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Diez actualizaciones puntuales para la guia de dermatitis
atopica para México, GUIDAMEX 1.1
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Resumen

En 2022 se desarrolld la guia de dermatitis atopica (DA) para México (GUIDAMEX-2022) con metodologia ADAPTE. El ob-
Jjetivo del grupo de desarrollo de la guia es generar GUIDAMEX 1.1 con actualizaciones puntuales. Ante nuevas aprobacio-
nes globales, formulamos 10 preguntas clinicas clave y, con evidencia de guias internacionales actualizadas, costos, segu-
ridad y contexto mexicano, emitimos recomendaciones (R) y sugerencias (S) y puntos de buena préactica para orientar
prdctica clinica nacional. Asi, GUIDAMEX 1.1 hace una sugerencia condicional para considerar como objetivo de tratamien-
to para DA medidas de prevencidn terciaria (priorizando evitar desarrollo de comorbilidades alérgicas). Existe evidencia li-
mitada para inmunoterapia especifica de alérgeno y cuestionada para dupilumab. También sugiere contemplar la actividad
minima de la enfermedad con EASI-90/100 y metas de tratamiento formulados por el paciente. Se agregan a las indicacio-
nes de GUIDAMEX-2022 otros medicamentos con recomendacion (R) o sugerencia (S). Tratamiento tdpico: crisaborol (R,
aprobado en México para = 3 meses), y tapinarof, ruxolitinib y roflumilast (S) con aprobaciones por agencias internacionales
(FDA o EMA). Tratamiento sistémico: dupilumab (R, = 6 meses), baricitinib (S, = 2 afios), lebrikizumab y nemolizumab (S, =
12 afios); y aprobado por la FDA o la EMA, el tralokinumab (S). En conclusion los avances en DA permiten metas ambicio-
sas; GUIDAMEX actualizado brinda en México indicaciones y posologia de tratamientos vigentes.

Palabras clave: Dermatitis atdpica. Guias clinicas. Lebrikizumab. Tralokinumab. Nemolizumab. Tapinarof.
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Ten specific updates for the Mexican atopic dermatitis guidelines, GUIDAMEX 1.1

Abstract

The atopic dermatitis (AD) guideline for Mexico (GUIDAMEX-2022) was developed using the ADAPTE methodology. The
objective of the guideline development groups was to generate GUIDAMEX 1.1 with timely updates. In response to new
global approvals, we formulated 10 key clinical questions and, based on evidence from updated international guidelines,
costs, safety, and the Mexican context, we issued recommendations (R) and suggestions (S) and good practice points to
guide national AD management. GUIDAMEX 1.1 makes a conditional suggestion to consider tertiary prevention measures as
a treatment objective (prioritizing the prevention of allergic comorbidities). There is some evidence for dupilumab and aller-
gen-specific immunotherapy, but it is limited. We also suggest considering minimal disease activity with EASI-90/100 and
patient-defined treatment goals. Additional medications with recommendation (R) or suggestion (S) are added to the
GUIDAMEX-2022 indications. Topical management: crisaborole (R, approved in Mexico for > 3 months); and tapinarof, ruxo-
litinib, and roflumilast (S) with approvals from international agencies (FDA or EMA). Systemic management: dupilumab (R, =
6 months), baricitinib (S, = 2 years), lebrikizumab and nemolizumab (S, = 12 years); and FDA or EMA-approved, tralokinumab
(S). Thus, advances in atopic dermatitis allow for ambitious clinical goals. The ongoing update of GUIDAMEX offers prescribers

in Mexico the latest indications and dosages for AD treatments.

Keywords: Atopic dermatitis. Clinical guidelines. Lebrikizumab. Tralokinumab. Nemolizumab. Tapinarof.

Introduccion

La prevalencia global de la dermatitis atdpica (DA)
se estima alrededor del 11.1% (variando del 2.7 al 20%)
en niflos y adolescentes y del 6.3% (2-10%) en adul-
tos'2. A nivel global, hasta 204 millones de personas
se pueden ver afectadas, y la prevalencia en los paises
desarrollados es generalmente mayor®. De manera
similar, la prevalencia en México parece estar en
aumento®. Los casos graves son mas frecuentes en
adultos (2.3-15.6%) que en nifios (1.9-7.2%)".

Tradicionalmente el manejo de la DA leve a mode-
rada se basa en el tratamiento reparador de la barrera
cutanea, con corticosteroides tépicos (CST) e inhibi-
dores de la calcineurina tépicos (ICT), y en la DA
grave adicionaban CS sistémicos e inmunosupreso-
res. En la dltima década han surgido nuevas opciones
para la DA. Con el fin de guiar al médico en diagnds-
tico, clasificacion y tratamiento tpico y sistémico, en
2022 se elabor6 en México la Guia de Dermatitis
Atépica para México (GUIDAMEX)S. Trece entidades
de especialistas nacionales (incluyendo la Academia
Nacional de Medicina) avalaron el documento, que
acumula mas de 29,000 descargas (enero 2026), con-
solidandose como referencia junto con las guias
internacionales®.

Dado el rapido avance en conceptos y terapéutica,
las guias madre publicaron actualizaciones comple-
tas o parciales. Para mantener su vigencia, desarro-
llamos GUIDAMEX 1.1., una actualizaciéon puntual,
con alcance:

1. Replantear el objetivo terapéutico: incluir la modifica-
cion del curso de la enfermedad y perseguir actividad
minima de la enfermedad (MDA).

2.Anadir nuevos tratamientos tépicos.

3.Afnadir nuevos tratamientos sistémicos o ajustar eda-
des de uso de opciones ya aprobadas.

GUIDAMEX 1.1 esta dirigido a médicos de primer
contacto y especialistas de los tres niveles de atencién
en México, con recomendaciones para nifos < 12 afios
y adolescentes-adultos > 12 afios. Criterios de inclu-
sion de tratamientos nuevos:

— Aprobacion por al menos una de las siguientes agen-
cias: Comision Federal para la Proteccion contra
Riesgos Sanitarios (COFEPRIS), Food and Drug Ad-
ministration (FDA) o European Medicines Agency
(EMA).

- Y recomendacion en al menos una guia de referencia.
La vigencia prevista de esta actualizacion puntual es

de hasta cinco afos, aunque podria ser menor de

acuerdo con los nuevos desarrollos en este campo.

Método

GUIDAMEX se elabor6 con la metodologia ADAPTE,
en la cual se eligen las mejores guias de préctica cli-
nica publicadas en el mundo, aplicando la herramienta
AGREE-II. A partir de dichas guias se extrae la eviden-
cia para emitir las recomendaciones locales. Asi, la
evidencia se basa sobre documentos de alta calidad
académica y metodolégica®.
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Para esta actualizacién puntual de GUIDAMEX nue-
vamente empleamos la metodologia ADAPTE, revi-
sando versiones actualizadas de las guias madre de
GUIDAMEX: las guias de dermatologia (2023-2024)"-°
y de alergologia (2024)'°, tanto las estadounidenses,
consuactualizacion puntual de 2025'"", EUROGUIDERM,
version de marzo y mayo 2025'? y la guia japonesa de
202413,

La tabla 1 muestra las diez preguntas clinicas clave
(PCC) del alcance de GUIDAMEX 1.1.

Primero se hara una breve descripcién de las nove-
dades: objetivos para el manejo (PCC 1y 2), moléculas
para tratamiento topico o sistémico (PCC 3-10).
Posteriormente se presentan los resultados del analisis
de las respuestas a las PCC, incluyendo el nivel de
certeza de la evidencia y el nivel de recomendacion en
las guias de referencia, seguidos por la tabla de las
recomendaciones para México de GUIDAMEX 1.1 y el
resultante algoritmo para tratamiento.

Resultados

Conceptos nuevos para objetivo del
tratamiento

- Estrategias de prevencion para el desarrollo de DA:

e Prevencion primaria. La evidencia actual no respal-
da usar emolientes de forma sistematica para pre-
venir DA en lactantes; revisiones (incluida Cochra-
ne) sugieren incluso posible perjuicio (aumento de
alergia alimentaria o infecciones cutaneas) .
La lactancia materna exclusiva 3-4 meses podria
reducir el eczema en los primeros 2 afnos, sin be-
neficio posterior'®. La suplementacion pre/posnatal
con probiéticos, prebidticos o simbidticos muestra
resultados heterogéneos, y academias estadouni-
denses y europeas no la recomiendan'”'8,

¢ Prevencién secundaria/terciaria. Incluye farmacos
topicos/sistémicos, bioldgicos e inmunoterapia con
alérgenos (ITA). El inicio temprano reactivo con
pimecrolimus no modificé asma ni otras comorbili-
dades a 3-6 afios' y una estrategia proactiva mos-
tré mejores resultados en un estudio®®. Los CST
proactivos reducen sensibilizacién alérgica, pero
aumentan riesgos (p. ej., impacto en crecimien-
to)?!. La intervencion sistémica temprana en DA,
como cetirizina por 18 meses, no cambié la preva-
lencia futura de asma??.
Por otro lado, agentes biotecnoldgicos (particular-
mente dupilumab) han demostrado un efecto sig-
nificativo para reducir la marcha alérgica y mejorar

Tabla 1. Resumen PCC y recomendaciones de
GUIDAMEX 1.1

Resumen PCC y recomendaciones de GUIDAMEX 1.1

PCC 1: ¢Es atil considerar la modificacion Sugerimos si
del curso natural de la enfermedad como
objetivo a mediano o largo plazo?

PCC 2: 4Es atil integrar el concepto de
actividad minima de la enfermedad y
agregar EASI-90/EASI-100 como objetivos
de tratamiento?

