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CAPITULO 1: DEFINICION

La alopecia areata es una enfermedad autoinmune poligénica y autolimitada
caracterizada por la presencia de dreas alopécicas asintomaticas, no inflamatorias y
no cicatriciales, generalmente localizadas en cuero cabelludo. Tricoldgicamente se
define por el aumento de depilacion telogénica y detencion de los foliculos en
anagen precoz (figura 1). Recientemente se ha propuesto que se trata de un “grupo
heterogéneo” de enfermedades mas que un proceso Unico, que afecta al pelo y en
menor medida a las ufias.

La alopecia areata se caracteriza por areas de alopecia en placa Unica o multiples con
sus variedades “reticular”, “ofidsica” y “difusa”, que pueden llegar a la depilacién
completa del cuero cabelludo (alopecia total) o de todas las areas pilosas del cuerpo
(alopecia universal).

Aunque se considera una enfermedad benigna tiene una gran influencia en la calidad
de vida, con un importante impacto en su capacidad funcional, ya sea en el mundo
laboral, social o doméstico.

Figura 1. Areas alopécicas no inflamatorias ni cicatriciales, caracteristica de la alopecia areata.
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CAPITULO 2: EPIDEMIOLOGIA

Magnitud: prevalencia e incidencia

La magnitud o volumen real de la alopecia areata se mide en un momento
determinado mediante la prevalencia y a lo largo de un periodo de tiempo mediante
la incidencia. La prevalencia de la alopecia areata en la poblacién mundial se estima
es de 0,1% -0,2% (dependiendo de etnias o areas geograficas) (1). Sucede en todos
los paises del mundo (2), afectando entre el 0,01% y el 0,05% de la poblacidn blanca
(3). Sin embargo, podriamos afirmar que se desconoce la prevalencia real de la
enfermedad en la poblacidn, ya que todos o la mayoria de los trabajos que incluyen
grandes muestras son series hospitalarias y sélo nos informan sobre la prevalencia
de la enfermedad en determinados hospitales o centros dermatoldgicos, a diferencia
de los estudios poblacionales que nos informan de la incidencia real de tasas por
100.000 habitantes.

En EE.UU. se ha llevado a cabo el tnico estudio poblacional hasta la fecha. Este
demuestra una incidencia de 20,2 casos nuevos/100.000 habitantes/afio. El estudio
estd realizado en Minnesota, tiene un gran valor por la rigurosidad metodoldgica
utilizada. El periodo de seguimiento del estudio fue de 15 afos, registrandose sdélo
292 casos nuevos en una poblacién de aproximadamente 100.000 habitantes que
fue atendida en su mayor parte en la Clinica Mayo. Las tasas de incidencia fueron
ajustadas por los afios, la edad y el sexo y el riesgo de padecer alopecia areata a lo
largo de la vida se estimé en 1,7% (4).

También conocemos por otros estudios que la AA supone el 0,7%-3,8% de las
consultas en clinicas dermatoldgicas (5,6). No obstante, existen numerosos estudios
sobre la epidemiologia de la AA con muestras hospitalarias, con resultados variables
entre unos y otros.

Distribucion por edad y sexo

La AA afecta a todas las edades y aambos sexos porigual. A pesar de esto, se observa
que las formas severas y de comienzo precoz aparecen mas frecuentemente en
hombres (63% vs 36%) (1,2). Si agrupamos todas las formas clinicas, las estadisticas
hospitalarias demuestran una afectacién similar en hombres y mujeres (7).
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La edad de comienzo puede ser cualquier momento de la vida, existiendo un pico de
incidencia entre los 20-25 afios de edad (3). El 60% de los pacientes presentan su
primer episodio antes de los 20 afios y alrededor del 70% de los casos debutan entre
los 10 y 25 afios (2). Sélo un 20 % de los afectados tienen su primer episodio por
encima de los 40 afios (1). Actualmente hay pocos casos descritos antes de los 6
meses de edad (8). Por tanto, en conjunto se admite que existe un pico maximo de
incidencia entre la 22 y la 42 década de la vida (5) y en los nifios desde recién nacidos
a los 5 afos. Por otro lado, las mujeres suelen tener un comienzo mas temprano de
la enfermedad (8).

