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Abstract

La alopecia areata constituye un reto terapéutico,
sobre todo en sus formas extensas. Antes de iniciar
cualquier tratamiento es necesario tener en cuenta
algunas consideraciones. Se trata de una enfermedad
gue no afecta de forma directa a la salud del paciente
y que puede presentar resolucién espontanea. Las
formas extensas, las que se inician en la infanciay las
de larga evolucibn son muy rebeldes a los
tratamientos y asocian recaidas. Todos los
tratamientos tienen efectos secundarios. Ningun
tratamiento ha demostrado alterar el curso de la
enfermedad, muy pocos han demostrado eficacia en
ensayos clinicos aleatorizados y no existen guias
terapéuticas salvo la publicada en 2003 y actualizada
en 2012 en el British Journal of Dermatology. Por
todo ello, es necesario elaborar un plan de
tratamiento individualizado en cada paciente. Se
debe comenzar con los farmacos méas seguros e
inocuos, y pasar al siguiente escalon terapéutico
cuando el actual haya demostrado su ineficacia
durante un periodo de 6 meses. Se revisan las
principales propuestas farmacologicas para alopecia
areata, aportando datos sobre su mecanismo de
accién, efectos secundarios y posicionamiento
terapéutico en funcién de los estudios disponibles.
Finalmente, se propone un algoritmo terapéutico

Alopecia areata is a therapeutic challenge, especially
in its extensive forms. Before starting treatment it is
necessary to take into account some considerations.
This disease does not directly affect the patient's
health and may undergo spontaneous resolution.
The extensive forms, those that begin in childhood
and those of long duration are resistant to
treatments and are associated with relapses. All
treatments have side effects. No treatment has been
shown to alter the course of the disease; very few
have shown efficacy in randomized clinical trials and
there are no therapeutic guidelines except the ones
published in 2003 and updated in 2012 in the British
Journal of Dermatology. Therefore, it is necessary to
develop an individualized treatment for each
patient. It is advisable to carry out a therapeutic
escalation that starts with the safest drugs and
moves to the next therapeutic step when the current
one has proven ineffective for a period of 6 months.
The main pharmacological proposals for alopecia
areata are reviewed. In addition, we provide data on
mechanism of action, side effects, and therapeutic
positioning based on the available studies. Finally, a
therapeutic algorithm as a guide in the management
of this condition is proposed.

Keywords: Alopecia areata, treatment, new drugs,

como guia en el manejo de esta patologia. : :
therapeutic algorithm
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La alopecia areata (AA) es una enfermedad
encuadrada dentro de las alopecias no cicatriciales
de base autoinmune. Los datos de prevalencia e
incidencia son desconocidos, aunque en Espafa se
estima que puede llegar al 0,5-1 por 1000 de la
poblacién, afectando por igual a hombres y mujeres
y presentandose el 60% de los casos entre los 5y los
20 afios [1].

Se trata de una enfermedad autoinmune 6érgano-
especifica del foliculo piloso, con un componente
genético que determina una predisposicion del
individuo a padecerla y una serie de factores
externos que pueden actuar como desencadenantes
[2]. Se acepta el concepto de que el foliculo piloso es
una estructura con inmunoprivilegio, al igual que
determinados componentes del globo ocular o del
sistema nervioso central, en la que los niveles de
complejo mayor de histocompatibilidad estan
disminuidos, lo que le otorga proteccion frente a
ataques inmunes autélogos o externos [3]. El
mecanismo preciso que organiza este privilegio
inmune es desconocido pero su interrupcion,
posiblemente causada por la modificacion en la
expresion de antigenos oOrgano-especificos del
foliculo  piloso  provocada por  distintos
desencadenantes, se relaciona con la aparicion de la
alopecia areata; en la que se evidencia una respuesta
autoinmune anormal con un aumento significativo
de los linfocitos citotdxicos TCD8+ oligoclonales y
autorreactivos, como componente principal del
infiltrado inflamatorio peribulbar del foliculo piloso.
Estos linfocitos T citotoxicos son los principales
responsables de la destruccion de los queratinocitos
del bulbo piloso. Sin embargo, en este infiltrado
inflamatorio también se encuentran especies
reactivas de oxigeno, linfocitos B, autoanticuerpos
frente a antigenos foliculares, linfocitos helper
TCD4+, células natural killer y multiples cascadas de
citoquinas proinflamatorias, lo que hace pensar que
tanto la inmunidad innata como la inmunidad
adquirida participan en el mecanismo patogénico de
la alopecia areata [2]. El rol especifico de cada una de
estas células y moléculas en la patogenia de la
enfermedad asi como la determinacion de las que
participan de forma activa y de las que solo

Figura 1. Formas clinicas de alopecia areata, limitada en placas
alaizquierda versus forma extensa difusa a la derecha.

Figure 1. Clinical forms of alopecia areata, limited plaques on
the left versus the diffuse extensive form on the right.

representan un epifenémeno autoinmune todavia
no esta completamente esclarecido y su futura
determinacién puede jugar un papel relevante
desde el punto de vista terapéutico, permitiendo
establecer dianas especificas de actuacion
farmacolégica o por el contrario la necesidad de
utilizar tratamientos inmunosupresores Menos

Figura 2. Imagen tricoscopica de alopecia areata, se evidencian
puntos negros y pelos en signo de admiracion, hallazgos muy
caracteristicos en esta patologia.

Figure 2. Trichoscopy of alopecia areata:, there are black dots
and exclamation mark hairs, very characteristic findings in this
pathology.
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Figura 3. Histologia de la alopecia areata. Se observan foliculos
entelogen conunaestelafibrosaacompafiantey el caracteristico

infiltrado inflamatorio de linfocitos

peribulbares.

pequefios intra y

Figure 3. Histopathologic features of alopecia areata. Follicles in
telogen, all with an accompanying the fibrous streamer, and an
inflammatory infiltrate of small lymphocytes with peri and
intrabulbar distribution are observed.

selectivos [4]. La predisposicion genética para
padecer AA estd determinada por algunos HLA,
como son los DQ3, DQ7, DR4 y DR11, que estan
presentes con mayor frecuencia en estos enfermos
(hasta un 20% cuenta con historia familiar de AA), y
entre los factores externos que pueden actuar como
desencadenantes/gatillo se encuentran situaciones
de estrés, trastornos psicologicos, infecciones o
micro-traumatismos entre otros. La asociacion con
otras enfermedades autoinmunes es posible; se ha
estimado que hasta un 27% de los individuos afectos
de AA puede padecer trastornos tiroideos
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Figura 4. Factores de mal prondstico de alopecia areata.
Figure 4. Factors of poor prognosis of alopecia areata.

autoinmunes y hasta un 9% vitiligo, aunque en un
80% de los casos no se asocia a ninguna otra
patologia [2].

