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INTRODUCCION

Alopecia es la pérdida o caida del pelo localizado a cual-
quier nivel del tegumento cutaneo. Se clasifica en dos gran-
des grupos segun criterios morfologicos: cicatricial, en la
que se produce destruccion folicular con alopecia perma-
nente; y no cicatricial, con posibilidad de repoblacion, den-
tro de la que se situaria la alopecia areata (AA) o pelada.

La alopecia areata es una enfermedad inflamatoria cro-
nica del pelo y las unas, recurrente, de curso impredecible
y, a veces, invalidante. Pudiera tratarse de una respuesta
autoinmune, mediada por células T, a un antigeno desco-
nocido asociado al pelo.

EPIDEMIOLOGIA

Es un proceso frecuente, que puede afectar al 1,7% de la po-
blacién en algtin momento de la vida, universal, que no dis-
crimina sexos ni razas; aunque en Esparia se ha referido que
la proporcion de hombres y mujeres afectados es de 2:1. Pu-
de aparecer a cualquier edad, si bien es mas comun en ni-
nos y adultos entre la tercera y quinta décadas de la vida.

ETIOPATOGENIA

La diversidad de sus presentaciones clinicas y asociacion
con otros procesos ha llevado a algunos autores a pensar
que la AA es un grupo heterogéneo de enfermedades, y no
un padecimiento tnico.

Su etiologia es desconocida habiéndose implicado en su
patogenia factores genéticos, inmunologicos y psicogenos,
entre otros.

Los factores genéticos parecen tener importancia en la
susceptibilidad a padecer la enfermedad y en la gravedad
de la misma, pero es poco probable que la AA se produz-
ca por un defecto de gen tinico. De un 10% a un 20% de
los pacientes tienen antecedentes familiares de la afeccion
y se ha referido en gemelos, a veces con inicio simultaneo.
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Hasta en un 11% de los casos la AA coexiste con otro
proceso de los considerados autoinmunes, sobre todo ti-
roiditis, vitiligo y anemia perniciosa. También es frecuente
su coincidencia con la atopia, donde el padecimiento alo-
pécico tiende a inciarse a una edad mas temprana y tiene
mas probabilidades de presentar una evolucion grave, y
con el sindrome de Down, en el que hasta un 8,8% de los
enfermos la padecen.

El estrés psicologico y la alteracion de la funcion in-
munitaria en relacion con él, son factores controvertidos
en la génesis de esta afeccion. En este sentido, el trauma-
tismo psicologico se ha referido como un fenémeno pre-
cipitante de brotes en la AA. En cualquier caso, si hay
factores psicopatologicos implicados en el padecimiento
de la AA, es probable que tan s6lo sean uno de varios po-
sibles desencadenantes que operan en individuos con
una constitucion de predisposicion genética a presentar
la enfermedad.

Otra forma de estrés que se ha informado como un pre-
cipitante de brotes de AA, es la enfermedad dental y su tra-
tamiento, asi como la infeccion focal, en particular de las
amigdalas, y la mordedura de garrapatas, pero nunca se ha
demostrado la relacion de la AA con estos procesos de ma-
nera concluyente. Son también poco satisfactorios los in-
formes sobre acumulacion de casos o epidemia de AA en
un area geografica determinada.

CLiNICA

La manifestacion clinica caracteristica de la AA es la apa-
ricion de una o varias areas o placas de alopecia, gene-
ralmente de forma redondeada, dejando una piel lisa o
de aspecto amelocotonado. La placa puede presentar un
matiz amelocotonado. En los bordes de progresion se
pueden objetivar los llamados “pelos peladicos”, “en ma-
za” o0 “en signo de admiracion” que son pelos cortos y de
mayor grosor en su extremo distal. La posibilidad de pe-
llizcamiento del cuero cabelludo es factible en las lesio-
nes. Puede afectarse el pelo de cualquier parte de tegu-
mento, cuero cabelludo, barba, cejas, pestanas y/o cor-
poral (figs. 1 y 2). Aunque la pérdida pilosa suele ser
asintomatica, algunos pacientes aquejan parestesias, pru-
rito, quemazoén o dolor, previos a la aparicién de las le-
siones.
Se han establecido distintos tipos clinicos:
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Figura 1. Alopecia areata.