Incidencia familiar

Se recogen antecedentes familiares en aproximadamente un 15-20% de los casos de
alopecia areata. En Espaiia la incidencia familiar es del 20% (9).

Distribucion segun formas clinicas

Segun el estadio de la enfermedad, la alopecia areata se distribuye (10) en:

- Alopecia areata en placa Unica o simple: supone el 19,06% de los casos,
siendo mas frecuente antes de los 16 afios (63,60%).

- Alopecia areata en placas multiples: 62,21 % de los casos, sin diferencias de
edad.

- Alopecia areata ofiasica: 4,72 % de los casos, siendo la forma mas frecuente
en menores de 16 afios (63%).

- Alopecia areata total: 6,77% de los casos, siendo mas frecuente en menores
de 16 afios (62,70%)

- Alopecia areata universal: 7,24% de los casos. La incidencia de esta forma
clinica en menores de 16 afios fue muy superior (71,70%).

En resumen, se deduce que la prevalencia real de la AA es probablemente
desconocida, lo que explica la disparidad de datos en diferentes estudios. Las
muestras de consultas dermatoldgicas pueden infravalorar la prevalencia general al
no incluir formas leves, por tanto, la prevalencia de la AA puede ser mayor de lo
descrito. La distribucién por sexos podria ser préxima a 1:1 y los antecedentes
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familiares se situan en torno al 20%. Por tanto, consideramos que se necesitan mas
estudios de base poblacional.

Magnitud de la afectacion ungueal

La alopecia areata es una enfermedad que puede comprometer también a las ufias.
Estas pueden presentar traquioniquia y/o depresiones puntiformes o pits. La
afectacidn ungueal varia entre el 10% y el 66% de los pacientes, incluso en ocasiones
s6lo se produce la distrofia ungueal. En nifios a veces la distrofia ungueal sucede
antes que la afectacién pilosa (11).

13



14



CAPITULO 3. ETIOPATOGENIA DE LA ALOPECIA
AREATA

La etiologia de la AA es desconocida. Se ha estudiado la existencia de una disfuncion
del ciclo piloso y un infiltrado mononuclear de linfocitos T peribulbar y perifolicular
en la histologia como base patogénica. También se han descrito exacerbaciones en
primavera y otofio (fase de caida) y crecimiento en verano, lo cual iria a favor de una
influencia estacional.

Segun lo estudiado hasta el momento actual sobre la etiopatogenia de la alopecia
areata se considera un “sindrome heterogéneo poligénico multifuncional” en el que
influyen:

Factores genéticos

Colapso del privilegio inmunolégico

Estado atodpico

Reacciones autoinmunes organoespecificas

vk wnN R

Factores moduladores: IFN gamma, hormonas, dieta, estrés emocional

Factores genéticos

Hay una serie de estudios que defienden y desarrollan la base genética de la AA,
aportando los siguientes datos:

1. Concordancia de patrén clinico de AA y momento de inicio en gemelos
univitelinos (12-18).

2. Incidencia familiar: varias generaciones de personas afectadas en una
familia. (19-25).

3. Aumento de incidencia de AA en individuos genéticamente relacionados.
Entre el 10-20% de los individuos con AA tienen otro familiar afectado,
cuando la incidencia en poblacion general es de 1,7% (26).

5. El riesgo de padecer AA en familiares de pacientes con AA es de 7,1% los
hermanos, 7,8% los padres, 5,7% la descendencia (27).

6. Elriesgo en las familiares de segundo grado es mas alto que en la poblacion
general (27).

7. La edad de comienzo en pacientes y familiares de primer grado estd
relacionada significativamente (27).
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8. Aunque el desencadenante de la AA puede ser el medio ambiente, la
resistencia al tratamiento, persistencia, regresion y extension a otras areas
esta en relacién con la presencia e interaccion de multiples genes (28).

9. Existe una frecuente asociacion a trisomia 21(Down) y al sindrome
autoinmune tipo |, lo cual sugiere que los loci génicos para la susceptibilidad
a la AA se encuentran en el cromosoma 21 (28).