Sugerimos si

PCC 3: En pacientes de 2 afios y mayores Recomendamos
con DA de cualquier gravedad, ;agregar si

tapinarof crema maximo 8 semanas al

tratamiento reparador de la barrera reduce

los sintomas con un buen perfil de

seguridad?

En pacientes con DA leve a moderada
;agregar XXX crema maximo 8 semanas al
tratamiento reparador de la barrera reduce
los sintomas con un buen perfil de
seguridad?

a. PCC 4: > 12 afios, ruxolitinib

b. PCC 5: > 6 afios, roflumilast?

a. Sugerimos si
b. Sugerimos si

PCC 6: Para pacientes de 2 afios y mayores
con DA moderada a grave, ;agregar
baricitinib al tratamiento topico estandar
mejora los sintomas mientras mantiene un
buen perfil de seguridad?

Sugerimos si

PCC 7: Para pacientes de 6 meses y Recomendamos
mayores con DA moderada a grave, si

;agregar dupilumab como monoterapia o al

tratamiento antiinflamatorio tépico mejora

los sintomas mientras mantiene un buen

perfil de seguridad?

En pacientes > 12 afios con DA moderada a
grave:
iAgregar XXX al tratamiento topico de base
mejora la eficacia del tratamiento con un
buen perfil de seguridad?

a. PCC 8: lebrikizumab

b. PCC 9: tralokinumab

¢. PCC 10: nemolizumab, solo junto con CS

topicos

a. Sugerimos si
b. Sugerimos si
¢. Sugerimos si

CS: corticosteroides; DA: dermatitis atopica; EASI: indice de extension y gravedad
del eccema; PCC: pregunta clinica clave.

biomarcadores inflamatorios; sin embargo, la evi-
dencia es limitada y controversial. En un metaana-
lisis de 3,525 adultos y adolescentes con DA, du-
pilumab (n = 2,296) redujo el riesgo de desarrollar
nuevas alergias y la gravedad de las ya existentes
(84% comparado con placebo)??, aunque la solidez
de este resultado ha sido cuestionada®.

La ITA, sobre todo por via sublingual, y particular-
mente en pacientes con alergia a acaros, puede
reducir la gravedad de la DA y mejorar la calidad
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de vida. Sin embargo, en contraste con otras enti-
dades como la rinitis alérgica, en DA no se dispone
de evidencia sdlida de su potencial para inducir
remision clinica de forma sostenida ni tener efecto
para prevenir otras comorbilidades alérgicas. Ade-
mas, solo es benéfica para DA donde el compo-
nente alérgico sea clinicamente relevante?.

- Necesidades. Urgen biomarcadores estandariza-
dos/validados para estratificar pacientes y medir
modificacién del curso de la DA. Aunque hay pro-
puestas para cribado, diagndstico, gravedad y pro-
nostico, aun no definen endo/fenotipos preventivos
ni predictores de respuesta; faltan revisiones siste-
maticas actualizadas®®.

— Concepto treat-to-target. A pesar de la alta preva-
lencia de la DA, la atencion clinica basada en la
evidencia y la toma de decisiones se han visto limi-
tadas por el uso de multiples medidas de resultado
no validadas, como lo han demostrado revisiones
sistematicas?’. Asi, con el fin de reunir a la comu-
nidad de investigacion sobre DA para estandarizar
la clinimetria acordando un conjunto de parametros
centrales que se incluirian en todos los ensayos
clinicos sobre el eczema, en 2008 se fundé la ini-
ciativa HOME. El ultimo de estos parametros fue la
herramienta de control de la DA (ADCT)?. Sin em-
bargo, aun existe una brecha entre los resultados
de la clinimetria y la calidad de vida reportada por
los pacientes. Por ello, en 2024 expertos internacio-
nales aconsejaron combinar los principios de treat-
to-target (donde el paciente indica cual es para él
el objetivo més importante en el tratamiento de su
DA) con la toma de decisiones consensuadas entre
el médico y el paciente, con el objetivo de lograr
una MDA reflejada en parametros clinimétricos
optimos?®.

Medicamentos nuevos o con indicacion
ampliada

La tabla 2 presenta los resultados de los ensayos
fundamentales de las moléculas nuevas revisadas en
esta actualizacion para el tratamiento de la DA y la
figura 1 sus mecanismos de accion. Enseguida se
comentan los puntos principales de cada una de ellas.

TAPINAROF

El tapinarof (otros nombres son WBI-1001 y benviti-
mod) es un agonista del receptor de arilo-hidrocarburo
(AhR) en formulacion tépica en crema al 1%.

Mecanismo de accion (Fig. 1)

El tapinarof estimula el receptor AhR, lo que inhibe
la producciéon de interleucina (IL) 17A en células
CD4+ con sesgo hacia Th17. También es antioxi-
dante, e incrementa la expresion de genes involucra-
dos en la integridad de la barrera cutanea, como:
filagrina, involucrina, hornerina y ceramidas. El
receptor AhR es un factor de transcripcidn clave para
la homeostasis cutanea, cuya accion puede modu-
larse por ligandos enddgenos y exdgenos (p. ej.,
alquitran, metabolitos de triptéfano del microbioma
cutaneo); el efecto varia segun el ligando al que se
una. El tapinarof activa la via de sefalizacion antioxi-
dante del factor nuclear relacionado con el factor
eritroide 2, por lo que también tiene propiedades
antibacterianas.

Estudios fundamentales

El estudio de prueba de concepto (2010) mostré acla-
ramiento temprano y mantenimiento del efecto una
semana tras suspenderse®’. Un ensayo fase Il multi-
céntrico confirmd la eficacia®'. En un fase Ilb (12 sema-
nas) con 0.5y 1% QD/BID en pacientes con 5-35% de
BSA e IGA = 3 (incluyendo = 12 afos), la concentracion
1% fue la més consistente y eficaz®.

Los estudios fase Ill ADORING-1 y ADORING-2 fue-
ron ensayos clinicos aleatorizados, doble ciego, con-
trolados con vehiculo, con tapinarof 1% diario durante
8 semanas en > 2 afios. Los desenlaces clave fueron
VvIGA-AD 0/1, EASI-75 y reduccién clinicamente rele-
vante del prurito (PP-NRS). Tapinarof fue superior al
vehiculo, con respuestas desde la semana 2 y benefi-
cio consistente en todas las edades®. Entre 45.4 y
46.4% alcanzaron vIGA-AD 0/1 vs 13.9-18% con vehi-
culo; 55.8-59.1% lograron EASI-75 vs 21.2-22.9%; y
52.8-55.8% alcanzaron reduccién > 4 puntos en
PP-NRS vs 24.1-34.2%. En < 12 afos, la mejoria del
prurito > 4 puntos fue 60.7% vs 28-40.8% con
vehiculo

La extension abierta ADORING-3 (48 semanas)
incluydé participantes previos y nuevos casos leves
(VIGA = 2) 0o moderados-graves (VIGA > 3, BSA > 40%).
El tratamiento se administré hasta aclaramiento, con
interrupciones y reinicio segun recaida. Se observd
control sostenido, periodos libres de lesiones clinica-
mente relevantes y buena tolerancia, incluso en areas
sensibles (cara, cuello, pliegues y genitales)3“.
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Figura 1. Mecanismos de accion de bioldgicos y moléculas pequefias para la dermatitis atopica. Mecanismos de
bioldgicos, inhibidores JAK y agonista del receptor de arilo hidrocarburo en la dermatitis atépica. El dupilumab
inhibe la cadena alfa de receptor | y Il de la IL-4, impidiendo la accién de la IL-4 y la IL-13. El lebrikizumab se
fija a la IL-13, inhibiendo su adherencia al receptor tipo Il, bloqueando su accion, pero sin afectar su fijacion al
receptor de sefiuelo, importante para la depuracion de la IL-13. El tralokinumab igualmente se fija a la IL-13, pero
inhibe su adherencia a ambos receptores. Finalmente, el nemolizumab se adhiere a la cadena alfa del receptor
de la IL-31, inhibiendo su accion. Por razones practicas se dibujaron todas las moléculas en una sola célula;
en realidad los receptores tipo | para IL-4 se encuentran especialmente en macréfagos, monocitos, neutréfilos,
linfocitos T y células cebadas, pero no en terminaciones nerviosas. El receptor tipo |l para IL-4/IL-13 se encuentra
especialmente en fibroblastos, células epiteliales de las vias respiratorias, macréfagos, neutrdfilos y terminaciones
nerviosas cutaneas prurigogénicas y el receptor tipo | para IL-31 se encuentra en abundancia en células dendriticas,
linfocitos T activados, queratinocitos, fibroblastos y terminaciones de neuronas cutdneas prurigogénicas, entre
otros. yc: cadena gamma comdn; JAK: cinasas de la familia Janus; IL: interleucina; IL-4Row: receptor alfa de IL-4;
IL-13Rou: receptor alfa de IL-13; IL-31Rou: receptor alfa de IL-31; OSMR: receptor beta de oncostatina.

Seguridad

Foliculitis, dermatitis y cefalea fueron los eventos adver-
sos mas frecuentes; no se detectaron niveles séricos de
tapinarof, incluso en estudios de maxima exposicion®.

Conclusion y aprobaciones
FDA > 2 afos, diciembre del 2024,

RuxoLminiB

El ruxolitinib crema al 1.5% es un inhibidor de recep-
tores de cinasas de la familia Janus (JAK) de empleo
topico, que se aplica dos veces al dia.

Mecanismo de accién (Fig. 1)

El ruxolitinib es un inhibidor topico de JAK-1 y JAK-2.
Inhibe la sefializacion intracelular de los receptores de
varias IL, de mayor importancia en la inflamacién cuté-
nea de la DA, como son IL-4, IL-5, IL-13, IL-31 y linfopo-
yetina estromal timica, entre otros.