El diagndstico es clinico en la mayoria de los casos
(Figura 1), ayudado de la imagen tricoscopica
(Figura 2), y reservandose la biopsia cutanea para
casos dudosos con presentaciones atipicas (Figura
3). Se presenta como placas alopécicas con bordes
netos bien definidos, cuya distribucion y extension
nos llevan a distinguir entre formas en placas
limitadas, formas ofiasicas, reticulares, sisaifo, totales
0 universales, entre otras. Es dificil predecir el curso
de la enfermedad pero se han descrito una serie de
factores relacionados con peor prondstico, que
implican peor respuesta a los tratamientos,
recurrencias frecuentes y evolucion a formas mas
extensas y cronicas (Figura 4), [5]. En lineas
generales, los datos recogidos indican que el 34-50%
de los pacientes se recuperaran en un afio, llegando
hasta el 70% en las formas en placas limitadas, pero
la mayoria experimentardn mas de un brote de la
enfermedad y entre el 14 y el 25% progresaran a la
pérdida total del cabello de la cabeza o de la cabeza
y el cuerpo en un plazo medio aproximado de 2 afios,
del que solo se recuperaran un 10% [6]. Tras la
repoblacion completa, el riesgo de recurrencia se
estima en el 13,5% en los 6 meses posteriores al
primer episodio y en el 33% si ya ha habido maés
episodios, porcentaje que aumenta si se sigue al
paciente durante un mayor periodo de tiempo [7].
De los datos anteriores se deduce que el factor de
mal prondstico mas importante es la extension de la
alopecia (formas totales o universales en ultimo
término), con tasas de repoblacibn completas
inferiores al 10% y cronificacion en mas del 75% de
los casos. La edad temprana de aparicion, en la
infancia o antes de la pubertad, también se asocia a
mal prondstico, con un 50% de probabilidad de
evolucionar a formas severas aunque de manera mas
dilatada en el tiempo y con cifras de repoblacion
completa permanente en torno al 1%. Otros factores
gue se han postulado como determinantes de mal
pronéstico son la presencia de alteraciones
ungueales, la asociacion a dermatitis atdpica, a otras
enfermedades autoinmunes, el tiempo de evolucion
prolongado o la historia familiar de AA.



Dermatology Online Journal ||

Volume 24 Number 7| July 2018|
24(7): 3

Elmanejo terapéutico de la alopecia areata es un reto
para el dermatdlogo y en muchas ocasiones una
causa de frustracion y ansiedad para el paciente.
Antes de iniciar cualquier prescripcion farmacologica
es necesario tener en cuenta una serie de conceptos
desde el punto de vista estrictamente médico pero
también desde el punto de vista psicologico del
paciente.

Por un lado, no existen tratamientos validados,
ningun tratamiento ha demostrado alterar el curso
de la enfermedad, muy pocos han demostrado
eficacia en ensayos clinicos aleatorizados y no
existen guias terapéuticas estandarizadas salvo la
publicada en 2003 y actualizada en 2012 en el British
Journal of Dermatology [6, 8]. Ademas, se trata de
una enfermedad sin impacto directo en la salud del
paciente, salvo a nivel psicologico, y con posibilidad
de resolucién espontanea. La mayoria de los
tratamientos  disponibles  conllevan  efectos
secundarios a corto y largo plazo; y los factores
pronésticos enumerados determinaran el curso de la
enfermedad y la respuesta a los farmacos [9].

Por otro lado, los estudios sobre los que se sustentan
las opciones terapéuticas deben ser revisados con
atencion ya que los ensayos clinicos con asignacion
aleatoria de los sujetos, doble ciego y comparados
con placebo, que asocian la mayor calidad de
evidencia cientifica son muy escasos, siendo la
mayoria publicaciones de casos aislados, series de
casos, estudios retrospectivos o ensayos clinicos con
defectos metodoldgicos. Uno de los principales

SALT (S) % ALOPECIA
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Figura5. indice SALT para determinar la severidad de la alopecia
areata.

Figure 5. SALT index to determine the severity of the alopecia
areata.

fallos que se repite en la mayoria de los estudios es la
falta de consenso en el término eficacia/buena
respuesta, en muchos de ellos se habla de éxito
terapéutico sin especificar la tasa de repoblacion a la
que corresponde y cuando ésta queda establecida
no es uniforme para todos los ensayos, lo que impide
comparaciones entre los mismos. Para evitar este
problema se propuso el empleo del indice SALT
(Severity of Alopecia Tool), que divide el cuero
cabelludo en cuadrantes (occipital, ambos laterales y
temporal) y permite al facultativo determinar el
porcentaje de pérdida de cabello en cada uno de
ellos, para obtener de esta forma un valor absoluto
(SO a S5) asi como un valor relativo si lo comparamos
con la cifra basal (Figura 5), [10]. Ademas, la mayoria
de los estudios incluyen las formas mas graves de la
enfermedad, que son en general més resistentes a
los tratamientos, por lo que el fracaso de un farmaco
en estas formas de AA no implica que no sea eficaz
en formas menos extensas.

Se debe realizar un examen minucioso del paciente
para poderle explicar el curso de la enfermedad,
individualizar el tratamiento teniendo también en
cuenta larepercusion de laenfermedad en cada caso
y elaborar un plan terapéutico escalonado, que
comience con las opciones menos agresivas,
intentado combinar distintos farmacos y evaluando
su eficacia en un periodo minimo de 3 meses [1].

Para cada una de las opciones terapéuticas
planteadas valoraremos la calidad de los estudios
publicados (calidad de la evidencia), el numero
(cantidad de evidencia) y el balance riesgo/beneficio
del mismo, teniendo en cuenta, como ya hemos
mencionado, que la abstencion terapéutica, “esperar
y ver”, es siempre una opcién vélida si se consensua
con el paciente.

