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Resumen 
 
Introducción y Objetivos: La Al opecia Ar eata e s una e nfermedad 

inflamatoria auto inmune que  afecta a l pel o. Actualmente se estudia si las 

bacterias pató genas y la s i nmunizaciones so n ind uctores de la respu esta 

autoinmune e n pacientes con s usceptibilidad ge nética. El obj etivo de  este 

estudio fue determinar si las bacterias patógenas en faringe y el antecedente 

de haber recibido inmunizaciones están asociados a la enfermedad. 

 
Materiales y métodos: En el Ce ntro D ermatológico “Dr Ladislao de la 

Pascua” de septiembre 2008 a febrero 2009, se estudiaron 65 pacientes con 

alopecia areata y 65 controles con otras dermatosis, excluyendo las de piel 

cabelluda, d e 18 a  5 9 años d e edad y de ambos s exos.  A todos se  l es 

interrogó s obre inmunizaciones rec ibidas 6 meses prev ios y se  le s realizó 

cultivo de exudado faríngeo. 
 
Resultados: Haber recibido in munizaciones, la p resencia de  ba cterias 

patógenas en faringe y se r portador de S. pyogenes se comportaron como 

factores de riesgo para alopecia areata con razón de momios de 3.3 (IC95% 

1.6-6.7; p=0.001), 2.6 (IC95% 1.1-6.2; p=0.033) y 2.1 (IC95% 1.7-2.5; p=0.042) 

respectivamente. La s bacterias ais ladas fuero n Klebiella penumoniae, 

Streptococcus pyogenes, Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus 

pneumoniae, Serratia marcescens y Escherichia coli. 
 
Conclusiones: Este es el pr imer estudio que  apoya la asociación entre e l 

estado d e portador de bacte rias pató genas e n far inge y l a aplicación d e 

inmunizaciones c omo factor es de r iesgo para desarrollar a lopecia a reata. 

Por las características de nuestra  población, esta asociación es válida para 

los pacientes con menos del 25% de pérdida de pelo y evolución menor a un 

año.  
 
Palabras clave: Alopecia areata, in munizaciones, bacter ias en fa ringe, 

estado de portador de S.pyogenes. 
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I. ANTECEDENTES 

EPIDEMIOLOGÍA 

 

La Alopecia Areata (AA) es una enfermedad inflamatoria autoinmune 

localizada al folículo piloso y láminas ungueales.1,2 Tiene una incidencia de 

20.2 casos por 100,000 personas/año, 0.57% en México, y una prevalencia 

de 1.7%.3 En México, en el Centro Dermatológico “Dr. Ladislao de la 

Pascua” durante 2007 se atendieron 460 pacientes con AA, de los cuales 

257 fueron casos nuevos.4  

 

La mitad de las personas afectadas tiene menos de 20 años y un 2% de los 

casos inician antes de los 2 años de edad.5 La incidencia familiar varía del 

10 al 27%.6 El riesgo de desarrollar alopecia areata es del 6% si uno de los 

padres la presenta y para desarrollar una alopecia areata grave es del 2%.7 

No existe predominio de sexo. 

 

En México, sobre alopecia areata, sólo existe un estudio realizado en el 

Instituto Dermatológico de Jalisco “Dr. José Barba Rubio” que analizó los 

datos de 187 pacientes de primera vez que acudieron a este centro de 

concentración de padecimientos dermatológicos. Los resultados contrastan 

con los reportados previamente en la literatura, específicamente que es más 

frecuente en mujeres y en la ausencia de antecedentes familiares de AA.8 

ETIOLOGÍA 

 

Actualmente se sabe que la alopecia areata se origina por el ataque del 

sistema inmunológico, principalmente de linfocitos T, contra las células que 

conforman el folículo piloso.  

 

En condiciones normales, los queratinocitos del folículo piloso mantienen 

inactivadas las funciones de las células NK (natural killer cells) durante la 

fase de anágeno y la presentación de antígenos no se lleva a cabo porque 

las células de Langerhans no expresan moléculas clase II del complejo 
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mayor de histocompatibilidad (CMH) y tampoco existe expresión de las clase 

I en las porciones proximales o inferiores del folículo piloso. Además a nivel 

folicular se expresan moléculas inmunosupresoras como el TGF-β1 y la α-

MSH.  