10. La asociacion de la alopecia areata a bocio, mixedema, tiroiditis (7%-27%),
vitiligo (4%-9%), diabetes y miastenia grave justifican la teoria autoinmune
sobre el origen de la enfermedad (28).

Aunque estos estudios ponen de manifiesto la base genética, es posible que existan
genes con alteraciones mutacionales, pero quizas no en mayor nimero que en otras
enfermedades autoinmunes. Por lo que se considera que la contribucidn genética de
la alopecia areata estd en relacion con alelos especificos funcionales que codificarian
al sistema inmune hacia la autoinmunidad y especificamente al desarrollo de la AA.
Se considera que los alelos génicos del complejo mayor de histocompatibilidad
(MHC) tienen una estructura que favorece la presentacion de antigenos relacionados
con autoinmunidad. Otros alelos génicos pueden codificar a favor de un estado pro-
inflamatorio o hacia la pérdida de la capacidad de regular la inflamacién.

Recientemente se ha realizado un estudio sobre el genoma en la alopecia areata en
1054 pacientes y 3278 controles (29). Se identificaron 8 regiones implicadas en el
sistema inmune del pelo (tabla 1).

Tabla 1. Estudio del genoma en la alopecia areata.

Regidén del genoma Expresion

2g33.2 CTLA4

4927 IL2/1L21

6p21.32 HLA-II

6qg25.1 Proteina UL16-binding
protein (ULBP)

9g31.1 Syntaxin 17

10p15.1 IL2RA

11913 Peroxiredoxin 5(PRDX5)

12q13 Eos
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Colapso del privilegio inmunoldgico

Se conoce como privilegio inmunoldgico a la capacidad que tiene algunos tejidos de
evadir el rechazo inmunoldgico de alo-antigenos. En el organismo existen varios
tejidos con esta propiedad: cdmara anterior del ojo, parte de los testiculos y ovarios,
corteza adrenal, zona del sistema nervioso central adyacente a barrera remato-
encefalica, unidad placentaria feto-materna, foliculo piloso en anagen y matriz
ungueal. Los mecanismos por los cuales se produce este privilegio inmunoldgico a
nivel del pelo son la supresion de la expresion de HLA-I en la superficie de las células
del foliculo piloso (son las que presentan los autoantigenos a los linfocitos T CD8) y
la disminucién del ligando activador de las células NK (NKG2D). De hecho, si en un
ratdn se trasplantan melanocitos alogénicos y estos logran alcanzar en bulbo piloso
en anagen escapan del ataque del sistema inmune (1).

En la alopecia areata se produce un colapso del privilegio inmunoldgico por los
siguientes fendmenos (figura 2) (29,30):

- Presencia de factores genéticos y sefiales proinflamatorias determinan una
mayor expresiéon de moléculas Complejo mayor de histocompatibilidad-I
(HLA-I)

- Expresion de autoantigenos sobre todo relacionados con la melanogénesis
(por eso solo se afectan los cabellos en anagen y pigmentados)

- Colaboracién de las células NK porque el HLA favorece la expresion del

ligando de NK que es NKC2D.

Este fendmeno esta siendo muy estudiado en los ultimos afios, por lo que se ha
avanzado mucho en el conocimiento de la patogenia de la alopecia areata. Los
tratamientos futuros van dirigidos a recuperar el privilegio inmunoldgico.
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Figura 2. Cascada de eventos patogénicos que conducen al colapso del privilegio inmunoldgico.
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Existen multiples datos que avalan la asociacidn entre atopia y alopecia areata, de
hecho, se ha observado que la historia de atopia en un paciente que presenta
alopecia areata es un indicador de un curso mas tdrpido y con mala respuesta al
tratamiento de la alopecia. Existe un estudio elaborado recientemente que reveld
que una historia de enfermedad autoinmune y la atopia se asocian con un mayor
riesgo de AA y que los resultados eran consistentes, tanto para el subtipo grave de
AA (es decir, la alopecia totalis y alopecia universalis) y el subtipo localizado (31).
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Reacciones autoinmunes organo-especificas

No se ha demostrado un autoantigeno especifico en la AA. Si se ha encontrado una
susceptibilidad genética para desarrollar alopecia areata, representada por genes
HLAy no HLA.