Estudios fundamentales

En pacientes > 12 afos con DA leve a moderada con
aplicacion de ruxolitinib crema dos veces al dia durante 8
semanas, un estudio fase Il observo reduccion rapida del
prurito (desde las 12-36 horas), con un efecto maximo a
las 4 semanas de aplicacion®. La eficacia en adultos y
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adolescentes se confirmé en TRUE-AD1/TRUE-AD2 (fase
1), donde el 53.8 y 51.3% de los pacientes tratados con
crema de ruxolitinib 1.5% lograron una puntuacion de IGA
0/1 (lesiones claras o casi claras) a las 8 semanas (com-
parado con el 15.1'y 76% en grupo vehiculo). TRUE-AD3
fue un estudio fase Ill de ruxolitinib 0.75 o 1.5% crema en
nifos de 2 a 12 anos; el 56.5% de los tratados con crema
de ruxolitinib 1.5% lograron IGA 0/1 en 8 semanas, com-
parado con el 10.8% del grupo con vehiculo®.

Seguridad

Los efectos colaterales observados con los inhibido-
res JAK (iJAK) sistémicos (neoplasias y eventos trom-
béticos e infecciosos, especialmente con herpes virus),
alertan a los expertos con el uso de esta clase de
medicacion topica, por lo que se restringen a un BSA
< 20%. Existe cierta absorcion sistémica (2.5-8%), pro-
porcional a la superficie afectada tratada, la gravedad
de la DA, el tiempo de aplicacion y la concentracion de
la crema (en TRUE-AD3 infecciones de las vias respi-
ratorias altas mas frecuentes con 1.5%). Sin embargo,
los niveles séricos se mantuvieron bajos® y no se
observaron eventos adversos graves relacionados con
inmunosupresion. Las reacciones en el sitio de aplica-
cién, como ardor o picazon, fueron infrecuentes.

Aun asi, la EUROGUIDERM, en su actualizacion de
marzo 2025, aconseja las mismas pruebas de escruti-
nio inicial y de seguimiento del tratamiento para todos
los iJAK, sean tdpicos o sistémicos. Para el escrutinio
inicial, se incluye hemograma completo, perfil renal,
hepédtico y lipidico, valores de creatina fosfocinasa y
pruebas de deteccion de hepatitis, VIH y tuberculosis.
Para la FDA no es obligatorio.

Aprobaciones

La FDA (= 2 afos, septiembre 2025), con aplicacion
maxima de 60 g por semana para evitar efectos adversos
sistémicos de iJAK. La EMA lo ha aprobado para vitiligo.

RorLumiLAST

Al igual que el crisaborol, el roflumilast crema 0.15%
(para 2-5 afios 0.05%.) es un inhibidor topico de fosfo-
diesterasa 4 (PDE4). Se aplica diariamente.

Mecanismo de accion (Fig. 1)

La PDE4 es una enzima intracelular que se encuen-
tra en altas concentraciones en células inmunitarias

como monocitos, macréfagos, neutrdfilos, células den-
driticas y linfocitos T. El roflumilast aumenta el AMPc
intracelular, y con ello reduce la produccion de citoci-
nas proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-o) y la IL-4, IL-5, IL-13 y IL-17, y disminuye la
activacion de células inflamatorias. Asi, promueve efec-
tos inmunomoduladores y antiinflamatorios sin inducir
inmunosupresion directa.

Estudios fundamentales

Los ensayos clinicos fase Il INTEGUMENT-1 e
INTEGUMENT-2 demostraron superioridad estadistica-
mente significativa frente al vehiculo en las principales
variables de eficacia: el 32/28.9% de los pacientes con
DA leve a moderada tratados con roflumilast alcanzaron
puntaje IGA 0/1 con mejora > 2 puntos, comparado con
15.2/12.0% en los grupos control, respectivamente.
Asimismo, se logré un EASI-75 en 43.2/42.0 % vs.
22.0/19.7% con vehiculo. El farmaco también mostrd
beneficios significativos en la reduccién del prurito, con
mejorias > 4 puntos en la escala WI-NRS en un tercio
de los pacientes, y un inicio de accion rapido desde las
primeras 24 horas®. EI INTEGUMENT-PED demostré
eficacia del roflumilast en nifios de 2-5 afios con DA leve
a moderada (concentracién pediatrica), con mejora de
prurito desde las 24 h de tratamiento*°. Algunos pacien-
tes logran mantener control con manejo proactivo por
un afio, después del mes de tratamiento diario*'.

El roflumilast es una opcion terapéutica no esteroi-
dea con eficacia moderada, en pacientes con DA leve
a moderada, > 2 anos, especialmente Util en areas
sensibles o en pacientes que no son candidatos al uso
de esteroides tdpicos.

Seguridad

El roflumilast fue generalmente bien tolerado, con
eventos adversos leves como dolor en sitio de aplica-
cion (1.5 %) y sintomas gastrointestinales transitorios
(= 1%), sin aumento en las tasas de discontinuacion.

Aprobaciones
FDA, para > 2 afios, octubre del 2025.

BARICITINIB: AMPLIACION DE LA INDICACION HACIA
PACIENTES = 2 ANOS

El baricitinib es un inhibidor de JAK-1 y JAK-2, que
se administra en tabletas.
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Mecanismo de accion (Fig. 1)

Al inhibir la sefalizacién intracelular de JAK-1 y
JAK-2, se inhibe la activacion del camino STAT y con
ello detiene la accion de varias citocinas T2, entre
otras: IL-4, IL-5, IL-13, IL-31 y TSLP (por sus siglas en
inglés de Thymic Stromal Lymphopoietin [Ing.]). Por
su amplio efecto antiinflamatorio pertenece a los
inmunosupresores.

Estudio fundamental en nifnos > 2 anos

En el estudio de fase Il BREEZE-AD PEDS, 483
nifos y adolescentes recibieron baricitinib 0.5 mg,
1 mg, 2 mg, 4 mg o placebo durante 16 semanas. Los
criterios de mejoria fueron IGA 0/1 con mejora = 2 pun-
tos en la semana 16, asi como criterios secundarios
(EASI-75, EASI-90, cambio medio con respecto al valor
basal en puntaje EASI, SCORAD 75 y mejora de 4
puntos en NRS-prurito)*. La dosis con mayor efectivi-
dad fue 4 mg al dia. La mayoria de los nifios (n = 467)
participaron en la extension a largo plazo, algunos
hasta 3.6 afios, manteniendo la eficacia sin observar
sefiales nuevas relacionadas con la seguridad®.
Reconociendo que es un inmunosupresor, se aconseja
reducir la dosis a la mitad, tan pronto se haya logrado
un control estable de la enfermedad, tanto en nifos
como en adultos.

Los iJAK orales abrocitinib, baricitinib y upadacitinib
se detallan en GUIDAMEX®,

Seguridad

Existe informacion de seguridad a largo plazo con
administracion para DA durante cuatro afios**. Como
€s un inmunosupresor, no deben administrarse vacu-
nas de virus vivos durante su administracion.

Aprobaciones

FDA no lo ha aprobado para DA, COFEPRIS: enero
del 2026 y EMA: octubre del 2023 para > 2 afios (dosis
pediatrica).

DupiLumaB

El dupilumab es un anticuerpo monoclonal comple-
tamente humano (mAb) dirigido contra la subunidad o
del receptor de la IL-4 (IL-4Ra), que también es recep-
tor para IL-13.

Mecanismo de accion (Fig. 1)

El dupilumab frena el efecto de la IL-14 y la IL-13 en su
receptor comun, pero no frena la fijacion de IL-13 a su
receptor sefiuelo, que no genera ninguna sefal, pero es
importante para la eliminacion de esta IL de la circulacion.
Con ello es un potente inhibidor de la inflamacién T2.

Estudio fundamental en ninos > 6 meses

Los estudios fundamentales en pacientes > 6 afos
ya se comentaron en GUIDAMEX, al igual que su efi-
cacia en otras enfermedades relacionadas con infla-
macién T2. Lo que no comentamos fueron los resultados
de SOLO-CONTINUE, que tenia un disefio peculiar, al
igual que estudios fundamentales de los otros bioldgi-
cos presentados aqui abajo (Fig. 2).

El 50.0% de los pacientes de SOLO 1 y SOLO 2
alcanzaron EASI-75 o IGA 0/1 a las 16 semanas de
monoterapia con dupilumab y fueron reclutados en
SOLO-CONTINUE para recibir tratamiento por 36
semanas mas, aleatorio cada 1-2-4-8 semanas. Los
pacientes con tratamiento cada 1-2 semanas en este
estudio de extension mantuvieron EASI-75 en un
71.6%, mientras que se perdioé parte de la eficacia al
espaciar a cada 4-8 semanas*.

Después de demostrar que una dosis Unica de dupi-
lumab en nifios de 6 meses-6 afios fue segura, efectiva
a las 3 semanas, con una farmacocinética no lineal,
similar que en pacientes mayores*, se condujo
LIBERTY-AD PRESCHOOL, un ECA DCPC con CST
segun necesario en ambos grupos. A las 16 semanas
el dupilumab mejord la clinimetria significativamente,
aunque un grado menor que en pacientes mayores®’.

Seguridad

El perfil de seguridad no mostré nuevos hallazgos en
comparacion con estudios en pacientes mayores. Se
sigue reportando conjuntivitis.

Aprobaciones

Para niflos > 6 meses con DA: FDA 2022, EMA
marzo del 2023 y COFEPRIS octubre del 2024.

LEBRIKIZUMAB

El lebrikizumab es un anticuerpo monoclonal 1gG4,
humanizado, anti-IL-13.