 

Por lo tanto, el folículo piloso (FP) se encuentra en un ambiente de privilegio 

inmunológico, en el que sus antígenos no se reconocen ni como propios ni 

como extraños. Sin embargo este ambiente se colapsa por 4 eventos que 

tienen lugar en individuos con una predisposición o susceptibilidad 

determinada genéticamente. Estos eventos son:  

 

1. Aumento de los niveles de IFN-γ (interferon γ) que ocasiona la 

expresión de las moléculas del CMH clase I y II en todo el folículo 

piloso 

2. Entrada del FP a la fase de anágeno, en la cual se lleva acabo la 

melanogénesis 

3. Reconocimiento de las moléculas del CMH clase I por parte de los 

linfocitos T CD8+ a nivel del bulbo del folículo piloso y 

4. La presencia de señales coestimulatorias para reclutar linfocitos T 

CD4+ e incrementar el ataque al FP.9 

 

La AA se caracteriza por la presencia de un infiltrado inflamatorio intra- y 

perifolicular constituido por linfocitos T CD4+ y CD8+, macrófagos y células 

de Langerhans dirigidas contra los queratinocitos del folículo piloso, 

melanocitos y fibroblastos de la dermis papilar. La importancia del infiltrado 

de linfocitos T CD4+ y CD8+, es que se ha demostrado que su eliminación, 

usando anticuerpos monoclonales, revierte el proceso y promueve el 

crecimiento del folículo piloso. En el estudio de McElwee se observó que la 

transferencia de linfocitos CD8+ ocasionaba alopecia localizada; mientras 

que si se implantaban linfocitos CD4+/CD25- en la piel cabelluda se 

provocaba una alopecia sistémica.10,11 

 

Histológicamente, en la fase aguda del episodio de AA se observa el 

infiltrado inflamatorio alrededor del bulbo piloso rodeando la papila dérmica; 
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en la fase subaguda se incrementa el número de FP en fase catágena y 

telógena y finalmente en la fase crónica sólo se observa la presencia de 

numerosos pelos en miniatura, vellos.12 

 

La AA puede presentarse junto con otras enfermedades autoinmunes como 

la enfermedad celiaca.13 Sin embargo, las enfermedades autoinmunes que 

se presentan más frecuentemente en  pacientes con AA son las 

enfermedades tiroideas, principalmente la tiroiditis de Hashimoto en 

población pediátrica, en donde sólo se recomienda solicitar pruebas de 

función tiroidea y anticuerpos antitiroideos cuando existe antecedente 

familiar o en AA de larga evolución sin respuesta a los tratamientos 

convencionales.14  

 

FACTORES DE RIESGO 
  

La respuesta autoinmune localizada al FP es desencadenada por la 

interacción de los factores genéticos, ya comprobados, con otros aún en 

investigación como los psicológicos, los infecciosos (infecciones de aparatos 

respiratorio superior e infecciones dentales) y otros como inmunizaciones y 

cirugías que se han relacionado temporalmente con el inicio del episodio de 

AA en reportes de casos. En la actualidad se considera una enfermedad 

poligénica multifactorial. 

 

El mecanismo propuesto para desencadenar el episodio de AA en pacientes 

sometidos a cirugía, es la isquemia por presión cuando son procedimientos 

que duran más de tres horas.15 

 

A) FACTORES GENÉTICOS 
 

Se reconoce que la AA es una enfermedad autoinmune que afecta a 

individuos genéticamente susceptibles.16 

 

El estudio en el campo de la genética inició con el reconocimiento de las 

moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad clase I y II asociadas a 
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la AA. Los primeros detectados fueron los siguientes HLA (human leukocyte 

antigen) clase I: B44 (B12), B18, B13, B27, Cw3 y A28 y los HLA clase II: 

DR4, DR5 (DR11) y DQ3.2 

 

Posteriormente se reconoció que existían 2 tipos de alopecia areata de 

acuerdo a las características clínicas y a los HLA asociados. La AA en 

placas de larga evolución asociada al HLA DQ3 (DQB1*03) y la total y 

universal vinculada con los HLA DQ3, DQ7(DQB1*0301), DR4(DRB1*0401), 

DR11(DRB1*1104).17  

 

Recientemente, Xiao y colaboradores descubrieron que los HLA de riesgo 

para AA en población china son los HLA-DQA1*0104-DQB1*0604, 

DQA1*0104-DQB1*0606 y DQA1*0302-DQB1*0606 y los 2 más frecuentes 

en AA de larga evolución, el HLA-DQA1*0104 y el DQB1*0604.18 

Simultáneamente, Aliagaoglu y colaboradores en Turquía identificaron al 

HLA-B62 como el más frecuente en pacientes con AA.19  

 

Tiempo después, Entz en población alemana y belga detectó que el HLA-

DRB1*03 confiere efecto protector para AA y confirmó que el HLA-DRB1*04 

es un factor de riesgo con el alelo DRB1*0401 portando la mayor proporción 

del efecto.20  

 

Barahmani en la Universidad de Texas investigó el papel del gen MICA 

(major histocompatibility complex class I chain-related gene A) en la AA, ya 

que es el ligando del receptor NKG2D-DAP10 de las células NK, células Tγδ  

CD8+ αβ células epiteliales, endoteliales, fibroblastos, queratinocitos y 

monocitos que participan en la respuesta autoinmune contra el folículo 

piloso.21 

 

Otro descubrimiento importante fue el de Tazi-Ahnini y McDonagh en Reino 

Unido, quienes descubrieron que los polimorfismos dentro del receptor de la 

IL-1 (interleucina 1) predisponen a la AA total y universal; así como el papel 

que juega el gen AIRE (autoinmune regulator gene) localizado en el 

cromosoma 21q22.3 y responsable de la asociación de la AA con el 
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síndrome de Down y de la etiología del síndrome poliglandular autoinmune 

