dosificador

Frasco ampula de 250 mg,

envase con un frasco

ampulay 5 ml de diluyente.
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posterior, hipoplasia
suprarrenal, sindrome de
Cushing, obesidad,
osteoporosis, gastritis,
superinfecciones,
glaucoma, coma
hiperosmolar,
hiperglucemia, catabolismo
muscular, cicatrizacién
retardada, retraso en el
crecimiento y trastornos
hidroelectroliticos.

Inmunodepresion, Ulcera
péptica, trastornos
psiquiatricos, acné,
glaucoma, hiperglucemia,
pancreatitis, detencion del
crecimiento en nifios,
osteoporosis.

Intravenosa: flebitis.
cefalea, temblores,
alucinaciones, convulsiones,
hipotension. Oral: nusea,
vémito, diarrea.

Reacciones de
hipersensibilidad que
incluye choque anafilactico,
glositis, fiebre, dolor en el
sitio de inyeccién.

['ratamiento de la Dermatitis At6pica

Diuréticos tiazidicos,
furosemide y anfotericina B
aumentan la hipokalemia.
Rifampicina, fenitoina y
fenobarbital aumentan su
biotransformacién
hepatica. Los estrogenos
disminuyen su
biotransformacién. Los
antiacidos disminuyen su
absorcién. Con digitélicos
aumenta el riesgo de
intoxicacion digitalica.
Aumenta la
biotransformacion de
isoniazida.

Con barbitdricos, fenitoina
y rifampicina disminuye su
efecto terapéutico. Con el
acido acetilsalicilico
aumenta el riesgo de Glcera
péptica y hemorragia
gastrointestinal.

Con probenecid aumenta la
vida media plasmatica del
farmaco.

Con probenecid aumenta la
concentracién plasmatica
de las penicilinas.
Sensibilidad cruzada con
cefalosporinas y otras
penicilinas. Con analgésicos
no esteroideos aumenta la
vida media de las
penicilinas

Hipersensibilidad al
farmaco, tuberculosis
activa, diabetes mellitus,
infeccion sistémica, Ulcera
péptica, crisis hipertensiva,
insuficiencias hepatica y
renal e inmunodepresion.

Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al
farmaco, micosis sistémica.

Precauciones: Enfermedad
hepatica, osteoporosis,
diabetes mellitus, Ulcera
péptica.

Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al
farmaco.

Precauciones: La solucién
inyectable es una infusion,
evitar su uso en bolo,
tépica u ocular.

Hipersensibilidad al
farmaco.



010.000.4329.00
010.000.4330.00

010.000.4131.01

010.000.0811.00

010.000.0813.00

010.000.4256.00

010.000.4340.00

Montelukast sédico

Pimecrolimus

Acetonido de Fluocinolona

Butirato de Hidrocortisona

Talidomida

Omalizumab

Adultos y niflos mayores de
40 kg: 250 a 500 mg cada
6 horas.

Nifios:Neonatos: 5 a 8 mg/
kg de peso corporal/dia,
dividir

dosis cada 6 horas.

Nifios de 1 mes a 10 afios:
25 a 50 mg/kg de peso
corporal/dia, administrar
dosis dividida cada 6 horas.

Nifios de 6 a 14 afios:

5 mg cada 24 horas
Adultos: 10 mg cada 24
horas

Nifios de 3 meses en
adelante y adultos: Aplicar
una capa delgada a la piel
afectada cada 12 horas.

1 vez al dia en aplicacién
nocturna sobre area
afectada

1 vez al dia en aplicacién
nocturna sobre area
afectada

Nifios:

3-5 mg/kg/dia
Adultos:

Inicial: 200 mg cada 12
horas.Sostén: 50 a 100
mg/dfa.

Subcutanea
Adultos y adolescentes
mayores de 12 afios:

Comprimido masticable de
5 mg, envase con 30
comprimidos

Comprimido recubierto de
10 mg, envase con 30
comprimidos.

Crema 1g/100g envase
con 30g.

Crema 0.1 mg/g, envase
con20g.

Crema 1mg/g, envase con
15¢g.

Tableta o capsula de 100

mg, envase con 50 tabletas

o capsulas

Frasco ampula 202.5 mg,
envase con un frasco
ampula y ampolleta con 2

4 semanas en brotes
agudos.