Se enumerardn las opciones de tratamiento en
funcién de su accion a nivel local o a nivel sistémico,
intentando dar mayor protagonismo en extension y
posicionamiento a aquellas que tienen mayor
calidad y cantidad de evidencia segun los estudios
publicados y haciendo referencia, en la medida de lo
posible, a su mecanismo de accién, forma de empleo
y efectos adversos.
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1-Corticoides tdpicos

A pesar de la escasez de ensayos clinicos bien
disefiados que avalen su eficacia, su empleo en la
practica clinica esta muy extendido,
fundamentalmente en formas en placas limitadas de
AA y combinidndose en muchas ocasiones con
minoxidil. Los mas utilizados son los de potencia
media y alta como el clobetasol propionato y la
desoximetasona, en férmulas cosméticas para el
cuero cabelludo como lociones o espumas, a pesar
de que los vehiculos méas grasos han demostrado
mayor eficacia. En un estudio aleatorizado doble
ciego controlado con placebo, la desoximetasona al
0,25% en crema logré un 57,6% de repoblacion
completa frente al 39,2% del grupo control, lo que no
demostrd clara superiodidad del tratamiento [11].
Sin embargo, en otro estudio aleatorizado doble
ciego, también controlado con placebo, el clobetasol
propionato al 0,05% en espuma logré6 una
repoblacion superior al 25% en el 47% de los
pacientes y superior al 40% en el 25% de los
pacientes [12]. También se observan diferencias
cuando se comparan distintas formulaciones de
corticoides, como en el trabajo de Mancuso y
colaboradores [13] en el que el 61% de los pacientes
gue emplearon betametasona valerato en espumaal
0,1% mostraron una repoblacion superior al 75%,
frente al tan solo 2% de los que emplearon
betametasona dipropionato al 0,05% en locion, con
ciego para el investigador; o cuando se comparan los
corticoides topicos con otros tratamientos locales
como antralina o tretinoina, frente a los que parecen
estar por encima [14, 15]. Su empleo en oclusion se
ha probado en pacientes con formas totales o
universales de alopecia areata, con clobetasol
propionato 0,05% crema en la mitad del cuero
cabelludo, logrando una repoblacién casi completa
en el 285% de los tratados [16]. También son
ampliamente prescritos en nifios, habiéndose
demostrado en este grupo la superioridad de los de
potencia alta, como el clobetasol propionato al
0,05%, comparado con hidrocortisona al 1%, en un
estudio aleatorizado doble ciego controlado que
mostré una reduccion en el area alopécica en la
semana 24 superior al 50% en el 80% de los tratados
con clobetasol frente al 33,3% de los que recibieron

hidrocortisona [17]. Tras finalizar el tratamiento, el
indice de recaidas se sitta entre el 37%y el 63% [18].
Cuentan con un buen perfil de seguridad, siendo
raro el desarrollo de foliculitis, telangiectasias o
atrofia local.

2-Corticoides intralesionales

Se indican en formas en placas limitadas de AA, que
afectan a menos del 50% del cuero cabelludo, al
inicio de la enfermedad o cuando existen datos de
actividad en las placas y sobre todo en adultos, por la
mala tolerancia en nifios a las inyecciones que
implica su administracion. También puede tener
indicacion en placas recalcitrantes de formas mas
extensas de AA que no responden a los otros
tratamientos. El corticoide mas empleado es el
acetonido de triamcinolona en concentraciones de
entre 25 y 10mg/ml (han demostrado similar
eficacia) inyectando 0,1ml en cada pinchazo en
dermis profunda con una separacion de
aproximadamente 1 cm entre los mismos vy
repitiendo el procedimiento tras un intervalo de 4 a
6 semanas [19]. Porter y Burton mostraron que entre
el 64% y el 97% de las placas presentaban
repoblacién con esta forma de aplicacion, en adultos
con menos del 50% del cuero cabelludo afectado
[20]. En nifios la tolerancia al tratamiento es mala,
pudiendo empezar a aplicarse en mayores de 10
afos. En un estudio retrospectivo de 248 nifios
tratados con aceténido de triamcinolona
intraleisonal, 160 mostraron mejoria superior al 50%
enlasemana 12y 211 enlasemana 24, refiriendo 32
pérdidas por el dolor [21]. Cuando se inyecta en zona
periocular hay que tener en cuenta la posible
asociacion a cataratas o elevacion de la presion
intraocular, pero el efecto adverso més frecuente es
la atrofia local, transitoria en la mayoria de los casos,
y que se minimiza si se realizan los pinchazos en
dermis profunda, con volimenes pequefios y con
separacion suficiente entre los mismos.

3-Minoxidil

Fue utilizado por primera vez en AA en 1982. No se
conoce su mecanismo de accidn preciso pero se
postula que puede prolongar la fase anagena del
ciclo del foliculo piloso [1]. Es ampliamente utilizado
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en formas en placas leves y moderadas de AA como
adyuvante a otros tratamientos, aunque también se
han realizado estudios en los que demuestra su
eficacia en monoterapia. En un ensayo doble ciego
controlado con placebo se emple6 minoxidil al 3%
en AA en placas, demostrandose repoblacion en el
63,6% de los pacientes del grupo tratado frente al
35,7% de los del grupo control, aunque el cabello
solo fue cosméticamente aceptable en el 27,3% de
los que emplearon minoxidil [22]. Otros estudios
también han demostrado una mayor repoblacion
cosméticamente aceptable en pacientes tratados
con minoxidil al 1% frente a los del grupo placebo
[23, 24]. Sin embargo, en otras publicaciones no se
demuestra superioridad en la repoblacion de los
pacientes tratados con minoxidil al 3% [25]. Olsen y
colaboradores sugirieron que el minoxidil también
puede reducir el riesgo de recidivas si se aplica tras el
descenso o la suspension del tratamiento con
corticoides en diferentes formas de administracion
[26]. Si se compara el minoxidil al 1% y al 5%, los
ratios de respuesta obtenidos son del 38% para el
primero y del 81% para el segundo [27]. En nifios
también es muy utilizado como adyuvante, aunque
existen pocos estudios en este grupo. Los efectos
adversos son infrecuentes e incluyen la dermatitis de
contacto y la hipertricosis.

4-Inmunoterapia de contacto

Es considerada por la mayoria de los autores la
primera opcion para formas extensas de AA que
afectan a méas del 50% del cuero cabelludo en
adultos, y también para muchos en nifios [28]. Fue
utilizada por primera vez por Rosenberg y Drake en
1976 y se basa en el empleo de sustancias, que no se
encuentran de forma habitual en el medio, como la
difenilciclopropenona, también conocida como
difenciprona (DFCP), o el &cido escuarico dibutiléster
(SABDE) como alérgenos para inducir una dermatitis
de contacto alérgica con respuesta celular retardada,
que ocasionara cambios en la inmunidad local [29].
Se produce un nuevo infiltrado inflamatorio que
desplaza al infiltrado linfocitario especifico de la AA,
con apoptosis de linfocitos perifoliculares,
modificacion en la proporcion de linfocitos TCD4y T
CD8 peribulbares, inhibicidn del estimulo antigénico
y competicion con el nuevo estimulo