(APECED: autoimmune polyendocrinopathy-candidiasis-ectodermal 

dystrophy).22,23  

 

A pesar de que el polimorfismo p.Ser278Arg del gen AIRE no se asoció con 

la AA en un estudio posterior, el alelo AIRE7215C representa un riesgo 3 

veces mayor para la AA.24,25 En un estudio de casos y controles el alelo 

AIRE 961G se asoció con un riesgo 3 veces mayor de desarrollar AA 

extensa (total o universal) y también el polimorfismo T+1297C del gen 

Notch4, involucrado en el arresto del crecimiento de los queratinocitos y en 

su diferenciación.26,27  

 

Otro factor de riesgo para desarrollar una forma extensa de AA de inicio 

temprano son los polimorfismos en el gen que codifica el MIF (macrophage 

migration inhibitory factor), descubrimiento realizado por Shimizu en Japón.28 

 

Al ser una enfermedad autoinmune también se ha investigado el papel del 

gen PTPN22, que está involucrado en otras enfermedades autoinmunes 

como el lupus eritematoso sistémico, enfermedad de Graves y diabetes 

mellitus tipo 1, y se ha asociado sólo a las formas graves de la AA y de inicio 

temprano.29  

 

Finalmente, en los estudios realizados a familias de pacientes afectados por 

la AA se han identificado 4 locus de susceptibilidad en los cromosomas 6, 

10, 16 y 18.30 Y se ha determinado que la frecuencia de AA en familiares de 

primer grado es del 1.6%, de segundo grado es del 0.19% y de tercer grado 

es del 0.03% y se considera que el factor genético influye con un 47.16% en 

los familiares de primer grado, sustentando un modelo de etiología 

poligénico y multifactorial.31 De este tipo de estudios surge la estimación del 

riesgo para familiares, el cual es de 7.1% para los hermanos, 7.8% para los 

padres y de 5.7% para los hijos de los pacientes con AA.32 
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B) FACTORES PSICOLÓGICOS 
 

Uno de los factores que más se ha estudiado como inductor tanto en la 

alopecia areata como en otras dermatosis es el estrés, y fue Peters quien 

demostró que la sustancia P (SP) juega un papel importante en la vía del 

estrés promoviendo un catágeno prematuro, el aumento de las 

endopeptidasas (que degradan la SP) y la degranulación de mastocitos en la 

vaina de tejido conectivo del folículo piloso.33,34  

 

La relación entre el estrés y las enfermedades de la piel se explica también 

por el hecho de que tanto el sistema nervioso central (SNC) como la piel se 

originan del ectodermo y comparten hormonas, neurotransmisores y 

receptores. Dependiendo del estudio, el número de pacientes estudiados y el 

instrumento de medición, la frecuencia del estrés como factor precipitante de 

la AA varía desde el 4.8% hasta el 82%.35  

 

La investigación inició en 1957 con los 42 casos de AA estudiados y tratados 

con psicoterapia por Reinhold, quien encontró que el 23% de los pacientes 

habían experimentado un evento emocional importante o de ansiedad previo 

al inicio de la AA el cual actuó como precipitante.36 Treinta años después, 

Van der Oteen y colaboradores estudiaron a 12 pacientes con AA extensa y 

encontraron que sólo el 6.7% de los pacientes referían un “trauma 

emocional” previo al inicio de la AA como muerte de un familiar, divorcio, 

enfermedad grave y desempleo.37 Posteriormente Koo investigó la 

frecuencia de trastornos psiquiátricos en 294 pacientes con AA y encontró 

que el 18.2% cumplían los criterios del DSM-III para el trastorno de ansiedad 

generalizado, 8.8% de depresión mayor, 4.4% rasgos paranoides y 3.5% 

tenían fobias sociales.38 Hallazgos que fueron confirmados por Jackow en 16 

pacientes con AA total y 28 con AA universal, ya que en aquellos que sufrían 

depresión, la AA se vinculaba con el estrés.39 Reeve evaluó a 12 niños con 

AA y encontró que 7 presentaban un trastorno de ansiedad.40 
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Recientemente, en estudios de casos y controles que midieron eventos 

estresantes con instrumentos como el Paykel Interview for Recent Events y 

el Lemyre and Tessier’s Mesure de Stress Psichologique no se logró 

demostrar la asociación entre la AA y el estrés.41,42 De hecho, en el estudio 

de Gülec y colaboradores en Turquía se identificó que los pacientes que 

atribuyen su enfermedad al estrés reportan un mayor numero de eventos 

estresantes y en el estudio de Firooz se observó que el 76.9% de los 

pacientes atribuyen su enfermedad al estrés.43,44 El último estudio sobre el 

estrés como factor precipitante de AA realizado por Manolache en Bucarest 

si logró demostrar esta asociación pero sólo en pacientes con menos de 3 

meses de evolución y un sesgo fue que los resultados de los pacientes con 

AA se combinaron con los de un grupo de pacientes con vitiligo.45 

 
FACTORES PRONÓSTICOS 
 

De acuerdo a los resultados de varios estudios en pacientes con AA se 

consideran factores de mal pronóstico: atopia, enfermedades autoinmunes, 

historia familiar, edad temprana de inicio, distrofia ungueal y una AA extensa: 