3 semanas en adelante.

7-14 dias

7-14 dias

3 meses

16 semanas
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Cefalea y dolor abdominal.

Frecuentes: Sensacion de
calor o ardor en el sitio de
la aplicacion. Frecuentes:
Irritacién, prurito y eritema;
infecciones cutaneas. Poco
frecuentes: Impétigo,
agravamiento de la
afeccién, herpes simple,
eccema herpeticum,
molusco contagioso,
alteraciones en el sitio de
aplicacién como erupcion,
dolor, parestesia,
descamacion, sequedad,
edema, papiloma cuténeo y
furdinculo.

Ardor, prurito, irritacion,
resequedad,
hipopigmentacién, atrofia
cuténea, dermatitis
rosaceiforme y
hipertricosis.

Ardor prurito, irritacién y
atrofia cutanea.

Rash, ndusea, neuropatia
periférica.

Dolor, eritema, prurito e
hinchazén en el sitio de la
inyeccion; cefalea, mareo,

Ninguno de importancia
clinica.

Ninguna de importancia
clinica.

Ninguna de importancia
clinica

Con otros
corticoesteroides
aumentan los efectos
adversos

Aumenta la actividad de
barbitdricos, alcohol,

cloropromacina y reserpina.

Antagoniza la accién de la
histamina, serotonina y
acetilcolina.

Ninguna de importancia
clinica.

Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al
farmaco. No es de primera
eleccion en el ataque agudo
de asma, No se recomienda
en menores de 6 afos, ni
durante la lactancia.

Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al
medicamento o a
cualquiera de los
excipientes. Precauciones:
No aplicar en areas con
infecciones virales agudas.
Ante una infeccién
bacteriana o micética, se
deberd indicar el
antimicrobiano apropiado.
Sila infeccion no se
resuelve se debera
suspender el medicamento
hasta que la infeccién haya
sido controlada.

Hipersensibilidad al
farmaco, tuberculosis
cutanea, piodermitis,
herpes simple, micosis
superficiales y varicela.

Hipersensibilidad al
farmaco. Infecciones
cuténeas, Eczema.

Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al
farmaco, polineuritis y
neuropatia.

Precauciones: Infeccién por
otras micobacterias.

Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al



010.000.5240.00
010.000.5240.01
010.000.5244.00

010.000.0402.00
010.000.0408.00

010.000.0405.00
010.000.0406.00

010.000.3143.00

Inmunoglobulina G no
modificada

Maleato de clorfenamina

Clorhidrato de
Difenhidramina

Clorhidrato de Epinastina

La dosis e intervalo de
administracion depende de
la concentracién basal de
IgE (UI/mL) y el peso
corporal(kg); administrar
entre 150 y 375 mg, cada
2 6 4 semanas.
Reconstituir el
medicamento con 1.4 ml
del diluyente (1.2 ml = 150
mg de omalizumab).

2.0 g/kg IV aintervalos de
4 semanas durante 3
meses.

Oral.

Adultos y nifos mayores de
12 afos: 4 mgcada6a8
horas. Dosis maxima: 24
mg/dia.

Nifios:

6 a 12 afos: 2 mg cada 6
horas.

Dosis maxima: 12 mg/dia.
2 a 6 anos: 1 mg cada 6
horas.

Dosis maxima: 6 mg/dfa.

Oral

Adultos: 25-50 mg cada 6-
8 horas

Dosis maxima: 100
mg/kg/dia

Nifios de 3 a 12 afios:

5 mg/kg/dia, fraccionada
cada 6 a 8 horas

Dosis maxima: 50
mg/kg/dia

Intramuscular

Adultos y niflos mayores de
12 afios: 10-50 mg cada 8
horas.

Dosis maxima 400 mg/dia
Nifios de 3 a 12 afios: 5
mg/kg/dia cada 6 horas
Dosis maxima 300 mg/dia

Adultos y nifos mayores de

ml de diluyente.

Frasco ampula con 6 g,
envase con un frasco
ampula con 120 ml
Envase con frasco ampula y
frasco con 200 ml de
diluyente, con equipo de
perfusién con adaptador y
aguja desechable.