desencadenado o inhibicion de citoquinas
proinflamatorias [1]. Happle realizo el protocolo de
empleo de la DFCP, que consiste en la aplicacién
inicial de la sustancia a una concentracion del 2% en
una zona circular y convexa del cuerpo de
aproximadamente 4x4cm para sensibilizar al
paciente [30]. Dos semanas después, se aplica una
solucion al 0,001% en la mitad de la cabeza (la otra
mitad sirve de guia para detectar una posible
repoblacidn espontanea) y se va subiendo de forma
gradual la concentracién semanalmente para lograr
un grado de inflamacibn media, con prurito y
eritematolerable, que se debe mantener hasta 24-36
horas después de la administracion. Tras llegar a la
concentracion ideal, se mantiene semanalmente una
aplicacion que se retira a las 48horas mediante
lavado. La respuesta tarda en aparecer en torno a 3
meses, y el pelo repoblado es cosméticamente
aceptablealos12. Si en 6 meses no ha habido
respuesta se aconseja suspender el tratamiento. En
el caso del SABDE también se inicia la sensibilizacion
con una concentracion al 2% y tras 3 semanas se
comienza la aplicacion de la solucién, empezando
por concentraciones de 0,00001%, que se aumentan
de forma progresiva hasta el 1% en funcion de la
respuesta clinica.

Las tasas de éxito son muy variables segun los
estudios, situandose entre el 30 y el 78% en formas
de AA con afectacion superior al 50% del cuero
cabelludo y descendiendo al 17% en formas
totales/universales [31]. El porcentaje de recaidas
también es variable, llegando en un estudio reciente
hasta el 87,5%, aunque en otros esta cifra se sitla en
torno al 60% tras un seguimiento de dos afios [32].

Se ha propuesto también su uso de forma
prolongada, con pautas menos agresivas y menor
frecuencia de aplicacion, ya que en algunos estudios
se ha descrito respuesta mantenida y menor indice
de recaidas con esta forma de empleo [33]. El perfil
de eficaciay recaidas es similar para las dos opciones
de inmunoterapia, aunque Tiwary y colaboradores
concluyen que el SABDE es mas eficaz y con menos
efectos secundarios [34]. De los estudios realizados
en formas totales/universales, el de Ohlmeier y
colaboradores reporta los mejores resultados, con
repoblacion superior al 90% en mas del 70% de los
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pacientes. En nifios los indices de respuesta también
son variables, llegando al 30% en dos estudios [35] y
guedandose en torno a un 10% en otros [36, 37].

Los efectos adversos que pueden aparecer si la
dermatitis generada es excesiva son edema local,
prurito, alteraciones de la pigmentacion,
linfadenopatias regionales o clinica gripal. Es
importante evitar la fotoexposicion de la zona
durante el tratamiento.

5-Antralina o ditranol

En este caso se busca la aparicion de una dermatitis
de contacto irritativa local que logra un efecto
inmunomodulador, interaccionando con multiples
citoquinas, el interferén (IFN) gamma o el factor de
necrosis tumoral (TNF) alfa, aunque su mecanismo
de accidén no se conoce con exactitud [38]. Se aplica
en concentraciones del 1% durante 20 o 30minutos
y se va aumentando el tiempo en 10minutos cada
dos semanas hasta llegar a 1hora o hasta que la
reaccion local irritativa sea aceptable. Si en tres
meses no hay respuesta se recomienda su
suspension. Los estudios arrojan diversos resultados,
desde tasas de éxito del 75% en forma en placas y
25% en forma total, hasta la ausencia de beneficio
[39, 40]. También se puede combinar con otros
tratamientos como minoxidil (en un estudio de 51
pacientes el 11% presentaron repoblacion
cosmeéticamente aceptable) o difenciprona (mayor
respuesta en el grupo de combinacion) [41, 42]. En
nifos ha sido mas utilizada, con mejoria de las
puntuaciones en la escala SALT del 20% en el 35% de
los pacientes que respondieron tras 9 meses de
tratamiento [43]. Los efectos adversos son similares a
los descritos en la inmunoterapia de contacto y
varian segun el grado de dermatitis originado.

6-Laser

Se han empleado 3 tipos de dispositivos, el laser de
excimeros con longitud de onda de 308 nm, el laser
de fototermolisis fraccional o Er: Glass y el laser diodo
con longitud de onda de 904nm, en todos los casos
se precisan mas estudios que corroboren su eficacia
y mecanismo de accién, aunque el empleo del
primero de ellos esta mas extendido, sobre todo en
nifios con formas limitadas en placas de AA [44-46].

En el laser de excimeros se comienza con fluencias de
50mJ/cm?2 y se aumenta de forma progresiva cada 2
sesiones, buscando siempre la dosis eritematosa
minima y tratando cada placa 2 veces por semana,
hasta un total de 24 sesiones. Algunas series han
demostrado éxito terapéutico [47, 48]. Al-Mutairi
realiz6 el tratamiento en 9 nifios, en un total de 22
placasy el 63,6% presentaron repoblacion completa,
con recurrencias en 4 de ellos al cabo de 6 meses de
finalizar el tratamiento [49]. En general es bien
tolerado, con riesgo Unicamente de pigmentacion
en fototipos altos.

7-Analogos de prostaglandinas

Los dos farmacos mas formulados para su empleo en
alopecia areata son el latanoprost y el bimatoprotst.
Han demostrado efectos estimulantes en el
crecimiento de foliculos murinos asi como la
induccion del paso del cabello de fase telogen a fase
anagen [9]. En la practica clinica se emplean con
frecuencia en el tratamiento de cejas y pestafias de
formas universales (AU) de AA, asi como en formas
en placas en combinacién con otros tratamientos.
Sin embargo, los ensayos clinicos arrojan resultados
diversos en términos de eficacia. Un estudio cerrado
aleatorizado de 11 pacientes con pérdida de mas del
50% de la pestafia, no revel6 repoblacién tras
aplicacién de bimatoprost o latanoprost en solucion
[50]. Datos similares se extraen de otro estudio
aleatorizado, en este caso con aplicacion de
latanoprost topico en cejas durante 16 semanas [51].
Por el contrario, el grupo de Camacho-Martinez y
colaboradores lograron un 43.24% de repoblacion
cosmeéticamente aceptable en pestafias de pacientes
con AU tras la aplicacion diaria de bimatoprost al
0,03/ en solucién en el margen ocular y un 45% tras
laaplicacién de latanoprost al 0,005% solucién con la
misma pauta [52, 53]. Se proponen modificaciones
en la concentracion y el vehiculo del farmaco, su
frecuencia de aplicacion o el tiempo de tratamiento,
para mejorar los resultados de eficacia. Cuando se
emplea en placas de cuero cabelludo bimatoprost
solucion al 0,03% 2 veces al dia durante 3 meses, los
datos de repoblacién y recaida pueden llegar a ser
mejores que en los corticoides topicos [54]. En
general, es un tratamiento bien tolerado, lo que
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favorece su empleo habitual, produciendo
ocasionalmente prurito y/o eritema local.