- Autoinmunidad en AA: La asociacion con otras enfermedades autoinmunes
(vitiligo, diabetes...) y la repoblacién tras tratamientos inmunosupresores
explican la hipdtesis autoinmune de la AA. En la alopecia areata el ciclo de
crecimiento del pelo (anagen-catagen-telogen) estd alterado y va a
depender del patrdn, intensidad-gravedad y duracién de la AA. En primer
lugar, la fase de anagen de un foliculo piloso sufre una inflamacién y se
mantiene formando un estado de anagen distréfico incapaz de producir un
cabello de tallo largo e integro. Cuando la inflamacién es mayor, algunos
foliculos pasan a estado de telogen de forma forzada y contintan el ciclo
con fases de anagen-telogen de corta duracién. Finalmente, cuando la AA
se hace crdnica, los foliculos pilosos tienden a persistir en una fase de
telogen prolongada sin intencién de continuar el ciclo a la fase de anagen
(5, 28, 32).

- Inmunidad humoral: Se han identificado autoanticuerpos frente a
antigenos del foliculo piloso con AA en animales y en humanos. La
tricohialina y otras queratinas especificas, parecen ser el objetivo de estos
autoanticuerpos. Aunque la presencia de autoanticuerpos es un punto
importante en la patogenia de la enfermedad, parece desempefiar un papel
secundario, acentuando el estado crdnico de la enfermedad (33).

- Inmunidad celular: En la mayoria de las enfermedades autoinmunes, los
linfocitos actian como mediadores principales de la enfermedad, sobre
todo los CD4+ y a veces los CD8+. Ambos se incluyen en la patogenia de la
AA. Su presencia en los infiltrados inflamatorios del foliculo piloso y a nivel
perifolicular y la disminucién del infiltrado cuando se inicia tratamiento
inmunosupresor refuerza la importancia de estas células en el ciclo celular
de la AA. En modelos animales (34) si se eliminan de forma selectiva CD4+
y CD8+ con inyecciones de anticuerpos monoclonales, hay recrecimiento
del pelo y cuando estas células se reemplazan se desarrolla de nuevo el
fenotipo de AA. Si separamos CD4+ y CD8+ y los trasferimos no inducen
caida de pelo, pero si se trasfieren combinados si la producen (35,36).

A pesar de todos estos factores érgano-especificos, la estructura genética de un
individuo es constante pero la presentacion de la alopecia areata es variable en el
tiempo. Por tanto, la interaccidn de los genes con el medio ambiente determinaria
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fundamentalmente dos hechos: el comienzo de la enfermedad y su expresion en
cada individuo.

MEDIO

AMBIENTE

s

Comienzo de la enfermedad

Expresion en cada individuo

Factores ambientales/ moduladores

- Interferon gamma. El interferon-gamma puede precipitar la caida de pelo
si existe una predisposicion genética. La frecuencia de AA en la poblacion
general seria mucho mayor si actuara el aumento de IFN de forma aislada
(37). Recientemente, se observé que inyectando IFNy en un modelo murino
genéticamente susceptible (raton C3H/Hel) se puede desarrollar una AA en
el tiempo, mientras que los que tenian deficiencia de IFNy no la
desarrollaban. En la actualidad, cada vez es mas frecuente la expresion de
IFNy debido a factores externos, principalmente agentes infecciosos (12,
38). Unainfeccién puede desencadenar una enfermedad autoinmune. Si los
antigenos expresados por el agente infeccioso fueran similares a los
autoantigenos del foliculo piloso se podria producir una reaccion cruzada
entre ellos con la posterior destruccion del foliculo. Sin embargo, el
conocimiento de que el IFNy puede promover el desarrollo de la AA ha
dejado atras esta teoria (39).