Figura 2. Alopecia areata.

—En funcion del patron: AA simple o en la placa tni-
ca; AA reticular, con multiples lesiones separadas por areas
de cabello conservado (fig. 3); AA ofiasica, afectando en
banda todo el contorno del borde libre de implantacion de
cuero cabelludo; AA sisaifo, que seria la forma inversa de
la ofiasis; AA difusa, con una pérdida difusa de la densidad
del cabello.

—En funcion de la extension: AA parcial; AA total, o
caida de todo el pelo de la cabeza y AA universal, que afec-
ta también a todo el pelo corporal.

En ocasiones (10% o mas) se afiaden alteraciones un-
gueales, tales como estriaciones longitudinales, depresio-
nes cupuliformes, onicorrexis, adelgazamiento o engrosa-
miento, coiloniquia, etc.

Cuando comienza la repoblacion pilosa, las placas se
cubren de un vello fino y sin pigmento, pudiendo quedar
un mechon blanco transitorio, que posteriormente sera
reemplazado por pelo de caracteristicas normales.

Evolucion

Es impredecible, pudiendo regresar, evolucionar en bro-
tes 0 progresar; a veces se presentan lesiones en diferen-
tes estados evolutivos en el mismo paciente. La mayoria
de los enfermos repoblara completamente, sin tratamien-
to, dentro del ano de evolucion; sin embargo, entre un

Figura 3. Alopecia areata.

7% y un 10% desarrollaran la forma crénica severa de la
enfermedad. Son factores de mal prondstico la coexisten-
cia con la atopia, enfermedades autoinmunes, historia fa-
miliar de la enfermedad, inicio a edad joven, distrofia un-
gueal y ofiasis.

Histopatologia

Los hallazgos histologicos varian en funcion del estadio en
que se encuentre la enfermedad. Al inicio del proceso se
altera el ciclo piloso, entrando la mayoria de los pelos de
la zona lesionada en fase de telogeno. Es caracteristica la
presencia de un infiltrado de células inflamatorias perifoli-
cular, sobre todo peribulbar, compuesto fundamentalmen-
te por linfocitos T, predominando los CD4, con macrofa-
gos y células de Langerhans asociados.

Diagnéstico

La mayoria de las veces es clinico, requiriendo excepcio-
nalmente confirmacion histologica. La traccion pilosa en
los margenes de la placa de AA consigue arrancar con fa-
cilidad gran cantidad de pelos, y el examen al microscopio
de los bulbos de los mismos (tricograma) pone de mani-
fiesto que son sobre todo telogenos, a veces fracturados
(pelos peladicos) o andgenos distroficos. Debera realizarse
diagnostico diferencial con otras alopecias no cicatriciales
como la androgenética, efluvio telogeno y anageno, trico-
tilomania, lupus eritematoso sistémico, tifia y secundaris-
mo luético.
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Tratamiento

Las terapias actualmente disponibles se consideran paliati-
vas, no curativas, y tampoco preventivas de las recaidas.
Deben seleccionarse en funcion del patrén clinico y la ex-
tension, asi como de la edad del paciente (tabla 1). La po-
sibilidad de que sucedan repoblaciones espontaneas difi-
culta la valoracion de la respuesta a los tratamientos y apo-
ya, en casos leves, la abstencion terapéutica.