8-Plasma rico en plaquetas

Se trata de suero autélogo enriquecido en plaguetas,
en cuyos granulos alfa plaguetarios se encuentran
factores de crecimiento que se liberan al activarse el
plasma rico en plaquetas (PRP) y estimulan la
angiogeénesis, la proliferaciéon y la diferenciacién en
los foliculos pilosos, ocasionando en Gltimo término
la prolongacion de la fase anagen y promocioén del
crecimiento del cabello. Ademas, el PRP tiene una
funcion antiinflamatoria local que ayuda a
restablecer el inmunoprivilegio folicular [55-59].
Hasta el momento, su empleo se sustenta en un
namero limitado de estudios y se sugiere reservar
este tratamiento para formas en placas limitadas asi
como para mejorar sintomas de prurito o quemazon
local cuando estdn presentes [60, 61]. Trink vy
colaboradores han llevado a cabo un ensayo clinico
doble ciego en 45 pacientes con AA en placas
recurrente de 1 a 3 afios de evolucion, asignados
aleatoriamente para recibir en la mitad del cuero
cabelludo PRP, infiltraciones de acetonido de
triamcinolona o placebo, manteniendo la otra mitad
del cuero cabelludo como guia de posible
repoblacién espontanea. El grupo tratado con PRP,
en intervalos mensuales y durante 1 afio, mostré un
aumento de repoblacion significativo asi como de
los niveles de Ki67 respecto (marcador de
proliferacion celular) y una disminucion de los
sintomas locales, respecto a las otras ramas del
ensayo [62]. Es un tratamiento bien tolerado.

9-Otros

Los inhibidores de la calcineurina (tacrolimus y
pimecrolimus) se han ensayado en diversos estudios
sin haberse obtenido resultados favorables, por lo
gue no se recomienda su empleo en la AA [63-67].

Los retinoides tépicos son capaces de producir una
dermatitis de contacto irritativa con apoptosis de
linfocitos T. Talpur y colaboradores utilizaron
bexaroteno al 1% en gel en la mitad de la cabeza de
8 pacientes, con aplicacion diaria durante 6 meses, y
obtuvieron una repoblacion superior al 50% del lado
tratado en 12 de ellos, mientras que el 14%
repoblaron ambas mitades del cuero cabelludo [68].
En el caso de la tretinoina se ha combinado con

acetonido de triamcinolona intralesional logrando
mejores resultados que el corticoide en monoterapia
y cuando se compara con corticoide tépico, antralina
o placebo los porcentajes de repoblacion alcanzan el
55, 70, 35y 20% respectivamente [69, 14].

El imiquimod solo ha demostrado eficacia en un
estudio combinado con DFCP, a pesar de que
también genera dermatitis de contacto irritativas
locales [70-72].

Aungue cuenta con un escaso humero de estudios,
la crioterapia superficial aplicada en intervalos
inferiores a dos semanas, ha mostrado buenos
resultados en placas recalcitrantes que no han
respondido a las terapias convencionales, y cuando
se compara con clobetasol en locion, las tasas de
repoblacidén obtenidas son similares [73-75].

El posible rol del sistema nervioso central y del
neuropéptido sustancia P en el desarrollo de la AA
han llevado al empleo de capsaicina topica
(unglento o crema) para su tratamiento [76].
Produce dolor y quemazén local durante su empleo.
En algunos casos ha logrado la aparicion de vello
[77].

La terapia fotodindmica ha sido valorada en un
ensayo clinico aleatorizado doble ciego controlado
con placebo, en 4 pacientes con AU o alopecia total
(AT). En el grupo de tratamiento se aplicaba 5-
aminolevulinato y luz roja 3 horas después y en el
control solo luz roja. No se observaron diferencias
entre ambos grupos [78]. Existe otro estudio con
resultados similares [79].

La falta de respuesta en muchos pacientes a las
opciones terapéuticas convencionales ha llevado al
estudio y desarrollo de numerosos y nuevos
farmacos, entre los que destacan las opciones que
actian localmente y conllevan menos efectos
secundarios.

1-Corticoides orales e intravenosos

El empleo de corticoides orales o intravenosos en
pulsos se introdujo en 1975 con el objetivo disminuir
los efectos adversos de las terapias continuas sin
sacrificar sus resultados [80]. No obstante, su
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utilizacion sigue siendo controvertida puesto que
siguen presentando efectos secundarios que
debemos asumir (hasta en el 32% de los pacientes) y
tras la retirada del tratamiento las recurrencias son
frecuentes. Ademas, la revision de la literatura arroja
resultados dispares segun los estudios, con datos
generales de un 43% de repoblacién completa en
adultos y un 51% en nifios, con peores cifras en
formas ofidsicas, totales o universales (10%) y con
tasas de recaida tras su retirada que ascienden al 17%
en adultos y al 60% en nifios [9]. Se recomiendan
fundamentalmente en formas en placas extensas,
con datos de actividad y progresion y escaso tiempo
de evolucion. Existen multiples modalidades de
tratamiento y su comparacion resulta dificil al no
tratarse de estudios controlados. Las pautas
intravenosas no han demostrado superioridad frente
a las orales y la comodidad de administracion de
estas Ultimas es mayor [1]. Se ha utilizado
prednisolona oral 200mg semanales durante 3
meses con repoblacion de entre el 31y el 60% en el
30% de los pacientes y recaidas del 25% a los 3 meses
[81]; prednisolona oral 300mg una vez al mes;
betametasona oral 5mg dos dias a la semana al
menos 12 semanas [82] o dexametasona oral
0,1img/kg/dia dos dias en semana con cifras de
repoblacién completa y parcial del 70 y 10%
respectivamente y con persistencia de lamismaen el
32% de los pacientes [83]. Kurosaway colaboradores,
en 38 pacientes con AA total/universal, realizan 3
grupos de tratamiento: triamcinolona 40mg
intramuscular cada 45 dias durante 1 afio,
prednisona oral 30gr cada 90 dias durante 1 afio y
dexametasona oral 0,5mg diarios durante 6 meses; la
mayor tasa de repoblacién se observo en el grupo de
triamcinolona y la menor en el de dexametasona,
este Ultimo también conté con la mayor tasa de
recidivas [84]. En nifios se ha empleado
dexametasona oral combinada con clobetasol
topico alcanzando un 655% de repoblacién
completa salvo un 6,7% en las formas de AT/AU y
también prednisolona oral con repoblacion del 60%
y recaidas en el 44% [85, 86]. Los efectos adversos
aparecen hasta en el 32% de los pacientes, para
minimizarlos se recomienda evitar tiempos largos de
tratamiento. Merecen especial cuidado los grupos
pediatricos, en los que esta opcidon terapéutica es

mas controvertida, por la posible aparicion de
retraso en el crecimiento, ganancia de peso, dolor de
cabeza o hiperactividad entre otros.