ofiasis, total y universal.46 Tanto la atopia, el inicio durante la 1ª y 2ª décadas 

de la vida y el antecedente familiar de vitiligo son factores de riesgo para una 

AA extensa.47 Incluso, García-Hernández y colaboradores describieron un 

síndrome de AA benigno caracterizado por: AA en placas y ausencia de las 

siguientes características: cambios ungueales, antecedentes familiares, 

historia personal de atopia y eventos estresantes como desencadenantes.48 

CUADRO CLÍNICO 

 
El diagnóstico es clínico y se basa en la presencia de placas de alopecia de 

forma circular u oval, bien delimitadas y con orificios foliculares visibles, 

generalmente asintomáticas. Se extienden de manera centrífuga y los pelos 

en el borde se rompen con una tracción ligera y pueden encontrarse los 

denominados “pelos peládicos”  o en forma de “signo de admiración”, los 

cuales miden 3-5 mm y presentan un extremo distal oscuro y abultado. 
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También se observan orificios foliculares llenos de restos de pelos, llamados 

“cadavéricos”. La repoblación inicial es con vello y pelos terminales blancos. 

 

Existe afectación ungueal en un 10 a 20% de los pacientes y en los niños 

aumenta hasta el 50%.49 Las alteraciones ungueales que se han observado 

son: depresiones punteadas (pits), uñas ásperas o traquioniquia, eritema 

moteado de la lúnula (spotting), onicomadesis, onicolisis, coiloniquia, estrías 

longitudinales, uñas frágiles y perionixis en casos graves. 

 

La clasificación clínica de la alopecia areata es la siguiente: 

 

1. Alopecia areata en placa única o simple 

2. Alopecia areata en placas múltiples 

a. Alopecia areata reticular 

b. Alopecia areata ofiásica 

c. Alopecia areata total 

d. Alopecia areata universal 

3. Alopecia areata difusa 

 

Se considera a la alopecia total y universal como las formas graves de la 

enfermedad, ya que en la primera se presenta alopecia de toda la piel 

cabelluda y en la segunda alopecia de todo el cuerpo. 

 

Es importante recordar que la primera clasificación clínica fue la de Ikeda, la 

cual se basaba en las comorbilidades asociadas, reconociendo 4 tipos de 

AA: común, atópica, prehipertensiva y autoinmune o endocrina. Otra 

clasificación divide a los pacientes en dos grupos de acuerdo a la extensión 

de la AA, considerando que es circunscrita cuando se encuentran menos de 

10 placas y extensa cuando afecta más del 40% de la piel cabelluda o 

existen más de 10 placas.50 
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TRATAMIENTO 

 

Actualmente no existe una cura definitiva para la alopecia areata y los 

tratamientos que se utilizan están enfocados a disminuir la actividad de la 

enfermedad y lograr la repoblación de las placas. La modalidad de 

tratamiento más frecuente son los corticosteroides, por su papel en disminuir 

el proceso inflamatorio.51  

 

En el trabajo de Ikeda se reporta que la AA en placas puede remitir 

espontáneamente en el 80% de los casos, cuando la evolución es menor a 

un año, por lo que se ha considerado el no administrar tratamiento alguno.52 

Generalmente durante los primeros 3 meses de evolución no se presenta 

repoblación de forma espontánea.  

 

De acuerdo a los datos de los ensayos clínicos que han evaluado la eficacia 

de varios tratamientos con un seguimiento de 12 semanas, los pacientes 

tratados con placebo experimentan una repoblación que varía del 6.25% al 

28.5%,53,54,55,56 y cuando el seguimiento se prolonga a 28 semanas sólo el 

15% experimenta repoblación.57 

 

Cuando la enfermedad tiene repercusiones psicológicas y sociales o la 

alopecia es extensa, es necesario iniciar tratamiento.  

 

Estudios previos que han evaluado el uso de esteroides tópicos como el 

clobetasol y la desoximetasona en alopecia areata total y en placas han 

reportado repoblación buena o completa en el 80% de los pacientes 

estudiados comparado con el 30 al 40% de repoblación en los pacientes 

tratados con placebo.58,59 

 

Las guías de tratamiento de la British Association of Dermatologists para el 

manejo de la alopecia areata recomiendan lo siguientes tratamientos de 

acuerdo a la forma clínica:60 
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1. Alopecia areata en placas limitada: Corticosteroides intralesionales 

(Nivel de evidencia B III) 

2. Alopecia areata en placas extensa: Inmunoterapia de contacto (Nivel 

de evidencia B II-ii) 

3. Alopecia total y universal: Inmunoterapia de contacto (Nivel de 

evidencia B II-ii) 

 

A continuación se explicarán los tratamientos que se han utilizado en la 

alopecia areata: 

 

1) Corticosteroides tópicos (Nivel de evidencia C III). Existe evidencia de 

que promueven la repoblación de las placas, aunque en algunos 

ensayos clínicos no se ha demostrado una diferencia 

estadísticamente significativa cuando se comparan con placebo. No 

son eficaces en la alopecia total ni en la universal. 