1
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+ Periodode induccion _ | + Periodo de tratamiento de mantenimiento_ _ _ |
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carga al azar de Biolégico
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Figura 2. Después de la fase de cribado los pacientes elegibles se asignaron aleatoriamente a recibir tratamiento activo
o placebo. Los de activo recibieron una (o dos) dosis de carga y después se administré con intervalo fijo (cada 2 0 4
semanas, segln el bioldgico). A las 16 semanas se seleccionaron los respondedores con IGA 0/1 y mejora > 2 puntos
o EASI-75 para realeatorizarlos para la fase de mantenimiento: seguir con el mismo biolégico con el mismo intervalo
entre dosis, duplicar el intervalo de dosis o recibir placebo (brazo de destete), con evaluaciones cada 8 semanas. Los
no respondedores iniciales o en la fase de mantenimiento se reasignaron en el brazo de rescate con el hioldgico a
la dosis e intervalo inicial y corticosteroide topico opcional. Al final, todos los respondedores pudieron seguir en la
extension a largo plazo. EASI: indice de extension y gravedad del eccema; IGA: anélisis global del investigador; LTE:
extension a largo plazo (52 semanas o mas).

Mecanismo de accidon (Fig_ 1) respondedores con tratamiento activo fueron reasignados
al azar, 2:2:1, con lebrikizumab 250 mg cada 2 0 4 sema-
nas o placebo. De los respondedores a las 16 semanas
: ) - ) de IGA 0/1, 71.2/76.9% mantuvieron la respuesta a las 52
y el tiempo de desintegracion de IL-13 es mayor. Inhibe  sor\anas con administracion cada 2/4 semanas, respec-
la activacion del receptor IL-4Ra/IL-13Ra1, pero mantiene tivamente; y de los respondedores de EASI-75, el

su potencial de fijarse al receptor de sefiuelo de IL-13,  7g 4/81.7/66.4% mantuvieron su respuesta. De los pacien-

El lebrikizumab se une con mayor afinidad que el tra-
lokinumab a IL-13 soluble (Kd 6.3 + 0.9 vs. 904 + 119 pM),

IL-13Ra2, importante para la reduccion de IL-13 libre. tes que solo recibieron tratamiento activo por 16 semanas
por ser asignados al brazo placebo en la extension, el 479
Estudios fundamentales y 66.4% mantuvieron su respuesta para IGA o EASI-75

hasta el afio®. Estos datos preliminares parecen indicar

Los dos ECA DCPC fase Il con lebrikizumab que después de 2 afios de tratamiento se logré espaciar
(ADVOCATE 1y 2) tenian un disefio peculiar, similar al de |3 administracién a cada 8 semanas.

los ensayos fundamentales de dupilumab, tralokinumab y El 58% de los pacientes tratados con lebrikizumab

nemolizumab (Fig. 1). En estos dos ECA DCPC de 16 que no alcanzaron respuesta en la semana 16 alcan-

semanas con 851 pacientes > 12 afios con DA modera-  zaron EASI-75 después de 8 semanas mas con lebri-

da-grave con antecedente de respuesta inadecuada al kizumab cada 2 semanas. Existen datos iniciales de
tratamiento con CST*. Después de monoterapia con lebri-  eficacia con lebrikizumab en pacientes que no respon-

kizumab 250 mg cada 2 semanas durante 16 semanas dieron a dupilumab o que no toleraron dupilumab®°.
(dosis induccion 500 mg cada 2 semanas, dos dosis) en
los grupos activo vs. placebo 38/11.8% alcanzaron IGA (0/1
y = 2 puntos de mejora (p < 0.001) y 55.5/17.1% alcanzd
EASI-75 (p < 0.001), dando un total de 291/564 (55.1%) Los eventos adversos fueron mas frecuentes en los
respondedores en los grupos activos. Los 291 grupos placebo (activacion de dermatitis atdpica,

Seguridad
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infecciones cutaneas, infeccidn por virus herpes) y no
se reportaron infestaciones parasitarias. Ambos ensa-
yos documentaron un leve aumento en eosindfilos (130
y 160 células/pl).

Aprobaciones

FDA septiembre del 2024, EMA noviembre del 2023,
Japdn enero del 2024 y COFEPRIS > 12 afios, mayo
del 2025.

TRALOKINUMAB

El tralokinumab es un anticuerpo humano, I9G,, que
neutraliza el efecto de la IL-13.

Mecanismo de accion

Al fijarse a IL-13 soluble inhibe su activacion del
receptor IL-4Ra/IL-13Ra1, al igual que inhibe su inte-
raccion con el receptor de sefiuelo IL-13Ra2.

Estudios fundamentales

En dos ECA DCPC, fase lll, a 16 semanas (ECZTRA
1y 2)5, se demostrd superioridad de tralokinumab
(300 mg SC cada 15 dias y dosis de carga inicial de
600 mg) en lograr el objetivo primario (IGA 0/1 o
EASI-75) comparado con placebo, en pacientes > 18
anos con DA moderada-grave. Después de 16 sema-
nas de monoterapia, el tralokinumab consiguié IGA 0/1
en 15.8/22.2% vs. 7.1/10.9% con placebo en ECZTRA
1/2 y EASI-75 en 25/33.2% contra 12.7/11.4% con pla-
cebo, asi como mejoria leve-moderada en objetivos
secundarios como prurito, calidad de suefio, SCORAD
y DLQL.

Los respondedores bajo tratamiento activo se realea-
torizaron a las 16 semanas (179+218/601+577, 33.7%)
a la dosis de mantenimiento de 300 mg SC cada 2 o
4 semanas. Los pacientes que mantuvieron buena res-
puesta sin requerimiento de CST de rescate hasta la
semana 52 fueron el 57 y 47%, respectivamente, mos-
trando una reduccidn discreta de eficacia con el tiempo
y al espaciar la dosis.

El estudio ECZTRA 3 de tralokinumab junto con CST
tuvo un disefo similar, pero la extension fue por 16
semanas. Aqui 131/243 (54%) de los pacientes bajo
tratamiento activo fueron respondedores y mas del
90% mantuvo la respuesta durante la extension®.

En el estudio ECZTRA 6, ECA DCPC fase lll, en 289
pacientes entre 12-17 afios con DA moderada-grave

(IGA > 3, EASI > 16) se evalu6 tralokinumab 1509 y
300 mg cada 2 semanas por 16 semanas en 72 cen-
tros de 10 paises (2018-2021)%3. Se obtuvieron resul-
tados similares, pero méas discretos que con ECZTRA
1-2. Después de las 16 semanas del estudio basal,
50/197 (25.4%) alcanz6 criterios de respondedor y
siguié en la fase de extension. De ellos, aproximada-
mente el 50% siguié cumpliendo criterios de respon-
dedor sin uso de CST a las 52 semanas. El parametro
de eficacia secundario mejora = 4 puntos en la
Adolescent Worst Pruritus Numeric Rating Scale
(ANRS-prurito) se logr6 en el 23.2/25/3.3% con dosis
de 150/300 mg/placebo cada 2 semanas. No hubo
diferencia significativa en eficacia con dosis de 1509 y
300 mg a la semana 16.

Los efectos adversos fueron equiparables a los
observados en los pacientes que recibieron tralokinu-
mab (ECZTRA 1/2: 76.4/61.5% respectivamente) vs.
placebo (ECZTRA 1/2: 77.0/66.0%). La conjuntivitis es
un efecto adverso de especial interés; su gravedad fue
menor que con dupilumab. En ECTRZ 6 y los estudios
de extensidn el perfil de seguridad se mantuvo estable,
sin aumento de la frecuencia de conjuntivitis hasta la
semana 52.

Aprobaciones
FDA, febrero del 2022; EMA, junio del 2021.

NEemoLizumas

El nemolizumab es un anticuerpo monoclonal, huma-
nizado, dirigido hacia la IL-31Ra.

Mecanismo de accion

La IL-31 es una importante citocina neuroinmune
involucrada en el prurito, junto con otras IL como IL-4,
IL-5, IL-13 y TSLP. La IL-31 se deriva de células T coo-
peradoras y participa en la induccion de prurito, asi
como en la inflamacion y la disfuncién de la barrera
cutanea. Estudios de biopsias cutaneas de pacientes
con DA demostraron una expresion incrementada de
IL-31 en los infiltrados inflamatorios. La IL-31Ra se
expresa en los queratinocitos epidérmicos y los nervios
dérmicos en las lesiones cutdneas de pacientes con
DA, asi como en las neuronas de los ganglios de la
raiz dorsal. Al bloquear la transmisién de sefales de
la IL-31Ra, el nemolizumab mejora el prurito y con ello
la calidad de suefio y la calidad de vida®*. Sin embargo,
su eficacia sobre la inflamacion en la piel es limitada,
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por lo que se reportan entre los efectos secundarios
infecciones cutaneas (herpes, celulitis, impétigo) y
empeoramiento de la DA,

Estudios fundamentales

Dos ECA DCPC fase Ill de 16 semanas (ARCADIA 1
y 2), incluyendo 1,728 pacientes > 12 afios con DA
moderada-grave y prurito asociado y respuesta inade-
cuada al tratamiento previo con CST®. Después de
agregar nemolizumab 30 mg cada 4 semanas (dosis
induccion 60 mg) al tratamiento tdpico con CST-ICT
durante 16 semanas, se seleccionaron aquellos con
buena respuesta clinica IGA 0/1 y mejora > 2 puntos o
EASI-75: 44.4% (507/1,142), quienes fueron aleatoriza-
dos (1:1:1) para recibir nemolizumab 30 mg cada 4 o
cada 8 semanas o placebo durante 32 semanas adicio-
nales, ademas de tratamiento antiinflamatorio tépico adi-
cional por razén necesaria. En la semana 48, una mayor
proporcién de pacientes mantuvo mejoria segun la IGA
en los grupos de nemolizumab (61.5 y 60.4%, respecti-
vamente) respecto al grupo placebo (49.7%). De manera
similar, las tasas de respuesta EASI-75 fueron mas altas
en los grupos de nemolizumab cada 4 y 8 semanas

(76.3 y 75.7%) comparadas con placebo (63.9%), sin
diferencia estadisticamente significativa. En un estudio
post hoc del subgrupo de respondedores con reduccion
de prurito en estudios fase Il de nemolizumab con dosis
de 60 mg cada 4 semanas, los otros parametros de
clinimetria mostraron también respuesta favorable®®.