Frasco ampulacon 5 g,
envase con un frasco
ampula con 100 ml.

Tableta de 4.0 mg, envase
con 20 tabletas

Jarabe de 0.5 mg/ml,
envase con 60 ml

Jarabe de 250 mg en 100
ml, envase con 60 ml
Frasco ampula con 100 mg,
envase con frasco ampula
de 10 ml.

Tableta de 20 mg, envase

Ciclos de 3 meses.

7-14 dias

7-14 dias

7-14 dias
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somnolencia, parestesia,
sincope, hipotension
postural, crisis
vasomotoras, faringitis,
tos, broncoespasmo,
nauseas, diarrea, signos y
sintomas dispépticos,
urticaria, exantema,
prurito, fotosensibilidad.

Reaccién anafilactica,
hiperemia, cefalea, ndusea,
vémito, hipotensién y
taquicardia.

Somnolencia, inquietud,
ansiedad, temor,
temblores, crisis
convulsivas, debilidad,
calambres musculares,
vértigo, mareo, anorexia,
nausea, vomito, diplopia,
diaforesis, calosfrios,
palpitaciones, taquicardia;
resequedad de boca, nariz y
garganta.

Somnolencia, inquietud,
ansiedad, temor,
temblores, crisis
convulsivas, debilidad,
calambres musculares,
vértigo, mareo, anorexia,
nausea, vomito, diplopia,
diaforesis, calosfrios,
palpitaciones, taquicardia;
resequedad de boca, nariz y
garganta.

Fatiga, cefalea, sequedad

ratamiento de la Dermatitis At6pica

Disminuye la eficacia de la
inmunizacién activa; por lo
tanto no debe de
vacunarse al paciente
durante la utilizacién de la
inmunoglobulina

La administracién
concomitante con
antihistaminicos, bebidas
alcohdlicas, antidepresivos
triciclicos, barbitdricos u
otros depresores del
sistema nervioso central,
aumentan su efecto
sedante.

La administracién
concomitante con
antihistaminicos, bebidas
alcohdlicas, antidepresivos
triciclicos, barbitdricos u
otros depresores del
sistema nervioso central
aumentan su efecto
sedante.

Los inhibidores de la

farmaco.

Precauciones: Pacientes
con enfermedades
autoinmunes mediadas por
complejos inmunes,
insuficiencia renal o
hepatica.

Contraindicaciones:
Hipersensibilidad a
inmunoglobulinas humanas,
especialmente en pacientes
con anticuerpos Ig A.

Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al
farmaco, glaucoma de
angulo cerrado, Ulcera
péptica, obstruccién piloro-
duodenal, hipertensién
arterial sistémica,
hipertrofia prostatica,
obstruccién del cuello de la
vejiga, asma bronquial
crénica.

Precauciones: Menores de
2 afios.

Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al
farmaco, glaucoma de
angulo cerrado, Ulcera
péptica, obstruccién
piloroduodenal,
hipertension arterial,
hipertrofia prostatica,
obstruccion del cuello de la
vejiga, asma bronquial
crénica.

Precauciones: Menores de
2 afios.

Contraindicaciones:



010.000.3146.00

040.000.0409.00

010.000.0463.00

010.000.2144.00
010.000.2145.00

010.000.3150.00

Clorhidrato de
Fexofenadina

Clorhidrato de Hidroxicina

Fumarato acido de
Ketotifeno

Loratadina

Diclorhidrato de
Levocetirizina

12 afios: 20 mg cada 24
horas

Adultos y mayores de 12
afios: 180 mg/dia

Nifios de 6 a 11 afios: 60
mg/dia dividida en 2 tomas

Adultos: 25-50 mg al dia
en dosis fraccionada cada 8
horas

Nifos: 2 mg/kg/dia en
dosis fraccionada cada 6
horas

Nifios mayores de 2 afos:
0.4 2 0.6 mg cada 12 horas

Adultos y nifos mayores de
6 anos: 10 mg cada 24
horas

Nifios de 2 a 6 afos: 5 mg
cada 24 horas.