2) Corticosteroides intralesionales (Nivel de evidencia B III). El acetónido 

de triamcinolona y el acetato de hidrocortisona aplicados de forma 

intralesional estimulan la repoblación de las placas cuando se aplican 

mensualmente y en placas menores de 3 cm. de diámetro. Los 

corticosteroides se aplican entre la dermis y la hipodermis. El efecto 

adverso es la atrofia, la cual es reversible después de varios meses. 

Si se aplica cerca de los ojos, para las cejas, puede causar cataratas 

y elevación de la presión intraocular. 

3) Corticosteroides sistémicos (Nivel de evidencia C III). Existen 

diferencias entre los protocolos empleados, desde 40 mg/día de 

prednisolona oral, 2 g de prednisolona intravenosa, metilprednisolona 

250 mg 2 veces al día por 3 días, prednisolona oral 300 mg mensual 

hasta dexametasona 5 mg 2 veces por semana. 53,61 Los resultados 

varían desde 10% de respuesta en pacientes con alopecia areata 

total, universal y ofiásica hasta 60% de repoblación en pacientes con 

alopecia areata en placas. No se han reportado efectos adversos 

significativos con la administración en pulsos, pero existen riesgos 
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cuando se emplean a largo plazo, los cuales no se justifican si se 

evalúa la poca efectividad clínica que tienen. 

4) Inmunoterapia de contacto (Nivel de evidencia B II-ii). Los alérgenos 

de contacto que se han utilizado son los siguientes: 1-cloro-2,4-

dinitrobenceno (DNCB), ácido escuárico dibutilester (SADBE) y 2,3-

difenilciclopropenona (DPCP). El DNCB es mutagénico y ya no se 

utiliza. Actualmente el DPCP es el agente de elección y se aplica 

iniciando con una concentración de 0.001% y se aumenta la 

concentración cada semana hasta lograr una dermatitis de contacto. 

Las respuestas con este tratamiento se han reportado desde un 9 

hasta un 87%. Los efectos adversos son linfadenopatía cervical y 

occipital, urticaria, hiperpigmentación e hipopigmentación. Este 

tratamiento no es seguro por la sensibilización que ocasiona. 

5) Psoralenos con luz ultravioleta A (Nivel de evidencia C III). Se pueden 

utilizar psoralenos por vía tópica62 u oral. El éxito de este tratamiento 

es del 60 al 65% con una frecuencia alta de recidivas. 

6) Minoxidil (Nivel de evidencia C IV). Se aplica a concentraciones de 1, 

3 y 5%, y su efectividad es variable. Es ineficaz para la alopecia 

areata total y universal, 

7) Ditranol o antralina (Nivel de evidencia C IV). Funciona como irritante 

con respuestas del 18% en pacientes con alopecia areata extensa. 

Sólo existen reportes de casos, ningún ensayo clínico. 

8) Otros. Otros tratamientos que han demostrado cierta eficacia son: 

ciclosporina, aromaterapia, ácido azelaico63, alefacept64, mostaza 

nitrogenada65 y paroxetina66. 

 

Algunos tratamientos que se han probado en ensayos clínicos y que no han 

demostrado eficacia son el etanercept67, el ácido 5-aminolevulínico68, el 

efalizumab y el tacrolimus69. 

 
EVOLUCIÓN 
 

El episodio de alopecia areata puede limitarse a una o varias placas que 

evolucionarán durante semanas o meses y posteriormente remitirán de 
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forma espontánea. Sin embargo, hay pacientes que inician con AA total y 

universal, en cuyos casos, los tratamientos son mayores a un año para 

lograr una repoblación completa 

 

En la mayoría de los casos, la AA tiene una evolución crónica cursando con 

múltiples episodios estacionales a lo largo de la vida, y es poco frecuente 

que se manifieste como un episodio único.70  

 

Las estadísticas de centros de segundo y tercer nivel de atención indican 

que del 35 al 65% de los pacientes afectados presentarán una remisión 

completa desde los 6 meses hasta 2 años después del inicio del cuadro; 

mientras que el porcentaje restante evolucionará hacia la extensión de las 

lesiones o la alopecia total; siendo peor el pronóstico para aquellos cuyo 

primer episodio tuvo lugar durante la infancia. Sólo del 15 al 25% 

progresarán a la alopecia total y/o universal, y de éstos menos del 10% 

lograrán su recuperación total. 