Seguridad

En ambos estudios se observaron reacciones de
hipersensibilidad (urticaria). Ademas, en pacientes con
asma preexistente (~30% del total) se reportaron algu-
nos episodios de asma. También se report6 elevacion
de los valores séricos de TARC (por sus siglas en inglés
de Thymus and Activation-Regulated Chemokine [Ing])
en las primeras semanas del tratamiento, sin repercu-
sion clinica. No se interrumpi6 el tratamiento con nemo-
lizumab debido a ninguno de estos eventos.

Aprobaciones

Japdn, marzo del 2022; FDA > 12 afios, diciembre
del 2024; EMA, febrero del 2025, COFEPRIS > 12
afos, enero del 2026 solo en conjunto con CST.

Tabla 3. GUIDAMEX, version previa, sugerencias y recomendaciones mas relevantes en relacion con el tratamiento

Recomendaciones GUIDAMEX original

Técnicas especificas de bafio para todos los pacientes
Para piel con impetiginizacion: bafios clorados
Evitar factores desencadenantes inespecificos
Educacion terapéutica para DA de cualquier gravedad

Recomendamos
si

Todo paciente con DA: emolientes y syndet (dermolimpiador), no jabon

Conocer detalles para temperatura y duracion del bafio
Manejo proactivo de fin de semana (CST o tacrolimis)
Ciclosporina A
Dupilumab para > 6 afios (GUIDAMEX 1.1: > 6 meses)
Durante brote:

CST maés eficaz que inhibidor calcineurina

Antibidtico topico durante brote en lesiones con impetiginizacion

Antibiotico sistémico en impétigo costroso diseminado, impétigo ampolloso, erisipela y celulitis

En eccema herpético antiherpético sistémico
Infeccion viral local: emolientes, sindets y CST
Infeccion micética local: emolientes, sindets; no CST

Fototerapia
Metotrexato, azatioprina (adulto y nifio)
Agregar inmunoterapia sublingual o subcutéanea

Sugerimos si

Inhibidor JAK via oral para > 18 afios (GUIDAMEX 1.1: baricitinib > 2 afios ver pregunta 5), abrocitinib y
upadacitinib segtn la edad autorizada (GUIDAMEX 1.1: ambos ya > 12 afios)

Combinar 2 tratamientos sistémicos solo durante transicion
Durante brote:

Antihistaminico via oral

Corticosteroide sistémico, ciclo corto

Crisaborol

Punto buena
practica

CST: corticosteroides topicos; JAK: cinasas de la familia Janus; Syndet: synthetic detergents.
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Tabla 4. Preguntas clinicas clave, recomendaciones y sus justificaciones

PCC 1: Para prevenir la aparicion de DA (prevencion primaria) y para buscar la remision clinica y disminuir la progresion hacia

comorbilidades alérgicas en pacientes con DA grave o persistente (prevencion secundaria y terciaria), ;es de utilidad considerar la
modificacion del curso natural de la enfermedad como objetivo a mediano o largo plazo?

GUIDAMEX 1.1 sugiere condicionalmente considerar intervenciones de Emolientes: evidencia 2 ++ , recomendacion B
prevencion primaria, secundaria y terciaria para modificar la historia Inmunoterapia: evidencia 4, recomendacion D
natural de la enfermedad como objetivo preventivo y terapéutico para DA Dupilumab: evidencia 2 ++ , recomendacion B (cond)
a mediano y largo plazo, aunque actualmente la evidencia cientifica es Consenso sugerimos: 100%

limitada y, en algunos casos, controversial

Justificacion Punto de buena préctica: la modificacion de la historia
La modificacion de la historia natural de la enfermedad como objetivo natural de la DA como objetivo para su manejo,
terapéutico para la DA previniendo su aparicion (prevencion primaria, que incluyendo estrategias de prevencion primaria,

incluye intervenciones dietéticas como lactancia materna, prebiéticos, secundaria y terciaria, es un concepto prometedor, pero

probidticos y simbiodticos y de barrera cutanea, como algunos emolientes) actualmente controvertido, y que sigue en discusion con
o la bsqueda de la remision (ausencia sostenida de sintomas con piel con  base en varias lineas de investigacion
estado normal o casi normal sin necesidad de tratamiento),

particularmente en sus variantes graves o persistentes y/o intervenciones

para reducir sus complicaciones y la progresion hacia la marcha

alérgica (prevencion secundaria y terciaria, que incluye el efecto de

medicamentos topicos, sistémicos, agentes biotecnoldgicos e

inmunoterapia con alérgenos), es un concepto prometedor y actualmente

en discusion. Sin embargo, la alta heterogeneidad de la enfermedad y la

falta de biomarcadores especificos han sido limitantes para evaluar con

precision este objetivo. Las guias de referencia refieren, con evidencia

muy baja, a los emolientes y la inmunoterapia con alérgenos como

estrategias con algln potencial para alcanzar esta meta, y literatura

reciente orienta a un probable efecto en la remisién de algunos agentes

biotecnoldgicos (particularmente dupilumab), aunque la solidez de esta

evidencia es discutida

PCC 2: Como meta de tratamiento en la DA, ;es (til integrar el concepto de MDA y agregar EASI-90 e EASI-100 como objetivos de

tratamiento?

Sugerimos para control 6ptimo considerar EASI-90 y EASI-100 como Sin certeza de evidencia ni recomendacion
parametro de eficacia en la evaluacion del efecto del tratamiento Consenso sugerimos: 73%
sistémico de la DA

Justificacion Evidencia actualizada posguias de referencia:

Las recomendaciones AHEAD establecen un enfoque proponemos para México integrar el concepto de MDA
novedoso para el manejo de la DA, que incorpora la en GUIDAMEX 1.1, la guia nacional de manejo de la DA,
toma de decisiones compartida y el concepto de MDA. como una herramienta clinica orientadora dentro del
Se alcanzo un consenso ( > 70% de acuerdo) para todas enfoque treat-to-target y centrado en el paciente

las recomendaciones en una sola ronda de votacion; se
alcanzo un consenso fuerte ( > 90% de acuerdo) para 30
de las 34 recomendaciones. En el enfoque AHEAD, los
pacientes seleccionan las caracteristicas mas
problematicas de la DA; el médico elige la medida de
gravedad informada por el paciente y la medida de
gravedad objetiva correspondientes.

Los objetivos del tratamiento se seleccionan de una lista
de objetivos «moderados» y «6ptimos», definiéndose el
logro de los objetivos «6ptimos» como MDA29.

PCC 3: En pacientes de 2 afios y mayores con DA de cualquier gravedad, jagregar tapinarof crema méaximo 8 semanas al tratamiento

reparador de la barrera reduce los sintomas objetivos y subjetivos (SCORAD, EASI-75, EASI-90, POEM) y mejora la calidad de
vida (DLQI) con un buen perfil de seguridad?

Se recomienda el uso de tapinarof en crema al 1% en los pacientes con Certeza de evidencia alta para efecto moderado
DA de cualquier gravedad, junto con emolientes y sindets, hasta por 48 Nivel de recomendacion alto
semanas continuas o intermitentes, a partir de los 2 afios de edad. Los Consenso recomendamos 64%; sugerimos 36%

efectos indeseables son menores. Aun cuando se aplique en areas
amplias de la superficie corporal afectada por DA, no se han evidenciado
niveles séricos del medicamento. No se ha demostrado interaccion con
otros medicamentos

(Contintia)
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Tabla 4. Preguntas clinicas clave, recomendaciones y sus justificaciones (continuacién)

Justificacion

El tapinarof es un medicamento antiinflamatorio, agonista del receptor
AhR, cuya estimulacion contribuye a mejorar la barrera cutdneay a
disminuir la accién de los linfocitos Th17 en DA. Es una molécula nueva
que puede emplearse a partir de los 2 afios para el tratamiento de DA de
cualquier gravedad. En los ensayos de fase | a Il ha demostrado ser
eficaz y seguro. No ha demostrado tener taquifilaxia y la recaptura de la
respuesta clinica después de suspenderlo es adecuada

Evidencia actualizada posguias de referencia: estudios
de extension mostraron que el tapinarof puede
emplearse hasta por 48 semanas, en pacientes > 2 afios,
junto con emolientes y sindets®.