2-Inmunosupresores/inmunomoduladores
convencionales

El empleo de estos farmacos esté limitado a formas
extensas recalcitrantes que no han respondido a
otros tratamientos; y siempre que el paciente
demande la actuacién terapéutica, puesto que los
efectos adversos son considerables y la tasa de
recaidas al suspenderlos elevada.

La sulfasalazina inhibe la liberacién de inteleuquina
2 y de prostaglandina E2, lo que implica una
disminucion en la quimiotaxis de células
inflamatorias como linfocitos T, natural killer o
diversas citoquinas. Se emplea a dosis de entre 0,5y
1,59 cada 12horas y es necesario un seguimiento
analitico del hemograma vy el perfil hepético. Los
estudios realizados arrojan tasas de repoblacion de
en torno al 20%, con escaso mantenimiento al
suspender el farmaco [87-89]. Los principales efectos
adversos son las cefaleas y las molestias
gastrointestinales.

El metotrexato se usa en pauta semanal con dosis de
entre 15y 25mg, siendo también necesario el control
analitico. En monoterapia puede alcanzar cifras de
repoblacién del 50% en formas totales/ universales
[90]. Si se combina con dosis bajas de prednisona
pueden ascender al 64% en el mismo grupo de
pacientes [91]. En nifios se ha empleado con pautas
posoldgicas similares; en un estudio retrospectivo en
el que participaron 14 nifios de entre 8 y 18 afos, 5
de ellos mostraron mas del 50% de repoblacion,
aunque 4 habian tomado previamente corticoides
orales [92].

La ciclosporina actua mediante la inhibicion de los
linfocitos T helper y la supresion del interferon
gamma. Se han descrito casos de debut de AA en
pacientes trasplantados tratados con ciclosporina,
por lo que su uso es controvertido. Sin embargo,
alcanza tasas de éxito en los estudios de entre el 25 y
el 76,7% en pauta de 2,5mg/kg cada 24horas, las mas
altas si se combina con corticoides sistemicos [93-
99]. También se ha empleado de forma topica al 10%
en aceite, sin encontrar respuesta tras 12 meses de
tratamiento [100].
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Existen pocos estudios que avalen el empleo de
azatioprina, a dosis de 2-2,5mg/kg/dia. Destaca uno
llevado a cabo por Vafig-Galvan y colaboradores con
14 pacientes con AA, de los cuales un 43% mostraron
repoblacion completa, sin datos de recaida tras
finalizar el tratamiento en el 66% de los mismos
[101].

3-Fototerapia

Se ha empleado radiacion ultravioleta A (UV-A) tras
administracion oral o topica de psoraleno (PUVA)
para formas en placas y formas extensas con tasas de
éxito entre el 60 y 65%, en estudios no controlados
[102-105]. En dos revisiones de pacientes
retrospectivas los resultados indican un indice de
respuesta sustancialmente menor [106, 107]. En
AT/AU se describe un ensayo clinico no controlado
con 25 pacientes que recibieron psolareno topico en
cuero cabelludo y radiacion UV-A 20 minutos
después con frecuencia semanal, llegando a tasas de
repoblacién superiores al 50% en el 56% de los
mismos [108]. También en este grupo de pacientes,
en otro estudio que combina psolareno oral y
radiacion UV-A 5 dias/semana (total 20 sesiones)
junto a prednisolona 20mg/dia y lo compara con
prednisolona en monoterapia, el grupo combinado
logra una repoblacion por encima del 75% en el
77,8% de los pacientes, significativamente superior
al grupo de monoterapia [109]. Otra forma de aplicar
este tratamiento es la “PUVA-terapia en turbante”,
que focaliza la radiacion en cuero cabelludo,
minimizando sus efectos adversos sistémicos, y ha
logrado tasas de respuesta de hasta el 70% [110,
111]. Tras el tratamiento, el indice de recaidas es
elevadoy los efectos secundarios relacionados con la
radiacion impiden mantenerlo en el tiempo.

La radiacion ultravioleta B (UV-B) no ha demostrado
eficacia en AA [112].

4-Simvastatina/ezetimiba

Se postula que la simvastatina reestablece el
privilegio inmunitario en el foliculo piloso mediante
la inhibicion de la adhesion de determinadas
moléculas en leucocitos y células endoteliales, asi
como el bloqueo del complejo mayor de
histocompatibilidad. Por su parte, la ezetimiba
aportaria  un efecto inmunomodulador vy
antiinflamatorio [113, 114]. Todavia existen pocos

estudios que avalen su empleo. Lattouf vy
colaboradores tratan a 29 pacientes durante 24
semanas logrando una repoblacion superior al 20%
en el 73,7% de los pacientes [115]. En formas de ATy
AU se describen casos y series con repoblacion
completa y otros sin respuesta [116-118]. No se han
descrito efectos adversos pero tras la suspension del
tratamiento la mayoria recurren.

5-Apremilast

Es una molécula de pequefio tamafio que bloquea la
fosfodiesterasa-4, logrando en dltimo término una
inhibicion no selectiva de linfocitos T y la
recuperacion  del  inmunoprivilegio  folicular,
mediante el descenso de los niveles de IFN-gammayy
TNF-alfa [119]. Se ha empleado en modelos de ratén
con AA humanizada, al colocar unidades foliculares
humanas enfermas, y ha demostrado la preservacion
de las mismas. Los niveles de fosfodiesterasa-4 en las
placas alopécicas, que estaban inicialmente
aumentados, disminuyeron [120]. Sin embargo, Liu y
colaboradores trataron a 9 pacientes con AA severa
durante al menos 3 meses con este farmaco sin
evidenciar repoblacion en ninguno de ellos,
planteando la posible discrepancia entre los datos
obtenidos en biopsias de cuero cabelludo o en
modelos murinos humanizados respecto a la
patogénesis de la enfermedad en humanos [121].