- Hormonas. Las hormonas pueden igualmente modificar la susceptibilidad
individual de AA. Se ha observado en ratas con ooforectomia bilateral que
existe una menor frecuencia de AA en comparacion con otro grupo de ratas
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que reciben suplementos de estradiol. Igualmente, ratones con
suplementos de testosterona son mas resistentes a desarrollar el fenotipo
de AA comparado con ratones gonadectomizados (40). En humanos, esta
influencia hormonal queda demostrada por el recrecimiento de pelo en los
Ultimos meses de embarazo, o la mejoria en la etapa de la menopausia (41).

Dieta. La dieta puede actuar como factor modulador. Se ha estudiado que
el aceite de soja puede reducir la susceptibilidad a la AA El aceite de soja 'y
sus derivados han sido previamente capaces de modificar las condiciones
inflamatorias. Hipotéticamente, compuestos de aceite de soja puede actuar
sobre ratones C3H/Hel a través de la modulacion de mecanismos estrégeno
dependientes y / o de la actividad inflamatoria para modificar la
susceptibilidad a AA. (42).

Estrés. El estrés puede incitar enfermedades autoinmunes posiblemente
por la liberacion de glucocorticoides y modulacién de la expresion de
citocinas inflamatorias. Sin embargo, en la AA estas evidencias han sido
circunstanciales (43). Hay autores que muestran relacidn entre estrés y AA
(8, 44), y otros que no le conceden significacidon (45). Existe un volumen
importante de trabajos que se ocupa del estrés psicosocial como
desencadenante de los brotes. En la segunda guerra mundial, Masters (46)
observéd un incremento del numero de alopecias areatas durante las
semanas previas a la invasion del continente europeo en 1944. Los
acontecimientos vitales podrian provocar disfuncion de los linfocitos T,
influyendo de forma importante en la modulacién inmune de la
enfermedad. Estudios espafioles (47) muestran que el nUmero y la amenaza
de determinados acontecimientos vitales es mds alto en el grupo de
pacientes afectados de AA que en los controles. A la misma conclusion
llegan también otros trabajos (48, 49). Por ultimo, existen algunos estudios
negativos (38) que no hallarian relaciéon con los factores estresantes,
aunqgue predominan los estudios con resultados positivos.
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CAPITULO 4: HISTOPATOLOGIA DE LA ALOPECIA
AREATA

Segun la fase en la que se encuentre la alopecia areata (aguda, subaguda o crdnica),
la histopatologia de la misma varia de forma caracteristica. Por tanto, la realizacion
de una biopsia de la zona de piel afectada aportaria al clinico datos sobre el estadio
evolutivo de la enfermedad (50).

Fase aguda

Existe un infiltrado linfocitario peribulbar intenso en los cabellos terminales e
incontinencia pigmentaria. Se puede observar un infiltrado en “enjambre de abejas”
constituido por linfocitos T (CD4+ y CD8+), células de Langerhans, eosindfilos,
mastocitos y células plasmaticas. Estos linfocitos ocasionan apoptosis de células
epiteliales, destruccién de melanocitos y paso de anagen a catagen y telogen.

Fase subaguda

Aparecen foliculos en catagen, telogen y algunos miniaturizados. Cuando el infiltrado
es menor, aparecen los cabellos en “signo de admiracidn” y cabellos en anagen
distrofico (en forma de cono invertido). También desaparecen los foliculos
terminales y aumentan los foliculos de vello.

Fase cronica

Se evidencia un infiltrado peribulbar alrededor de los bulbos miniaturizados en la
dermis papilar. Sélo aparece fibrosis en el 10% de los individuos con AA.
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CAPITULO 5: TRASCENDENCIA DE LA ALOPECIA
AREATA

La trascendencia clinica de la alopecia areata se debe a su influencia en la calidad de
vida de los que la padecen, y a las comorbilidades, tanto orgdnicas como
psiquidtricas que puede asociar.

Comorbilidades organicas

Existe un estudio elaborado por Szu-Ying Chu et al, de base poblacional sobre una
muestra de 1.000.000 de habitantes, en que se estudian las principales
comorbilidades asociadas a la alopecia areata. Destaca como asociaciones
significativas el vitiligo, lupus eritematoso, psoriasis, dermatitis atopica, enfermedad
tiroidea autoinmune vy la rinitis alérgica (51).