PCC4 y PCC5: en pacientes con DA leve a moderada, jagregar XXX crema maximo 8 semanas al tratamiento reparador de la barrera
reduce los sintomas objetivos y subjetivos (SCORAD, EASI-75, EASI-90, POEM) y mejora la calidad de vida (DLQI) con un buen perfil de

seguridad?
PCC4: Pacientes de 12 afios o mayores, ruxolitinib

Sugerimos el uso de ruxolitinib crema 1.5% a corto plazo (maximo 8
semanas) en DA leve a moderada en pacientes de 12 afios y mayores con
menos del 20% de la superficie corporal afectada, sin factores de

riesgo (inmunodeficiencias, inmunocomprometido, con neoplasias o
enfermedad o riesgos cardiovasculares) que hayan fracasado al
tratamiento habitual (hidratacion, humectacion, CST o tacrolimds 0.1%)

Justificacion

Las guias de referencia mencionan que el ruxolitinib tiene evidencia
moderada a corto plazo. Una sugiere su uso hasta 8 semanas, en mayores
de 12 afios con menos del 20% de superficie corporal afectada con DA
leve-moderada. Sin embargo, una guia de referencia (2024) emitié una
recomendacion negativa, dejando en consideracion su uso como segunda
linea, cuando falle el tratamiento habitual (hidratantes, humectantes CST o
tacrolimas). Se ha reportado que la biodisponibilidad sistémica de este
iJAK topico depende del tiempo de aplicacion y la superficie del cuerpo
tratado y aumenta con la gravedad de la DA (biodisponibilidad 2.5-8%), con
lo que sus concentraciones séricas se encuentran muy debajo de las de
iJAK sistémicos. Aun asi, se consideran los posibles efectos adversos de
los iJAK sistémicos en la informacion para prescribir. Asi, el ruxolitinib
puede tener su lugar en el tratamiento de la DA leve-moderada, en
pacientes no inmunocomprometidos, sin neoplasias, o riesgos
cardiovasculares, valorando riesgo beneficio por el médico y el paciente

PCC5: Pacientes de 6 afios o mayores, roflumilast

Certeza de evidencia: moderada. Mejora significativa de
IGA, NRS-prurito y Skindex (calidad de vida)

Nivel de recomendacion alto

Consenso: sugerimos 100%

Evidencia actualizada post-guias de referencia: con
respecto a la eficacia en un metaanalisis muy reciente
el ruxolitinib tuvo una eficacia semejante a CST o
tacrolimas 0.1%

Sugerimos el uso de roflumilast crema 0.15% a corto plazo (maximo 4
semanas) en DA leve a moderada en pacientes de 6 afios y mayores que
hayan fracasado al tratamiento habitual (hidratacion, humectacion, CST o
tacrolimus 0.1%).

Justificacion

El roflumilast es un inhibidor selectivo de la fosfodiesterasa-4, una enzima
intracelular. El roflumilast reduce la produccion de citocinas proinflamatorias
como TNF-o, IL-4, IL-5, IL-13 y IL-17 resultando en una disminucién de la
activacion de células inflamatorias, promoviendo efectos inmunomoduladores
y antiinflamatorios sin inducir inmunosupresion directa. El roflumilast es una
opcion terapéutica no esteroidea con eficacia moderada, que se puede
administrar durante 4 semanas en pacientes > 6 afios con DA leve-moderada
en areas sensibles o pacientes que no son candidatos al uso de CST. El
roflumilast fue generalmente bien tolerado, con eventos adversos leves como
dolor en el sitio de aplicacion (1.5 %) y sintomas gastrointestinales
transitorios ( > 1%), sin aumento en las tasas de abandono

Certeza de evidencia alta para una mejora moderada en
IGA, EASIy > 4 puntos en NRS-prurito y DLQI

Nivel de recomendacion alto

Consenso: sugerimos 100%

Evidencia actualizada posguias de referencia: en el
estudio fase Il de extension se demostrd eficacia y
buena seguridad con tratamiento dos dias por semana
por 52 semanas, después del tratamiento diario por 4
semanas®. Para México significa que podemos cambiar
a tratamiento proactivo, una vez controlado el paciente
El roflumilast 0.05% fue efectivo en nifios de 2-5 afios*

PCC 6: Para pacientes de 2 afios 0 mayores con DA moderada a grave, jagregar baricitinib al tratamiento topico estandar mejora los

sintomas (segtin SCORAD, EASI-75, EASI-90, POEM) y la calidad de vida (DLQI) mientras mantiene un buen perfil de sequridad?

Sugerimos en pacientes de 2 afios y mayores con DA moderada-grave,
candidatos a tratamiento sistémico para algunos casos se agregue
baricitinib al tratamiento de primera linea y topico de base para mejorar la
eficacia; en nifios<30 kg con dosis pediatrica. Considerar bajar la dosis de
4 a 2 mg (o en nifios de 2 a 1 mg) diario una vez estabilizada la enfermedad

Certeza de evidencia alta, nivel de recomendacion A

En nifios: «mejora convincente de IGA, EASI-75, EASI-90,
POEM, SCORAD y PP NRS».

Consenso: sugerimos 100%

(Contindia)
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Tabla 4. Preguntas clinicas clave, recomendaciones y sus justificaciones (continuacién)

Justificacion Punto buena préctica: no se deben administrar vacunas
La evidencia acumulada en EUROGUIDERM, que incluye ensayos de virus vivo (p. ej., rubeola-sarampion-parotiditis)
controlados aleatorizados y metaanalisis, respalda de manera soélida que el  mientras se administre baricitinib por su efecto
baricitinib, adicionado al tratamiento estandar con CST, mejora inmunosupresor

significativamente los sintomas clinicos de la DA moderada-grave, con Evidencia actualizada posguias de referencia: La
reducciones réapidas y sostenidas en las puntuaciones de sintomas como extension a 52 semanas de BREEZE-AD-PEDS incluyo
SCORAD, EASI-75 y EASI-90 con la dosis de 4 mg, que es mas eficaz que 467 pacientes de 2 a 18 afios. Los respondedores a las
las dosis mas bajas (2 mg). Las métricas de calidad de vida DLQI y POEM 16 semanas (IGA 0/1/2) fueron asignados a tratamiento
muestran mejoras significativas y tempranas alineadas con el alivio de los diario de 1, 2 0 4 mg. Los grupos de 2 y 4 mg mostraron
sintomas, particularmente prurito y trastornos del suefo. El perfil de mayor eficacia sostenida. Finalmente, varios pacientes
seguridad del baricitinib estd bien caracterizado y generalmente es siguieron a la fase de etiqueta abierta, recibiendo
favorable, con eventos adversos como nasofaringitis e infecciones leves baricitinib por 3.6 afios®.

observados en proporcion similar al placebo. Los eventos adversos graves,
incluyendo eventos cardiovasculares mayores y tromboembolia, son raros
y consistentes con las tasas poblacionales generales. Las elevaciones
transitorias de la creatina fosfocinasa y aumento de las infecciones por
herpes simple son tipicamente manejables y rara vez provocan la
interrupcion del tratamiento. En la poblacion de mayores de 2 afios solo se
menciona en la guia europea

PCC 7: Para pacientes de 6 meses o mayores con DA moderada a grave, jagregar dupilumab como monoterapia o al tratamiento tépico

estandar mejora los sintomas (segin SCORAD, EASI75, EASI90, POEM) y la calidad de vida (DLQI), mientras mantiene un buen perfil de
seguridad?

Recomendamos en pacientes de 6 meses y mayores con DA Certeza de evidencia alta para EASI, POEM, PP NRS y
moderada-grave, candidatos a tratamiento sistémico se agregue dupilumab  DLQI (sin especificar edad)

al tratamiento de primera linea de base, con o sin tratamiento Recomendacion fuerte

antiinflamatorio tépico para mejorar la eficacia; existen dosis pediatricas Consenso: recomendamos 100%

segun edad-peso

Justificacion Evidencia actualizada posguias de referencia: El estudio
Todas las guias de referencia recomiendan dupilumab para nifios a partir de extension a 52 semanas de LIBERTY AD PRESCHOOL
de los 6 meses con alta certeza de evidencia, con la excepcion de la guia mostré una reduccion en la frecuencia de infecciones
de dermatélogos estadounidenses. Desde GUIDAMEX se observo la de todo indole y el uso de medicacion sistémica contra
evidencia sdlida que incluye ensayos controlados aleatorizados y infecciones en comparacion con las primeras 16
metaanalisis, respaldando que el dupilumab como monoterapia mejora semanas de dupilumab o placebo. Estos nuevos
significativamente los sintomas clinicos de la DA moderada-grave. Al hallazgos confirman también en preescolares el
agregar CST el beneficio aumenta un 15% mas. El estudio LIBERTY AD concepto que dupilumab no es un inmunosupresor®

PRESCHOOL mostro la eficacia y seguridad de dupilumab en nifios > 6
meses. Considerando que el dupilumab es la Gnica opcién no
corticosteroidea ni inmunosupresora para preescolares con DA grave en
México, el grupo GUIDAMEX 1.1 decidié recomendar este tratamiento,
consciente del costo elevado del producto, pero también considerando
que solo se aplica una vez al mes en este grupo etario, reduciendo el
costo a la mitad en comparacion con pacientes > 60 kg

El perfil de seguridad del dupilumab en nifios desde los 6 meses no
muestra novedades en comparacion con lo ya conocido. Lo que mas se
presenta sigue siendo una alteracion en la superficie del ojo que
generalmente se controla con lagrimas artificiales

PCC 8: En pacientes de 12 afios y mayores con DA moderada a grave, jagregar lebrikizumab al tratamiento topico de emolientes y

sindets mejora la eficacia del tratamiento con un buen perfil de seguridad?