6-Inhibidores de la Janus Kinasa (JAK)

El ruloxitinib, tofacitinib y baricitinib son farmacos
aprobados para el tratamiento de mielofibrosis en el
primer caso y de artritis reumatoide en los dos
restantes. Sin embargo, por su actuacion a través de
lainhibicion de lavia JAK (1,2 y 3) sobre varios grupos
de citoquinas y sobre el feedback positivo circular
entre los linfocitos Ty el IFN-gamma, pueden ejercer
un efecto antiproliferativo y antiinflamatorio que
ayuda a restablecer el privilegio inmune del foliculo
en la AA [122-124]. Se pueden utilizar por via oral o
por via topica [125, 126]. En modelos murinos ambos
farmacos han demostrado efecto protector y de
reversion de AA ya establecida; y cuando en
humanos se determina a nivel celular la cantidad de
linfocitos T y mediadores proinflamatorios
perifoliculares, estos se encuentran disminuidos
[127]. Se han publicado numerosos estudios sobre su
eficacia en los ultimos afios, la mayoria casos aislados
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0 series de casos, con buenos datos de eficacia en
formas extensas de AA recalcitrante [128-131].
Destaca la serie retrospectiva de 90 pacientes con
pérdida superior al 40% de cabello y tratados con
tofacitinib, presentada por Liu y colaboradores, en la
que el 77% logra respuesta y el 58% una mejoria
superior al 50% en la escala SALT tras de 4 a 18 meses
de tratamiento [132]. Hay dos estudios realizados en
adolescentes con AA extensa, total o universal,
tratados con tofacitinib durante 6 meses, con edades
comprendidas entre los 12 y los 18 afios, y en ambos
se observa una mejoria significativa en el indice SALT
en mas de 55% de los sujetos, sin asociar efectos
adversos severos [133, 134]. Actualmente, se
encuentran en marcha dos ensayos clinicos bien
disefiados que podrian corroborar los datos
presentados [135, 136]. Los efectos adversos estan
relacionados con la inmunosupresion, como
aumento del nimero de infecciones; pero también
anemia, neutropenia, cefalea o sindrome de retirada
en el caso de ruloxitinib, por lo que su perfil de
beneficio/riesgo es bajo.

7-Farmacos biolégicos

El grupo farmacoldgico de los anti-TNF, infliximab,
etanercept y adalimumab, arroja resultados
contradictorios en las publicaciones, desde casos de
induccién de novo de AA o empeoramiento de la
previa, a repoblacién completa [137-140]. Actlan a
nivel de la inmunidad innata, inhibiendo el TNF-alfa,
gue a pesar de haberse demostrado su elevacion en
sangre y placas de pacientes con alopecia areata, y
de tener gran actividad proinflamatoria al activar
otras vias de citoquinasy proliferacion celular, podria
tener un rol protector en esta enfermedad o bien
contar con niveles distintos segun el individuo, por
lo que al administrar el farmaco en unos se inhibiria
y en otros solo descenderia [141, 4].

Abatacept y alefacept son proteinas de fusién que se
unen a receptores de la superficie de los linfocitos T
impidiendo su activacion completa, por lo que
realizan una inhibicidn no selectiva de linfocitos T. In
vitro han demostrado una disminuciéon en la
proliferacibn de linfocitos T y de citoquinas
proinflamatorias (IFN-gamma, TNF-alfa o IL-2 entre
otras), [4]. Alefacept se ha empleado en 4 pacientes
con AA extensa a dosis de 15mg semanales

intramuscular durante 12 semanas, logrando en
todos ellos distintos porcentajes de repoblacion y
buena tolerancia al farmaco, sin alterarse los niveles
totales de linfocitos [142]. Sin embargo, en un ensayo
posterior multicéntrico doble ciego controlado con
placebo, no ha demostrado eficacia [143]. Por su
parte, abatacept se encuentra aprobado en la
actualidad para la artritis reumatoide y esta siendo
estudiado en AA humana (ya ha demostrado eficacia
en modelos murinos) en un ensayo clinico [144].

Las citoquinas mas elevadas cuando se analizan las
placas de AA corresponden a la via IL-12/23.
Ustekinumab es un anticuerpo monoclonal IgG1
humano que bloquea la via de citoquinas
mencionada. Actualmente aprobado para psoriasis y
artritis psoriasica; pero se ha utilizado en 3 casos de
AA extensa a dosis de 90mg cada 12 semanas con
buenos resultados [145]. Se necesitan mas estudios
gue avalen su eficacia.

Secukinumab también es un anticuerpo monoclonal
recombinante 1gGl que en este caso actla
inhibiendo la via de la interleuquina 17, cuya
implicacion en la AA no estéa tan clara. Sin embargo,
se postula que pueda ejercer un feedback negativo
sobre IL-23, disminuyendo en altimo término sus
niveles, que si se han implicado en la patogénesis de
la AA, por lo que se podria plantear su estudio en
estos pacientes [146].

Otra citoquina cuya implicacion en la AA ha quedado
demostrada es la IL-2, con una doble funcién. Por un
lado, actia como factor de crecimiento de células T
promoviendo la actividad citolitica de linfocitos T
CD8y células natural killer; y sus niveles se han visto
elevados en las placas de alopecia areata. Por otro
lado, conduce al desarrollo de linfocitos T CD4
reguladores (TREGs), implicados en funciones de
tolerancia y supresion y por tanto, protectores en la
AA [147]. Los receptores de IL-2 presentes en estas
TREGs son muy afines y por lo tanto se activan con
niveles bajos de interleuquina, mientras que para
activar los linfocitos T CD8 citotdxicos se requieren
niveles mayores. Adesleukin es wuna IL-2
recombinante aprobada actualmente para el
tratamiento del cancer renal y el melanoma
metastasicos. Su utilizaciébn en AA se basa en este
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Figura 6. Propuesta de algoritmo terapéutico en alopecia areata.

Figure 6. Proposal of a therapeutic algorithm in alopecia areata.

doble juego relacionado con la sensibilidad de los
receptores de IL-2; modula su actividad y logra
activar linfocitos T reguladores y suprimir linfocitos T
citotdxicos. Existe un ensayo piloto en 5 mujeres con
AA gue recibieron adesleukin a dosis bajas y en 4 de
ellas se evidencié repoblacion parcial, que se
mantuvo hasta 6 meses después de suspender el
farmaco [148].

Finalmente, se postulan dos anticuerpos
monoclonales  humanizados, dupilumab vy
tralokinumab, frente al receptor de interleuquina 13
y por tanto inhibidores de la via TH2, como posibles
tratamientos para AA, ya que muchas de las
citoquinas de esta via se encuentran elevadas en las
placas de AA y disminuyen tras el tratamiento
corticoideo [149, 150]. Solo Tralokinumab se esta
estudiando en ensayos cinicos actualmente.