El riesgo de padecer una u otra patologia asociada cambia segun la edad, lo que
puede permitir al médico investigar comorbilidades especificas: en menores de 10
afios aumenta el riesgo de dermatitis atdpica y lupus eritematoso, entre los 11 y los
20 afios psoriasis y artritis reumatoide, entre los 21 y 60 afios enfermedades
autoinmunes y atdpicas y en mayores de 60 afios se relaciona con mas frecuencia
con enfermedad tiroidea.

Comorbilidades psiquiatricas

La asociacion entre AA y trastornos psiquiatricos ha sido documentada en varios
estudios. Colon y cols (52) utilizando la entrevista Diagnostic Interview Schedule
(DIS) hallaron una prevalencia de trastornos psiquiatricos a lo largo de toda la vida
(lifetime) del 74%. Los diagndsticos mas frecuentes fueron depresién mayor y
trastorno de ansiedad generalizada.

El estudio de Ferrando y cols también obtuvo psicopatologia en un 77,2% de los
pacientes (53), predominando los trastornos psicofisiologicos (29,8%), el trastorno
mixto ansioso-depresivo (15,8%), el trastorno adaptativo depresivo (8,8%) y las crisis
de angustia (5,3%). En este estudio, el incremento del cociente CD4/CD8 se
correlaciond tanto con la gravedad del brote como con la excesiva preocupacién
respecto a la alopecia (estrés intrapsiquico).
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Otros trabajos sustentan también esta alta comorbilidad, que se centra en los
trastornos de ansiedad y afectivos, fobia social y paranoia (48,54).

Recientemente se realizd un estudio de comorbilidad con 32 pacientes, utilizando la
entrevista estructurada “Schedules for Clinical Assessment in Neuropsychiatry
“(SCAN), y hallando psicopatologia en un 66% de los casos (55). Los diagndsticos mas
frecuentes fueron el trastorno adaptativo ansioso o depresivo (25,9%), el trastorno
de ansiedad generalizada (22,2%), el episodio depresivo (7,4%) y la fobia social
(7,4%).

Aunque algunos estudios han sido negativos (47), la influencia de factores
psicoldgicos en el desarrollo, evolucion y tratamiento de la AA esta, en general, bien
documentada actualmente. Los acontecimientos vitales y los altos niveles de estrés
psicosocial juegan un papel importante como desencadenantes de la enfermedad.
El estrés psicosocial puede actuar como desencadenante de los brotes (38). Los
pacientes con altas puntuaciones en variables psicopatoldgicas presentan un peor
ajuste a la enfermedad que aquellos con formas mas extensas y graves (44), lo que
sefiala la importancia del estrés generado intrapsiquicamente. Es posible que la
morbilidad psiquiatrica existente en la AA se encuentre infradiagnosticada e
infratratada.
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CAPITULO 6: TRATAMIENTO DE LA ALOPECIA
ARETA

Clasicamente la alopecia areata ha sido tratada con corticoides tdpicos. Actualmente
sigue siendo la primera linea de tratamiento el uso combinado de corticoides topicos
de alta potencia con minoxidil al 5% tdpico. La aplicacion en fases muy activas de la
enfermedad debe ser diaria. No obstante existen grados de la enfermedad y este
tratamiento puede resultar insuficiente en casos mas graves.

En pacientes con una alopecia areta extensa o con mala respuesta a estos
tratamientos podemos usar otras terapias que describimos a continuacion.

Corticoides sistémicos

Los corticoides orales pueden ser empleados con distintas pautas. Tradicionalmente
se ha usado una pauta corta de corticoides orales a dosis descendientes de 1
mg/kg/dia, pero actualmente preferimos usar los pulsos de dexamteasona oral el fin
de semana que han demostrado mayor eficacia con menor nimero de efectos
secunadarios. Los pulsos se pueden mantener durante 6 meses, dando al papciente
un suplemento de calcio para evitar los efectos colaterales de los esteroides
sistémicos sobre el sistema esquelético.

os corticoides también pueden ser administrados una vez al mes de forma
intralesional en cuero cabelludo. Es recomendable hacerlo en forma diluida en suero
fisioldgico para evitar la atrofia cutanea y la pérdida definitiva de foliculos pilosos.