Sugerimos que en pacientes de 12 afios y mayores con DA moderada a Certeza de evidencia alta para efecto benéfico amplio
grave, candidatos a tratamiento sistémico se agregue lebrikizumab al EUROGUIDERM: alta (POEM), moderada (EASI),
tratamiento de primera linea, con o sin antiinflamatorio topico, para baja (prurito)

mejorar la eficacia del tratamiento, especialmente en aquellos pacientes Nivel de recomendacion: alto

cuyo suefio se ve afectado y cuya afectacion por la DA es considerada Consenso: sugerimos 100%

alta por el paciente (POEM), con un buen perfil de seguridad

(Contintia)
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Tabla 4. Preguntas clinicas clave, recomendaciones y sus justificaciones (continuacién)

Justificacion

El lebrikizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado de IgG4k que se
fija con muy alta afinidad a IL-13, lenta disociandose del receptor®, vida
media de 26 dias y efecto clinico persistente por 6 meses
postadministracion®’. Se une a la parte de IL-13 que se fija a IL-13Ra1, una
subunidad del receptor heterodimero IL-4R/IL-13Ra1, inhibiendo la
activacion de este receptor por IL-13. No inhibe la unién de IL-13 al
receptor de desintegracion, IL-13Ra2, importante para la eliminacion de
IL-13 del cuerpo. Difiere del tralokinumab, otro anti-IL-13, cuya union es de
menor afinidad y que si inhibe la fijacion al receptor de desintegracion) y
de dupilumab, que se fija a IL-4Ra. Después de 16 semanas ha mostrado
una IGA 0/1 en 38% y EASI-75 en 55.5% en estudios DCPC sin CST y una
IGA 0/1 en el 41% y EASI-75 en el 70% en estudios DCPC con CST® En
pacientes con buena respuesta a las 16 semanas, espaciar las
aplicaciones a cada 4 semanas mantiene su eficacia. Existen datos a dos
afos indicando que la mejora persiste con administracion cada 4 semanas,
logrando un IGA 0/1 en aproximadamente 77% e EASI-75 en el 96%%.
Entre los efectos adversos reportados la conjuntivitis es de especial
interés. Sin embargo, su gravedad fue menor que la del dupilumab.
Ademas, frecuencia y gravedad reducen con el avance de las
aplicaciones. La descontinuacion del tratamiento por eventos adversos fue
infrecuente

Evidencia actualizada posguias de referencia:

— Pacientes con respuestas incompleta a las 16
semanas pueden evolucionar hacia pacientes
respondedores con tratamiento hasta un afio%

— Pacientes no respondedores a dupilumab pueden ser
respondedores a lebrikizumab®

— Los resultados del control de la inflamacion cutdnea y
el prurito se mantuvieron durante 2 afios de
tratamiento continuo con lebrikizumab 250 mg%3

— Datos presentados en resumen sugieren que se
mantiene la eficacia si después de dos afios se
administra cada 8 semanas

PCC 9: En pacientes de 12 afios y mayores con DA moderada a grave, jagregar tralokinumab al tratamiento topico de emolientes y

sindets reduce los sintomas objetivos y subjetivos (SCORAD, EASI75, EASI90, POEM) y mejora la calidad de vida (DLQI) con un buen
perfil de seguridad?

Sugerimos que en pacientes de 12 afios y mayores con DA moderada a
grave, candidatos a tratamiento sistémico, se agregue tralokinumab al
tratamiento de primera linea, con o sin antiinflamatorio tépico para mejorar
la eficacia del tratamiento, en especial en pacientes con gran afeccion a
calidad de vida y prurito refractario a terapia sistémica convencional, con
un buen perfil de seguridad

Justificacion

El tralokinumab es un anticuerpo humano, tipo IgG4 que neutraliza el
efecto de la IL-13. En dos estudios clinicos fase Ill, a 52 semanas (ECZTRA
1y 2), se demostré superioridad de tralokinumab en lograr el objetivo
primario (IGA 0/1 con mejora > 2 puntos o EASI-75) comparado con
placebo, en pacientes mayores de 18 afios con DA moderada-grave que
recibieron tralokinumab a dosis inicial de 600 mg y dosis de mantenimiento
de 300 mg SC cada 15 dias. La mayoria de los que respondieron al
tratamiento activo a las 16 semanas (aproximadamente 30%), mantuvieron
esta eficacia durante la extension a 48 semanas. En ECZTRA 3, con un
disefo similar, pero con uso de CST, méas de la mitad fue respondedor a las
16 semanas, y mas del 90% de ellos mantuvo un EASI-75 en la extension
de 16 semanas mas. Sin embargo, estos nimeros son un poco mas bajos
que con lebrikizumab. Resultados semejantes se obtuvieron en
adolescentes, aunque la eficacia fue un poco menor. El tralokinumab no es
un inmunosupresor y tiene un buen perfil de seguridad, con menor
frecuencia de conjuntivitis en comparacion con el dupilumab

Certeza de evidencia alta para mejoria del POEM,
moderada para prurito y DLQI, y baja para mejoria de
EASI, comparado con otros farmacos en la misma
categoria

Nivel de recomendacion: alto

Consenso: sugerimos 100%

Evidencia actualizada posguias de referencia: Existe
evidencia de control a largo plazo (4 afios) y actividad
minima de la DA de cabeza y cuello en pacientes que
inicialmente fueron respondedores a tralokinumab en
ECZTRA 1y 2%,

Mostr6 eficacia en pacientes de diferente etnicidad®

PCC 10: En pacientes de 12 afios 0 mayores con DA moderada a grave, jagregar nemolizumab al tratamiento topico antiinflamatorio

reduce los sintomas objetivos y subjetivos (SCORAD, EASI75, EASI90, POEM) y mejora la calidad de vida (DLQI) con un buen perfil de

seguridad?

GUIDAMEX 1.1 sugiere el uso de nemolizumab en conjunto con tratamiento
topico antiinflamatorio en pacientes mayores de 12 afios con DA
moderada-grave candidatos a tratamiento sistémico, especialmente para
control del prurito y mejora de calidad de vida, con un buen perfil de
seguridad

Control del prurito y mejora de la calidad de vida:
evidencia alta. Mejora de clinimetria: certeza de
evidencia moderada

Recomendacion B

Consenso: sugerimos 91%

(Contintia)
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Tabla 4. Preguntas clinicas clave, recomendaciones y sus justificaciones (continuacién)

Justificacion

El tratamiento con nemolizumab en conjunto con tratamiento topico (CST o

ICT) mejora de forma significativa el prurito y la calidad de vida de

pacientes con DA moderada a grave, con inicio de accién después de
varias semanas de tratamiento; pero su efecto en las puntuaciones de
SCORAD, EASI y POEM no es significativo. Su uso en conjunto con CST
esta aprobado por COFEPRIS (ene 2026), y antes en Japon (marzo 2022),

Evidencia actualizada posguias de referencia: Se
mantuvo la eficacia en la mayoria de los respondedores
a 4 meses, a los 2 afios en fase de extension abierta®.
Existen datos a largo plazo (68 semanas) de
administracion de nemolizumab en pacientes pediatricos
que muestran una reduccion en la carga de la
enfermedad en la familia®®.

EE.UU. (13 dic 2024) y Europa (12 feb 2025). Tiene pocos efectos secundarios

AHEAD: Apuntando Alto en Eccema/Dermatitis Atopica; AhR: arilo hidrocarburo; CS: corticosteroides; DA: dermatitis atopica; DCPC: doble ciego placebo controlado; DLQI:
por sus siglas en inglés de Indice de Calidad de Vida Dermatoldgica (ing); EASI: por sus siglas en inglés de Indice de Extension e Intensidad del Eccema (ing); ICT:
inhibidores de la calcineurina tépicos; iJAK: inhibidor de las cinasas tipo Janus; IgG: inmunoglobulina G; IL: interleucina; MDA: minimal disease activity, actividad minima
de la enfermedad; NRS: numeric rating scale; PCC: pregunta clinica clave; POEM: por sus siglas en inglés de Evaluacion del Eccema Orientada al Paciente (ing);

SCORAD: SCORing Atopic Dermatitis; TNF-c.: factor de necrosis tumoral alfa.

Tabla 5. Nuevas moléculas agregadas en GUIDAMEX 1.1: resumen certeza de la evidencia de eficacia en guias de

Certeza/nivel de:

referencia

Posologia, duracion Gravedad DA

Beneficio

Tapinarof c/24 h, >2a Cualquier Moderado Alta Fuerte
crema 1% 8 semanas (12 sem) gravedad
Ruxolitinib c/12 h, >12a* Leve-moderada Moderado Moderada  Fuerte
crema 1.5% 8 semanas (GUIDAMEX 1.1: condicional)
Roflumilast c/24 h, > Ba* Leve-moderada Moderado Alta Fuerte
crema 4 semanas (GUIDAMEX 1.1: condicional)
Lebrikizumab ¢/2 sem’ > 12a moderada -grave  Amplio Alta Fuerte (GUIDAMEX 1.1:
250 mg A 16 + sem: cada condicional)
4 sem
Tralokinumab ¢/2 sem? > 12a moderada -grave Prurito, Alta Fuerte
300 mg A 16 + sem: cada calidad de (GUIDAMEX 1.1: condicional)
4 sem vida: amplio
Nemolizumab c/4 sem* > 12a moderada -grave Amplio Alta Fuerte
30 mg siempre A 16 + sem: cada (GUIDAMEX 1.1: condicional)
con CST 8 sem

*La FDA lo aprobd a partir de los 2 afios en 2025.

"Dosis de carga: 500 mg al inicio, y a las 2 semanas, después 250 mg cada 2 semanas por 16 semanas. En respondedores después espaciar a cada 4 semanas.

*Dosis de carga Unica de doble dosis (nemolizumab 60 mg, tralokinumab 600 mg).
CST: corticosteroides topicos; FDA: Food and Drug Administration.

Evaluacion de nueva medicacion por
GUIDAMEX 1.1: recomendaciones para
Meéxico

La tabla 3 resume las recomendaciones para trata-
miento de GUIDAMEX-2022.

La tabla 4 responde a las diez PCC de GUIDAMEX
1.1 y presenta las recomendaciones para México, su
justificacién y puntos de buena practica. Estas reco-
mendaciones se basan en la certeza de la evidencia y
las recomendaciones en las guias de referencia, cuyos
detalles se encuentran en estas ligas: tablas de
evidencia 1y tablas de evidencia 2.