Intralesionales

Los corticoides intralesionales constituyen la primera linea
terapéutica en adultos con afectacion de menos del 50%
de superficie de cuero cabelludo. Para las inyecciones in-
tralesionales se utiliza preferentemente acetéonido de
triamcinolona 5 mg/ml con un maximo de 3 ml en cada
visita. Pueden aplicarse en la zona de la barba y las cejas a
menor concentracion, 2,5 mg/ml. Se realizan inyecciones
intradérmicas de 0,1 ml por cada cm de tegumento afec-
tado, se repiten cada 4 a 6 semanas y se suspenden si a los
6 meses no han resultado eficaces. Su principal efecto se-
cundario es la atrofia cutanea transitoria.

Topicos

—Corticoides: se utiliza propionato de clobetasol
0,025%—-0,05%, dos veces al dia, tanto en cuero cabelludo
como en cejas, proporcionando peores resultados en adul-
tos que en nifos. Hay autores que dudan de su eficacia.

—Minoxidil: su mecanismo de accién, poco conocido,
podria ser inmunomodulador, se aplica en una concentra-
cion al 5%, dos veces al dia. El resultado maximo suele ob-
tenerse aproximadamente en un afio. Sus efectos secunda-
rios son minimos, incluyendo irritacion local, y mas rara-
mente dermatitis de contacto alérgica o fotoalérgica. Se
han comunicado respuestas favorables en un 20%-25%
de los casos, asi como incremento de su eficacia si se ana-
de 30 minutos después de una de sus aplicaciones un cor-
ticoide topico o antralina.

—Antralina: es una sustancia irritante que induciria el
crecimiento de pelo por un mecanismo inmunomodula-
dor inespecifico, y que puede utilizarse en nifios. Se usa en
crema del 0,25% al 1%, durante un tiempo de contacto
corto (20 a 60 minutos) en dias alternos, continuando con
aplicaciones diarias si la tolerancia fuera buena. Deben la-
varse las manos tras la aplicacion y evitar el contacto de la
piel tratada con la ropa hasta la eliminacion del producto
con champt. Entre sus efectos secundarios se encuentra
prurito, eritema, descamacion, foliculitis y linfadenopatia
regional. Produce repoblaciones cosméticamente acepta-
bles en un 20%-25% de los enfermos tratados.

—Inmunoterapia: la difenciprona (DF) ha desplazado al
dinitroclorobenzeno por el potencial mutagénico de este
ultimo. Es una sustancia que podria actuar por competi-
cién antigénica con el eventual antigeno asociado al pelo
implicado en la AA, provocando un eccema de contacto en
el lugar de su aplicacion. Requiere la sensibilizacion previa
con DF al 2%, que se mantiene mediante un parche de
contacto con la piel del mismo durante 48 horas en un
area de 4x4 cm. La aplicacion del producto se realiza con

Tabla 1. Plan de tratamiento (segun superficie afectada de cuero
cabelludo

Adultos <50%
Observacion
Corticoides intralesionales
Minoxidil 5%
Minoxidil 5% + corticoide topico
Minoxidil 5% + antralina
Difenciprona
Adultos >50%
Difenciprona
Minoxidil 5% + corticoide topico
Minoxidil 5% + antralina
PUVA
Corticoide sistémico
Ciclosporina
Nifos
Observacion
Corticoides topicos
Antralina
Minoxidil 5%
Difenciprona

una varilla provista de una torunda de algodén en uno de
sus extremos, que se introduce en la solucion de DF en
acetona hasta la saturacion del algodon. El sujeto que lle-
ve a cabo la operacion debe protegerse con guantes para
no sensibilizarse con la DE Se aplican dos capas de ésta,
una en direccion anteroposterior y otra en direccion late-
ral (s6lo en la mitad del cuero cabelludo, si éste esta afec-
tado en mas del 50% de su superficie), no pudiendo la-
varse la zona tratada hasta 48 horas después de la terapia.
El tratamiento es semanal, con concentraciones de DF que
varian entre el 0,0001% al 0,001%, 0,01%, 0,025%,
0,05%, 0,1%, 0,25%, 0,5%, 1% y 2%, que se seleccionan
segun la intensidad de la reaccion presentada en cada apli-
cacion. Se intentara mantener un grado bajo y tolerable de
enrojecimiento, descamacion y prurito en la zona tratada
durante 24 a 36 horas. Suele observarse una respuesta ini-
cial después de 12 semanas de tratamiento, con resultados
cosmeéticamente aceptables a las 24 semanas. Si pasados 6
meses no se objetiva respuesta se abandonara este trata-
miento. El rango de eficacia comunicado para esta moda-
lidad terapéutica es amplio, 48,5%, y pudiera situarse en
torno al 50%.