Adultos y niflos mayores de
6 afos: 5 mg cada 24 horas

con 10 tabletas

Comprimidos de 180 mg,  7-14 dias
envase con 10

comprimidos

Gragea o tableta de 10 mg, 7-14 dias
envase con 30 grageas o
tabletas

Solucién oral 20 mg/100  7-14 dias
ml, envase con 120 mly

dosificador

Tableta o gragea de 10 mg, 7-14 dias
envase con 20 tabletas o

grageas.

Jarabe 100 mg/100 ml,

envase con 60 mly

dosificador

Tabletas de 5 mg, envase  7-14 dias

con 20 tabletas.
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de boca, mareos ligeros,
nerviosismo.

Cefalea, mareo, ndusea,
somnolencia.

Somnolencia, sequedad de
boca, ndusea, vomito,
mareo.

Somnolencia, sedacion,
boca seca, excitacion,
nerviosismo, insomnio.

Cefalea, nerviosismo,
resequedad de la mucosa,
nausea, vomito, retenciéon
urinaria.

Cefalea, somnolencia,
sequedad de boca, fatiga,
astenia, dolor abdominal.
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monoaminoxidasa
intensifican los efectos
antihistaminicos. Potencia
efectos de bebidas
alcohdlicas y depresores
del sistema nervioso
central. Inhibe el efecto de
anticoagulantes orales.

Con antiacidos disminuye
su eficacia.

Con los depresores del
sistema nervioso central se
potencia su efecto adverso.

Potencia efectos de
bebidas alcohdlicas y
depresores del sistema
nervioso central

Cefalea, nerviosismo,
resequedad de la mucosa,
nausea, vémito, retenciéon
urinaria.

Ninguna de importancia
clinica.

Hipersensibilidad al
farmaco. Obstruccién
piloroduodenal. Glaucoma
de angulo estrecho.
Hipertrofia prostatica.
Asma

Precauciones: En menores
de 5 afios y personas que
manejan vehiculos o
maquinaria que requiera
precision.
Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al
farmaco.

Precauciones: Insuficiencia
renal.

Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al
farmaco, miastenia, lasitud.
Precauciones: Asma
bronquial, menores de 2
afios.

Hipersensibilidad al
farmaco.

Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al
farmaco. Precauciones:
Insuficiencia hepatica.

Contraindicaciones:
Hipersensibilidad al
farmaco.Precauciones: En
insuficiencia renal
moderada a severa, en
intolerancia a la galactosa,
deficiencia de lactasa de
Lapp y en malabsorcién de
glucosa-galactosa.



6. Glosario

Ablactacién: incorporacién de alimentos diferentes a la leche.

Acaros: subclase de aracnidos.

Aceite de onagra: aceite obtenido de la semilla de la planta llamada onagra.

Acidos grasos omega 3: acidos grasos esenciales (el organismo humano no los puede sintetizar a partir
de otras sustancias) poliinsaturados, que se encuentran en alta proporcion en los tejidos de ciertos
pescados (por regla general pescado azul), y en algunas fuentes vegetales como las semillas de lino, la
semilla de chia, el sacha inchi (48% de omega 3), los caflamones y las nueces. Ejemplos de acidos grasos
omega 3 son el Acido eicosapentaenoico (EPA) y el Acido docosahexanoico (DHA).

Alérgeno: mezcla compleja de proteinas capaces de provocar una reaccién de hipersensibilidad inmediata
por medio de la inhalacion, ingestion o respuesta al contacto con la piel. Reaccion de hipersensibilidad
iniciada por mecanismos inmunoldgicos especificos en respuesta a un alérgeno de los alimentos.

Alergia a los alimentos: reaccion de hipersensibilidad iniciada por mecanismos inmunolégicos
especificos en respuesta a un alérgeno de los alimentos. Respuesta inmune adversa a las proteinas de
comida.

Antiséptico: sustancias antimicrobianas que se aplican a un tejido vivo o sobre la piel para reducir la
posibilidad de infeccion.

Atopia: predisposicion personal o familiar a sensibilizarse y producir anticuerpos Igk. Como una
consecuencia estos, se puede desarrollar sintomas de DA, asma y/o rinitis alérgica o rinoconjuntivitis.
CDLQI: por sus siglas en inglés, Children's Dermatology Life Quality Index. Es un cuestionario
dermatoloégico que mide la calidad de vida en nifios.