Discusidn

Para GUIDAMEX 1.1. presentamos dos nuevos con-
ceptos para el objetivo del tratamiento de la DA, y las
caracteristicas de varias nuevas moléculas para su tra-
tamiento, algunas de una nueva clase terapéutica,
como el tapinarof, y otras que son variantes de terapias
ya conocidas. Se revisé el peso de la evidencia y reco-
mendacion en las versiones mas actuales de las guias
de referencia y se emitieron recomendaciones para
México. En la tabla 5 se resumen estrategias novedo-
sas relacionadas con el tratamiento.
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Nifios 12+ afios | ot | DA(moderada a) grave: manejo multidisciplinario
2 y
atles Hg conirol Cortcosteroide VO? transicion (opciona) a
en 3 meses | Largo plazo: mala seguridad, mds contraindicaciones =
DA moderada-grave dis:ur:zble Se puede manejar en esquema de reduccién gradual en pacientes con esquema previo prolongado g
o brotes: 21 al mes atin con v ¥ 5
tratamiento tdpico de 22 linea / Tralokinumab® §
) W Inicio efecto Inicio efecto 2- ;
+2-4 meses. 4meses, menor =
seguridad muy seguridad, mds | 9
buena, pocas tra- £
contraindica- J §
\ ciones E
Corticosteroide topico c24h, 2 dias por semana —*  Iapinarof: c24h, méx 8 semanas consecutivds ¢
|
DA moderada Tratamiento, Tacrolimus 0.1%: c12h, 2 dias por semana *  Roflumilast: c24h, maximo 4 semanas g
Brotes: >1 al mes 22linea Mantenimiento S6lo si BSA s20% y sin factores de riesgo ? |
Proactivo o MANT Crisaborol: c12h diario *  Ruxolitinib: c12h, maximo 8 semanas ®
+ ¥ 2
."' Agregar durante brote: 2) Tratamiento antiprurito 3) Tratamiento antimicrobiano (PRN) g .
H adicional (PRN) Impéhgo /ccallzado anﬂsépt/co local o -
E BROTE? 1) Tratamiento antiinflamatorio, Cambiar a i inteli . ico topico?) §' :
s Manejo 2-3 semanas primera linea contra prurito (si no se usaba ya) «  Impétigo extenso: antibiético oral o
H Identificar y eliminar +  Corticosteroide topico c12-24h Topicos: objetos frescos, sprayde +  Eccema ico: Aciclovir o i @
H Inhibidor de calcineurina tépico c12h agua termal, analogo mentol, etc. i icotic imicoti E =
H Cri: tépico c12h . Antihistaminico 2° generacién VO Localizada: tépico P
e LT g R LT T IR o P i o RPN £
. [
¢ =
. S
: SIEMPRE: tratamiento reparador de la barrera cutanea &
i B 1) Tratamiento base
| DA leve-intermitente > 12 linea ! * Emolientes y emolientes inteligentes g
— * Dermolimpiador tipo syndet, no jabén 12:
E
Medidas generales, 8

*  Educacidn terapéutica

dos | - . -
pardtodasiosy * Control de comorbilidades y del bienestar emocional

‘ . * Evitar desencadenantes (inespecificos y alérgenos - personalizar)

Figura 3. Algoritmo para el tratamiento de la dermatitis atépica en pacientes a partir de los 12 afios, seglin GUIDAMEX 1.1.

1. Para clasificacion precisa de la gravedad de la DA, usar la clinimetria (minimo una medida objetiva y una relacionada
con el paciente).

. Brote es una activacion abrupta de la enfermedad con aumento de prurito, inflamacion de la piel y a veces
sobreinfeccion y afectacion de suefio. Amerita manejo temporal. Después se regresa al tratamiento de base.

. Antidepresivos: a saber, medicamentos inhibidores de la recaptacion de serotonina.

. Mupirocina, acido fusidico.

. Ciclo corto de esteroide oral: prednisona 0.5-1 mg/kg/dia (o equivalente) por 2 semanas.

. Otras alternativas de inmunosupresores con inicio de efecto mas lento y evidencia limitada, y no tiene indicacion
para tratamiento de DA por COFEPRIS: azatioprina, micofenolato.

7. Nemolizumab solo en conjunto con corticosteroides tdpicos de mantenimiento para controlar la inflamacion.

8. Uso fuera de la recomendacion oficial en México. Aprobado por FDA/EMA.

a: afios; ABRO: abrocitinib; c12h: cada 12 horas; BARI: baricitinib; COFEPRIS: Comision Federal para la Proteccion contra

Riesgos Sanitarios; DA: dermatitis atopica; EMA: European Amedicines Agency; FDA: Food and Drug Administration;
MANT: mantenimiento; max: méaximo; PRN: del latin pro re nata, por razon necesaria; UPA: upadacitinib; VO: via oral.

N
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Conclusiones Especializados en Inmunologia y Alergia (COMPEDIA)
por su apoyo en la parte administrativa. También se
agradece a Abbvie, Bioderma, Eli Lilly y Pfizer por su
aportacion hacia GUIDAMEX 1.1, sin tener injerencia

en su contenido.

Integrando esta nueva evidencia, los expertos de
GUIDAMEX 1.1 actualizan la propuesta para el trata-
miento integral de la dermatitis atopica para México
para pacientes a partir de los 12 afos (Fig. 3) y para
pacientes pediatricos (Fig. 4), con validez para 4

afios o hasta nueva evidencia obliga su actualizacion  Financiamiento
antes.
Para cubrir el costo del desarrollo de las juntas de
.. GUIDAMEX 1.1 y del suplemento agradecemos el
Agradecimientos

apoyo de Abbvie, Pfizer y Lilly. El desarrollar este

Los miembros del grupo nuclear de GUIDAMEX 1.1
quisieran agradecer al Colegio Mexicano de Pediatras

escrito, su contenido y el someterlo a publicacién fue
independiente de la industria.
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Niflos <12 afios

DA moderada-grave
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Corticosteroide VO transicién (opcional)
Largo plazo: mala seguridad, més contraindicaciones
Se puede manejar en esquema de reduccién gradual en pacientes con esquema previo prolongado )

No control

Inhibidor de calcineurina tépico c12h :
Crisaborol tépico c12horas

desencadenante anélogos de mentol, etc.

*  Antihistaminico 2° generacién VO. Extensa: sistémico

: EMPRE: tratamiento reparador de la barrera cutdnea
2 i 1) Tratamiento base, sI
DAlleve-intermitente 12 linea ’ * Emolientes y emolientes inteligentes

* Dermolimpiador tipo syndet, no jabén

Localizada: tépico

o brotes: 21 al mes atin con L ‘:‘,'r'":ses ‘
tratamiento tdpico de 22 linea / disponible e
2 Baricitinib 2 afios* | |  Melotrexato
Inicio efecto endias, | | Inicio efecto 2-4
es | mese_s, menor
= ¥ mds
buena i
seguridad
Pr ivo (sélo fin de ) Mantenimiento
DA moderada Tratamiento, *  Corticosteroide topico c24h, 2 dias/semana *  >3m: Crisaborol: c12h diario
Brotes: >1 al mes 22 linea * Tacrolimus 0.1% c12h, 2 dias/semana * >2a: Tapinarof: c24h, max 8 sem consecutivas
Proactivo o MANT * >6a: Roflumilast: c24h, maximo 4 semanas
+3 +
."' Tratamiento antiprurito 3) Tratamiento antimicrobiano (PRN) .
: adicional (PRN) +  Impétigo localizado: antiséptico local 3
: BROTE? 1) Tratamiento antiinflamatorio, & ‘Cambiar a( ) - i i ibictico topico? .
: Manejo 2-3 semanas primera linea contra prurito (si no se usaba ya) «  Impétigo extenso: antibibtico oral :
Identificar y eliminar Corticosteroide tépico c12-24h Tépicos: objetos romos frescos, Eciema ico: Aciclovir o v 3

emanunn

.,

Dermatitis at6pica alérgica: manejo especifico por alergélogo, incluyendo INMUNOTERAPIA

para todos los pacientes FREHceclonjierapetiice

. *  Evitar desencadenantes (inespecificos y alérgenos - personalizar
Medidas generales, dtesp et P )
* Control de comorbilidades y del bienestar emocional

Figura 4. Algoritmo para el tratamiento de la dermatitis atopica en pacientes hasta los 12 afios, segin GUIDAMEX 1.1.

1.

~

Para clasificacion precisa de la gravedad de la DA, usar la clinimetria (minimo una medida objetiva y una relacionada
con el paciente).

. Brote es una activacion abrupta de la enfermedad con aumento de prurito, inflamacion de la piel y a veces

sobreinfeccion y afectacion de suefio. Amerita manejo temporal. Después se regresa al tratamiento de base.

. Mupirocina, acido fusidico.
. Ciclo corto de esteroide oral: prednisona 0.5-1 mg/kg/dia (o equivalente) por 2 semanas.
. Otras alternativas de inmunosupresores con inicio de efecto méas lento y evidencia limitada, y no tiene indicacion

para tratamiento de DA por COFEPRIS: azatioprina, micofenolato.

*Aprobado COFEPRIS enero 2026 > 2 afios.

a: afos; c12h: cada 12 horas; COFEPRIS: Comision Federal para la Proteccion contra Riesgos Sanitarios; DA: dermatitis
atépica; MANT: mantenimiento; PRN: del latin pro re nata, por razén necesaria; VO: via oral.
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humanas, por lo que no requiere aprobacién ética. No
se aplican las guias SAGER.

Declaracion sobre el uso de inteligencia artificial.
Los autores declaran que no se utilizd ningun tipo de
inteligencia artificial generativa para la redaccion ni la
creacion de contenido de este manuscrito.
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