 

GUÍAS PARA LA INVESTIGACIÓN EN ALOPECIA AREATA 
 

Debido a que la alopecia areata es una enfermedad crónica, de curso 

impredecible y con remisiones espontáneas sin tratamiento, es difícil planear 

y ejecutar ensayos clínicos para investigar nuevos tratamientos. Por este 

motivo, la Fundación Nacional de Alopecia Areata (National Alopecia Areata 

Foundation), NAAF por sus siglas en inglés, en conjunto con un grupo de 

expertos en la enfermedad elaboraron y publicaron las Guías para la 

Investigación en Alopecia Areata (Alopecia Areata Investigational 

Assessment Guidelines) que se dieron a conocer en 1999 en Journal of the 

American Academy of Dermatology. Posteriormente, en 2004, publicaron la 

segunda parte de las mismas. La importancia de estas guías estriba en que 

explican detalladamente las variables de respuesta terapéutica a evaluar en 

los ensayos clínicos, así como la descripción del SALT score o Severity 

Alopecia Tool score para determinar el grado de pérdida de pelo por medio 

de 4 fotografías panorámicas.  Este índice permite valorar tanto la densidad 

del pelo como la extensión de la pérdida en la piel cabelluda de una forma 
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visual. Una mejoría en el 50% del índice SALT se considera una buena 

respuesta en pacientes con alopecia areata extensa, pero no lo es en 

pacientes con alopecia areata en placas. Y aunque no es un instrumento 

validado, el SALT score es el que se utiliza en todos los ensayos clínicos 

sobre alopecia areata. Sin embargo, existe una variabilidad intra e 

interobservador por ser un instrumento que se basa en una calificación 

visual subjetiva. Recientemente se ha propuesto el utilizar fotografías 

dermatoscópicas de las placas de alopecia y realizar un conteo tanto manual 

como computarizado del número de pelos.71 De hecho, existe un sistema 

llamado Trichoscan que utiliza imágenes dermatoscópicas para realizar un 

conteo computarizado de los pelos y determinar en que fase del ciclo se 

encuentran: anágena, catágena y telógena. 72 Este último instrumento aún 

no está validado y no se recomienda su uso para el conteo de pelos en 

ensayos clínicos por sus fallas en la detección de pelos no pigmentados y 

muy delgados.73 
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II. MARCO DE REFERENCIA 

Actualmente se  c onoce qu e la  etiol ogía d e l a a lopecia areata (AA) es 

autoinmune por p érdida de l pr ivilegio i nmunitario a nivel de folículo pil oso; 

sin embargo aún se estudia que desencadena este ataque inmunológico al 

aumentar la expresión de a ntígenos propios y que sean reconocidos como 

extraños.1 Desde la década de los 80’s se inició la búsqueda de los factores 

de ri esgo y h asta e l momento s e ha c entrado en los factore s genéticos y  

dentro de los ambientales, el papel de los trastornos psiquiátricos y el estrés 

en el inicio de la alopecia areata.  Sin embargo, poco se ha estudiado sobre 

los factores infecciosos y las inmunizaciones como desencadenantes de la 

respuesta autoinmune contra el folículo piloso. 

 

FACTORES INFECCIOSOS 
 

Se reco noce que es dif ícil establecer una relación caus al entre a lgún 

microorganismo p atógeno y las enfer medades autoi nmunes, debido a  la s 

siguientes circunstancias:2  

 

1. El in tervalo de tiem po entre la infecció n y la pres entación de l a 

enfermedad es v ariable, pu ede se r incluso de años, co mo en l a 

enfermedad de Chagas, ocasionada por el Tripanosoma cruzi. 

2.  El aislamiento de l a gente infe ccioso p uede ser dif ícil o imp osible, 

especialmente c uando e l paciente p ermanece asintomático o e l 

cuadro clínico es insidioso, ya que en el mo mento de aparición de la 

enfermedad autoinmune,  puede que ést e ya no esta presente en el 

organismo 

3. El micr oorganismo infeccioso puede s er frecuente e n l a población 

general, pero s ólo desencadenar m ecanismos de  a utoinmunidad en 

individuos genéticamente susceptibles. 

 

Los criterios para establecer la asociación entre un agente infeccioso y una 

enfermedad a utoinmune s on: est ablecer la r elación tem poral de  ambos 

eventos o dem ostrar su asociación en un modelo animal, realizar estudios 



 15

epidemiológicos qu e apoyen la  asoc iación y finalmente est udios d e 

laboratorio que demuestren l a res puesta inmunológica ante el agente 

infeccioso 

 

Los agentes in fecciosos causan e nfermedades autoinmunes por diferentes 

mecanismos, los cuale s s e divide n en dos  categorí as: específicos y no 

específicos en relación a l antígeno. En  la pr imera ca tegoría, los antígenos 

del patógeno desencadenan la respuesta autoinmune, como sucede con los 

superantígenos y en el m imetismo molecular. Mie ntras que e n l a s egunda 

categoría, el patógeno cr ea u n ambiente de in flamación qu e or igina los 

siguientes cam bios: a umento del procesamiento y prese ntación de 

autoantígenos, aumento de l a expr esión d e la s moléculas del CMH, 

liberación de citocinas y activación del sistema inmune, principalmente de los 

linfocitos.3  

 

Es posible q ue v arios mec anismos actú en si multáneamente en diferentes 

etapas de las enfermedades autoinmunes. A co ntinuación se explicarán los 

mecanismos más comunes: el mimetismo molecular y los superantígenos. 