Cromoglicato de sodio: estabilizador de mastocitos, cominmente comercializado en forma de su sal
sodica. Este farmaco inhibe la liberacion de mediadores quimicos de la inflamacion en el mastocito, tales
como la histamina. Es utilizado en el tratamiento del asma en nifos y adultos,

DA: dermatitis Atopica.

DA que no se controlado con corticoesteroides topicos: aquella que no ha presentado una respuesta
clinica satisfactoria al uso adecuado de la maxima potencia de esteroides topicos que es apropiada para la
edad del paciente y para el area a tratar.

DA refractaria o recalcitrante: aquella dermatitis atopica que no responde de forma favorable a los
tratamientos establecidos como de primera y segunda linea.

EASI: por sus siglas en inglés, Eczema Area and Severity Index. Es un instrumento utilizado para medir la
gravedad y la extension de la dermatitis atopica.

Eccema: inflamacion de la piel que presenta las siguientes lesiones: eritema, vesiculas, papulas y
exudacion.

Emolientes en cremas o ungiientos: productos designados a quedarse en la piel. La crema se adhiere
mas rapido a la piel a diferencia de los unglientos.

Emolientes sustitutos de jabon: productos que contienen muy poca cantidad de emulsionantes leves.
Se usan como sustitutos de jabdn y otros detergentes.

Emolientes con aceites semidispersantes de bafo: productos que contienen aceites y emulsificantes
que dispersan el aceite en el agua. Esta combinacion tiene un efecto de limpieza si se usa al aplicarlos en el
bano.

Emolientes con aceites no-dispersantes: productos que contienen aceites sin agentes emulsificantes.
El aceite forma una capa en la superficie del agua que se deposita en la piel cuando el nifio sale del bafo.
Especificidad: probabilidad de que un sujeto sano tenga un resultado negativo en la prueba.
Fototerapia: modalidad de tratamiento para una serie de dermatosis cronicas, entre ellas de la DA,
mediante la aplicacion de radiacion ultravioleta sola o asociados con medicamentos fotosensibilizantes.
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Fototerapia FSL: espectro completo de fototerapia de luz para la dermatitis atopica.

Hipnoterapia: técnica en la que el terapeuta, a través de 6rdenes o sugestiones, pide al paciente que
abandone sus sintomas o habitos.

Homeopatia: utiliza sustancias organicas, minerales y vegetales para estimular las defensas inmunitarias
del organismo.

Impetiginizacion: infeccidn de la piel o de alguna lesién cutanea primaria con organismo bacterianos,
particularmente por S. aureus y en ocasiones por estreptococos.

Inmunoterapia: conjunto de estrategias de tratamiento para estimular o reponer el sistema inmunitario
frente al cancer, infecciones u otras enfermedades.

Lactancia materna: alimentacion exclusiva de los nifios con leche materna, como Unico alimento,
durante los primeros cuatro meses de vida.

N-palmitoiletanolamina: sustancia fisiolégica que calma la irritacion, el enrojecimiento y el picor de la
piel.

Omalizumab: medicamento que pertenece al grupo de los anticuerpos monoclonales y su principal
indicacion es para el tratamiento del asma bronquial de origen alérgico.

Placebo: tratamientos falsos o inactivos recibidos por los participantes asignados al grupo control en un
ensayo clinico que no se distinguen de los tratamientos activos que se dan en el grupo experimental. Se
utilizan para que los participantes sean ignorantes de su asignacion al tratamiento, con el fin de poder
cuantificar el efecto del tratamiento experimental por encima de cualquier efecto placebo.

Prick test: examen cutaneo, el cual depende de la introduccion de un extracto del alérgeno a estudiar en
la dermis y evaluar la respuesta mediada por IgE local, que se caracteriza por ser rapida y evidente a la
inspeccion de la region. Cuando el alérgeno se introduce, en un individuo previamente sensibilizado, las
moléculas de IgE en la superficie de los mastocitos, al unirse al antigeno provocan una degranulacion de
éstos. Los granulos contienen multiples mediadores, entre ellos histamina, que determinan el comienzo de
una cascada de eventos quimiotacticos y de vasodilatacion local.