Metrotrexate

Es posible utilizar en casos resistentes a otros tratamientos el metotrexate oral fuera
de ficha técnica. Existen casos reportados con buena respuesta pero en nuestra
experiencia los riesgos de su empleo han superado los beneficios. No obstante, a
veces cuando otros tratamientos con mayor eficacia y menor riesgo han fallado el
dermatdlogo debe ofrecer algin tratamiento al paciente con su consentimiento
informado.
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Difenciprona topica

La difenciprona es una sustancia deriva de la dibencilacetona, que actua como
potente sensibilizante. Se usa de forma tdpica para producir una reaccion
inflamatoria en la piel del paciente que evitard que el sistema inmunoldgico del
paciente actue sobre el foliculo piloso y por consiguiente se produzca una mejoria
de la alopecia.

Antes de comenzar el tratamiento se debe sensibilizar al paciente frente a la
difenciprona y posteriormente aplicarla una vez por semana en concentraciones
crecientes. Es un proceso eficaz y sin efectos secundarios salvo las molestias
ocasionadas por la irritacidn del cuero cabelludo que se produce.

Ditranol tépico

La antralina o ditranol (1,8-dihidroxiantrona) es un derivado sintético del antraceno
que actua sobre los queratinocitos de la piel y aumenta su capacidad de generar
radicales libres con efecto antiinflamatorio. Se usa de forma todpica una vez al dia
para psoriasis y alopecia areata.

La ventaja principal es su buena tolerancia y raros efectos secundarios, que incluyen
irritacion local e hiperpigmentacion temporal de cuero cabelludo.

Nuestro equipo lo ha usado en varios pacientes de edades entre 2 y 10 afios con
respuestas buenasy bien toleradas, en casos de alopecias areatas de cuero cabelludo
extensas. En alopecia areata en nifios el ditranol 1% crema es una buena opcion
terapéutica, sin efectos secundarios relevantes y bien tolerada (figura 3)

La eficacia del tratamiento no esta demostrada en estudios controlados, y sabemos
que aproximadamente un 50% de los casos de repoblacién de las alopecias areatas
son espontaneas.

No obstante, el ditranol o antralina tépica puede ser de ayuda para el dermatdlogo
en casos de alopecia areata infantil.
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Figura 3. Alopecia areata en nifia de 13 meses antes y después de la aplicacion de ditranol 1% diario
durante 4 meses.

Terapias futuras

Actualmente hay varias sustancias en ensayos clinicos para el tratamiento de la
alopecia areata pues aun el dermatélogo se encuentra en muchas ocasiones sin
posibilidades terapéuticas eficaces que ofrecer al paciente. Es cierto que se trata de
una enfermedad que a menudo mejora de forma espontanea y que influyen de
forma importante situaciones de estrés que producen un desequilibrio del sistema
inmunoldgico.
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CAPITULO 7: CONCLUSIONES

La alopecia areata es una enfermedad poligénica y multifactorial. Se desconoce la
prevalencia real de la AA, lo que explica la disparidad de datos en diferentes estudios.
Las muestras de consultas dermatoldgicas pueden infravalorar la prevalencia general
al no incluir formas leves. Por tanto, la prevalencia de la AA es mayor que lo descrito.
La distribucion por sexos podria ser proxima a 1:1. Los antecedentes familiares se
sitian en torno al 20%. La etiologia y la patogenia siguen siendo desconocidas. Cabe
destacar como mecanismo patogénico el colapso del privilegio inmunolégico y la
influencia las reacciones organo-especificas, lo cual estd llevando a asociar la
alopecia areata con diversas comorbilidades organicas y psiquiatricas.

Por ultimo, es neceario realizar nuevos estudios epidemiolédgicos de la alopecia
areata de base poblacional.
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