 

Los microorganismos infecciosos desencadenan respuestas autoinmunes al 

expresar a ntígenos que son  simi lares en estructura y s ecuencia a 

componentes ce lulares, este f enómeno se co noce con  el n ombre de 

mimetismo mo lecular u  h omología molecular. En in dividuos co n una 

susceptibilidad genética ya establecida l a respuesta i nmune estará dirigida 

en contra d e lo s m icroorganismos pató genos y la s células d el h uésped 

simultáneamente. Las células T reconocen a  los antí genos pro pios como 

extraños, al c onfundirlos co n el mic roorganismo patógeno, e in ician la 

expansión clonal de células T autorreactivas y simultáneamente la expresión 

de las moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad y la cascada de 

citocinas inflamatorias.4 Es decir, los anticuerpos o las células T generadas 

en r espuesta a un agente infeccioso p resentan reacción cr uzada c on 

antígenos propios 

 



 16

Los m icroorganismo patógenos qu e p ueden desencadenar un a respuesta 

autoinmune por m imetismo molecular so n los  sigu ientes: ba cterias 

(Streptococcus pyogenes y Staphylococcus aureus), hongos ( Malassezia y 

Candida albicans) y virus (virus del papiloma humano y retrovirus).  

 

Los superantígenos son p roteínas p roducidas por cé lulas infectadas p or 

microorganismos pa tógenos (ba cterias y vir us) que se  pue den unir al 

receptor de los linfocitos T en la región V de la cadena beta de las moléculas 

clase II d el CMH, in dependientemente d e la es pecificidad an tigénica d el 

receptor. Como resultado, los superantígenos activan numerosas clonas de 

linfocitos T con diferentes especificidades, especialmente los autorreactivos. 

También p ueden a ctivar a  l as cél ulas pr esentadoras d e antíg enos y é stas 

aumentar la pr esentación d e an tígenos pr opios a los  linfocitos T 

autorreactivos. 

 

El p atógeno más aso ciado a es te ú ltimo mecanismo es el Streptococcus 

pyogenes,5 ya  q ue al s er i nternalizado por l as células epiteliales de l as 

amígdalas, constituye un reservorio de superantígenos (toxinas activadoras 

de lo s linfocitos T ) qu e activ an a los li nfocitos T au torreactivos, los c uales 

migran a la  p iel dese ncadenando la respuesta inflamatoria. Hasta el  

momento no se ha investigado su papel como factor inductor de la respuesta 

autoinmune a nivel de folículo piloso, pero ya se ha demostrado su papel en 

la aparición de los brotes de psoriasis en gotas, ya que en la mayoría de los 

pacientes la reactivación de la enfermedad coincide temporalmente con un 

cuadro de amigdalitis 1 o 2 semanas previas 6  

 

El Streptococcus pyogenes o estreptococo del grupo A es una bacteria Gram 

positiva d e 0.6 a  1. 0 micr as de diámetro. Por su  m etabolismo es catal asa 

negativa y anaerobia facultativa. Tiene una cápsula que ocasiona hemólisis 

beta en agar sangre. Se estima que la prevalencia global de portación del S. 

pyogenes es del 1 5 a l 20% en vías re spiratorias. Com o pa tógeno es 

causante de i nfecciones s upurativas y no supurativas; sie ndo las más 

importantes las siguientes: faringitis, escarlatina, erisipela, impétigo, celulitis 

y síndrome de choque tó xico. Ocasion a secuelas grav es com o la fie bre 
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reumática y la glomerulonefritis. El estándar de oro para su diagnóstico es el 

cultivo, aunque también se pueden realizar la detección de anticuerpos y de 

antígenos.7 

 

Otra de las bacterias que pueden desencadenar una res puesta autoinmune 

por mimetismo molecular es el S. aureus, aunque no se ha  comprobado su 

participación porque es un colonizante normal de faringe en personas sanas. 

Sin embargo, es pr obable que otras bacterias patógenas al e ncontrarse en 

contacto con el epit elio resp iratorio est imulen la activ ación de linfocitos T 

autorreactivos. 

 

Finalmente, los m icroorganismos infecc iosos pu eden des encadenar u na 

respuesta a utoinmune a l expo ner l os antígenos con ocidos como críptico s, 

que son antígenos propios que no fueron presentados a los linfocitos T para 

inducir un a to lerancia i nmunológica. Y que cua ndo so n expuestos po r e l 

daño tisu lar ocasionado por los patógenos, los linfocitos T r eaccionan ante 

ellos, desencadenando una respuesta de ataque, a pesar de ser propios. 