Sistémicos

—Corticoides: su uso esta limitado por los efectos se-
cundarios, la alta tasa de recidivas tras la reduccion de la
dosis y la necesidad de mantener el tratamiento de forma
prolongada. En una primera visita se pauta 1 mg/kg/dia de
prednisona, repartida en dos tomas, durante 6 meses,
tiempo que tarda en completarse la repoblacion completa,
después se reducen 5 mg por semana, hasta encontrar la
dosis de mantenimiento para cada paciente, que suele ser
de 20 mg/dia. En un estudio prospectivo reciente de 45
pacientes con AA de menos de un afo de evolucion, el tra-
tamiento con pulsos intravenosos en infusion continua de
metilprednisolona, 250 mg cada 12 horas durante tres dias,
resulto bien tolerado. Fue eficaz en los casos de AA multi-
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focal rapidamente progresiva, pero no en aquéllos con AA
ofiasica o universal.

—Ciclosporina A oral: actuaria mediante una inhibicion
especifica de la actividad de los linfocitos CD4, y quiza
también por un efecto directo sobre el foliculo piloso.
Aunque se ha mostrado eficaz en casos de AA cronica se-
vera, su uso esta limitado por sus efectos secundarios y la
alta de recaidas tras su suspension. A dosis de 3,5-5 mg/
kg/dia y en combinacion con 5 mg de prednisona o metil-
prednisolona, durante 6 meses, se han comunicado repo-
blaciones cosméticamente aceptables en al menos el 25%
de los pacientes.

—Fotoquimioterapia: posiblemente inhibe el dafio in-
munologico local al foliculo piloso mediante la deplecion
de las células de Langerhans. Se han comunicado tasas de
respuesta entre un 15% y un 70%, administrando el pso-
raleno de forma tépica u oral, seguido de luz ultravioleta
A inmediatamente después o a las 2 horas, respectivamen-
te, con una frecuencia de dos o tres sesiones semanales. Se
obtiene el maximo resultado al afio. Su principal efecto se-
cundario a largo plazo, y dosis dependiente, es la promo-
cion de cancer cutaneo, incluido el melanoma.

Otros tratamientos

—Ansioliticos. En un estudio reciente llevado a cabo en
nuestro pais en siete mujeres con AA, cuatro de ellas con
trastorno de ansiedad generalizado y las restantes con
diagnostico de depresion mayor, se utilizo el citalopram
(antidepresivo del grupo de los inhibidores de la recapta-
cién de serotonina), a una dosis de 20 mg/dia durante tres
meses. Los resultados fueron una buena tolerancia del far-
maco y una mejoria clinica de la AA y del padecimiento
psiquidtrico.

—Aromaterapia. En un estudio de casos y controles con
84 pacientes se describe una respuesta estadisticamente
significativa del 44% de los casos a esta terapia alternativa,
exenta de efectos secundarios.

—Otros estudios reflejan cierto beneficio de farmacos co-
mo la azatioprina, imipramina, sulfonas, timopentin, ino-
siplex y mostaza nitrogenada. Hay autores que utilizan,
como coadyuvantes por via oral, aspartato de zinc a dosis
de 100 mg/dia o sulfato de zinc 600 mg/dia y biotina 20
mg/dia. Puede ser de gran ayuda la psicoterapia de apoyo
y/o la valoracion psiquidtrica en algunos enfermos.
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