Probiéticos: alimentos con microorganismos vivos adicionados que permanecen activos en el intestino y
ejercen importantes efectos fisiolégicos.

Productos emolientes adyuvantes: emolientes que contienen ingredientes adicionales como
antipruriginosos y antisépticos.

PUVA: tipo de fotoquimioterapia que combina psoraleno, farmaco sensible a la luz, con la exposicién a luz
ultravioleta.

SASSAD Score: por sus siglas en inglés, The Six Area, Six Sign Atopic Dermatitis Severity Score. Es una
tabla de indice gravedad de la DA disefiada principalmente para evaluar la respuesta al tratamiento en los
ensayos clinicos.

Sensibilizacion atopica: predisposicién genética a producir anticuerpos IgE en respuesta a los alérgenos
que comUnmente se encuentran en el ambiente. Los niveles elevados de anticuerpos IgE especificos a
alérgenos alimentarios o ambientales pueden ser detectados en estas personas.

Sensibilidad: probabilidad de clasificar correctamente a un individuo enfermo, es decir, la probabilidad de
que para un sujeto enfermo se obtenga en una prueba diagndstica un resultado positivo. La sensibilidad es
la capacidad de la prueba complementaria para detectar la enfermedad.

SCORAD: un Grupo de Expertos, el European Task Force, cre6 el SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis) en
septiembre de 1990. Es un indice de la gravedad y extension de la DA utilizado en ensayos clinicos.
Terapia de retroalimentacion: técnica de entrenamiento utilizada para mejorar el control de la mente
y el cuerpo. A los pacientes se les proporciona una retroalimentacion visual o auditiva o sefiales nerviosas
sutiles para alcanzar los musculos, utilizando electrodos. Con el objetivo de cambiar sus respuestas fisicas
como la temperatura corporal, presion arterial o ritmo cardiaco.

TIS: por sus siglas en inglés, Three Item Severity Score. Es una escala de gravedad simplificada que se
basa en la evaluacion de eritema, edema/papulas y excoriacion en una escala de 0 a 3.
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Tratamiento de la Dermatitis Atépica

Terapia humeda o vendaje oclusivo con corticoesteroides: terapia en la que se aplica esteroide
topico y se deja de forma oclusiva. El tratamiento se lleva a cabo bajo estrecha supervision del médico
especialista en Dermatologia.
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Mensajero
Sr. Carlos Herndndez Bautista Division de Excelencia Clinica. Coordinacién de UMAE
Lic. Maria Luisa Betancourt Falcé Division de Excelencia Clinica. Coordinacién de UMAE
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9. Comité Académico

to de la Dermatitis At6pica

Dr. Jaime Antonio Zaldivar Cervera
Dr. Arturo Viniegra Osorio
Dra. Laura del Pilar Torres Arreola

Dra. Adriana Abigail Valenzuela Flores

Dra. Rita Delia Diaz Ramos

Dra. Judith Gutiérrez Aguilar

Dr. Antonio Barrera Cruz

Dra. Virginia Rosario Cortés Casimiro
Dra. Aidé Maria Sandoval Mex

Dra. Yuribia Karina Millan Gamez

Dra. Maria Antonia Basavilvazo
Rodriguez

Dr. Juan Humberto Medina Chavez
Dra. Adolfina Bergés Garcia

Lic. Ana Belem Lépez Morales

Lic. Héctor Dorantes Delgado

Lic. Abraham Ruiz Lopez

Lic. Ismael Lozada Camacho

Coordinador de Unidades Médicas de Alta Especialidad
Jefe de Division
Jefa de Area de Desarrollo de Guias de Practica Clinica

Jefa del Area de Implantacién y Evaluacién de Guias de
Practica Clinica

Jefa de Area de Proyectos y Programas Clinicos
Jefa de Area de Innovacién de Procesos
Coordinador de Programas Médicos
Coordinadora de Programas Médicos
Coordinadora de Programas Médicos
Coordinadora de Programas Médicos

Coordinadora de Programas Médicos

Coordinador de Programas Médicos
Coordinadora de Programas Médicos
Coordinadora de Programas de Enfermeria
Coordinador de Programas

Analista Coordinador

Analista Coordinador

70