8-0tros

Muchos de los pacientes con AA asocian trastornos
psiquiatricos como depresion o ansiedad,
estrechamente relacionados con la enfermedad, por
lo que se han ensayado farmacos antidepresivos,
terapias de grupo o técnicas de hipnosis para su
tratamiento [151, 152]. Existen ensayos clinicos bien
disefiados con imipramina, paroxetina y citalopram,
en los 3 casos el grupo que recibié el antidepresivo
mostro tasas de repoblacion significativamente
superiores [153-155]. Se piensa que la hipnosis
puede mejorar la depresion pero en el Unico estudio
de 41 pacientes con AA, el grupo tratado no mostré
repoblacion [156]. En general, no se recomienda el
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empleo de farmacos antidepresivos de forma
sistematica en AA, se reservan para casos en los que
exista  patologia  psiquidtrica  concomitante
diagnosticada.

También se han empleado complementos como
biotina o zinc, en monoterapia 0 combinados, con
buen perfil de seguridad pero resultados variables
[157, 158]. Destaca un estudio en 9 nifios que
recibieron biotina y aspartato de zinc junto a
propionato de clobetasol topico, con resultados de
repoblacién completa en 5 de ellos [159].

La talidomida cuenta con un estudio abierto sin
grupo control con buenos resultados, relacionados
con su capacidad de suprimir IL-2 [160]. Otros
farmacos ensayados como dapsona,
hidroxicloroquina o sildenafilo no han demostrado
clara eficacia en pacientes con AA [161-163].

Tras haber revisado la calidad y cantidad de la
evidencia de los tratamientos ensayados en alopecia
areata, asi como el perfil beneficio/riesgo de cada
uno de ellos, resulta dificil establecer un algoritmo
terapéutico. Lo que se plantea en este articulo es una
propuesta (Figura 6), que pueda ser empleada como
guia de tratamiento, individualizando después cada
caso, de acuerdo a las premisas que quedan
resumidas en la Figura 7.

Ademas, en la Figura 8 se enumeran las
consideraciones generales que debemos conocer
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respecto a los tratamientos para alopecia areata y
gue también van a marcar nuestro plan con el
paciente.

De esta forma, en casos leves, con afectacion inferior
al 25% del cuero cabelludo e indice SALT 1, se
plantean las opciones de “esperar y ver”, combinar
corticoides topicos de potencia media o alta, con
posibilidad de aplicacion en cura oclusiva, con
minoxidil al 5% o bien corticoides intralesionales,
como acetonico de triamcinolona cada 4 a 6
semanas, que también podrian ser combinados con
minoxidil.

En casos moderados, con afectacion entre el 25y el
50% e indice SALT 2, ademas de las propuestas
anteriores se puede plantear el empleo de
inmunoterapia de contacto, que requerird un
namero elevado de visitas hospitalarias y molestias
locales considerables, o bien pulsos de corticoides
orales, mas eficaces si el tiempo de evolucién de la
enfermedad es inferior a 6 meses y existen datos de
actividad en las placas alopécicas.

En casos severos, con afectacion superior al 75% e
indice SALT 34 o 5, se propone el empleo de
inmunoterapia de contacto o pulsos de corticoides
orales como primera linea terapéutica. Si tras 6
meses no existen datos de eficacia, hay que
considerar el empleo de otros tratamientos
sistémicos, como fototerapia, inhibidores de la janus
kinasa, farmacos sistémicos convencionales,
farmacos bioldgicos, simvastatina/ezetimiba, etc; sin

* Grado de repercusion de la enfermedad en el
individuo.

* Comorbilidadesy antecedentes del paciente.

¢ Caracteristicas clinicas de la alopecia areata.

* Presencia de factores de mal prondstico.

€€€L

Figura 7. Factores a tener en cuenta antes de iniciar un
tratamiento para alopecia areata.

Figure 7. Factors to consider before starting a treatment for
alopecia areata.

gue ninguno de ellos haya demostrado clara
superioridad frente al resto, por lo que individualizar
en cada caso es fundamental.

En las placas recalcitrantes, que no respondan al
resto de tratamientos, se puede emplear corticoide
intralesional o laser de excimeros [5].

Algunos autores proponen un algoritmo especifico
para niflos menores de 10 afios [9], sin embargo, la
tendencia en las Gltimas publicaciones es unificar la
forma de manejo, con algunas consideraciones
especiales en este grupo de edad [6]. Los efectos
adversos de cada uno de los tratamientos deben ser
valorados de forma minuciosa, revisando su
seguridad segun la edad del paciente, siendo los
pulsos de corticoides orales y el metotrexato las
opciones de tratamiento sistémico mas aceptadas.
La tolerancia a los pinchazos es baja, por lo que los
corticoides intralesionales no se consideran una
buena opcién. En lugar de inmunoterapia de
contacto se prefiere el empleo de irritantes locales
como antralina. El laser de excimeros se ha postulado
también como una buena opcion en formas
localizadas o placas recalcitrantes. Como norma,
siempre comenzaremos con las opciones mas
conservadoras y seguras, como pueden ser los
corticoides topicos combinados con minoxidil [164].

Por ultimo, resaltar que una buena comunicacién
con el paciente es fundamental para que el
algoritmo  terapéutico se pueda desarrollar
correctamente. En ocasiones, el abordaje de los
problemas psicoldgicos derivados de la enfermedad
puede ser clave parala mejoria del cuadro, porlo que

sopesar.

v ¢ Todos los tratamientos tienen efectos secundarios que debemos conocer y

* Se debe realizar una escalada terapéutica, comenzando con las opciones mas
seguras e inocuas segun la severidad de la alopecia.

su eficacia.

e Las combinaciones de farmacos han demostrado mds eficacia que los
tratamientos en monoterapia (pensar en minoxidil).

* En formas totales/universales puede ser (til tratar la mitad del cuero cabelludo

* Los tratamientos precisan de un periodo minimo de 6 meses para poder valorar}
y que la otra mitad sirva de guia de una posible repoblacién esponténea. ]

€€

Figura 8. Consideraciones generales de los tratamientos para
alopecia areata.

Figure 8. General considerations of treatments for alopecia
areata.
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no debemos olvidar nunca este aspecto de la
enfermedad; que nos hara mas llevadero el manejo
del paciente y evitara su frustracién y ansiedad.

En relacibn al reto que constituye para el
dermatologo el tratamiento de la alopecia areata, en
esta revision se ha intentado exponer con claridad el
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