 

En al opecia areata, se ha inv estigado el papel de algunos a gentes 

infecciosos como inductores, aunque las conclusiones no han sido a favor de 

su participación. El prim er estudio en humanos fue realizado por Jackow y 

colaboradores q uienes midieron por reacción en cad ena d e la p olimerasa 

(PCR, por sus siglas en inglés) la presencia de Citomegalovirus (CMV) e n 

sangre per iférica en 1 0 p ares de gem elos con  AA, sien do lo s r esultados 

negativos, ya qu e los tí tulos de I gG fueron positivos en gemelos con o  sin 

AA.6 Estudios posteriores en ratones C3H/HeJ tampoco han demostrado la 

participación de l CMV en l a i nducción d e la al opecia a reata.8 De  hecho, 

Ofidani y colaboradores buscaron la presencia no sólo de CMV sino también 

del viru s Epstein Barr (VEB) y Herpes en biopsias de  placas de alop ecia 

areata utilizando PCR, con resultados negativos.9  

 

Recientemente, Ro dríguez y co laboradores rev isaron la base de dato s del 

Registro Nacional de Alopecia Areata de E.U.A y encontraron que de 62 56 

pacientes, el 25% (1586) atribuía el inicio de la AA a algún factor ambiental. 



 18

El objetivo de este estudio era relacionar el papel del virus de Epstein Barr 

como inductor; sin e mbargo, encontraron que só lo 12 pacientes referían un 

cuadro de mon onucleosis i nfecciosa desde u na s emana h asta 6 m eses 

antes del episodio actual de AA. La edad de los pacientes fue de 5 hasta 25 

años. Estos autores no pudieron demostrar la asociación entre el VEB y la 

alopecia ar eata.10 Otro a gente i nfeccioso q ue se inv estigó fu e el virus de 

hepatitis C, con resultados negativos.11 

 

Otro de los agentes infecciosos que se ha n implicado en la e tiología de la 

alopecia a reata es el  Helicobacter pylori. 12,13,14 Para dem ostrar su  

asociación Rigopoulos midió los niveles de anticuerpo IgG contra H pylori en 

30 pacientes con a lopecia a reata y  en 30 voluntarios sanos y  no encontró 

diferencias entre los niveles de IgG entre ambos grupos. 15 

 

El ant ecedente más re levante sobre e l tema es el d e Guzm án-Sánchez, 

quien  realizó un estudio descriptivo de 187 pacientes con AA en el Instituto 

Dermatológico de Jalisc o “ Dr. Jos é Bar ba Ru bio”. De l tota l d e pacientes, 

todos de primera v ez, e l 3 9% menc ionaron hab er padec ido una infección 

previa al inicio del episodio de alopecia areata.  Sólo se tomaron en cuenta 

las si guientes infecciones: amigdalitis, sinusitis, otitis y a bscesos d entales. 

En la disc usión del art ículo mencionan que l a frecuencia de infecciones fue 

similar a l o reportado en  l a po blación general, au nque sólo pudieron 

documentar 56 cuadros infecciosos y algunos pacientes presentaron más de 

una infección.8   

 

Sin embargo, aún no se ha investigado si el estado de portador de bacterias 

patógenas en f aringe, q ue no so n parte d e la f lora normal, como el S. 

pyogenes, pudiera estar r elacionado con l a a parición de los e pisodios de 

alopecia areata. En e ste caso, ta nto el S. pyogenes como  otras  bacterias 

patógenas actu arían como in ductores d e l a r espuesta auto inmune por la 

activación de li nfocitos que reaccionen de forma cruzada con los antígenos 

del folículo piloso por el mecanismo de mimetismo molecular. 
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Es importante señalar que el estado de portador de bacterias en faringe es 

cuando s e rec uperan o  aíslan bacterias que no fo rman parte de la fl ora 

normal, co mo el S. pyogenes, de  la  naso y or ofaringe en ausencia de  

evidencia de infección aguda.16 Las bacterias que fo rman parte de la fl ora 

normal de la n aso y orofaringe son: estre ptococos alfa-hemolíticos ( S. 

mutans, S. sanguis, S. mitis, S. salivarius), Actinomyces sp., Lactobacillus 

sp, Bacteroides sp., Fusobacterium sp., Peptococcus sp., 

Peptostreptococcus sp., Ruminococcus sp., Micoplasma sp. y Candida sp.17 

 
INMUNIZACIONES 
 

Las inmunizaciones s on c onsideradas c omo una c ausa de alopecia súbita 

desde el estudio d e Wise y c olaboradores, qu ienes analizaron ca sos de 

alopecia en pacientes que habían recibido alguna vacuna.18 De los 60 casos 

de a lopecia i dentificados, 4 6 recibieron la v acuna co ntra h epatitis B 

recombinante. Todos lo cas os fueron d e alopecia d ifusa y r eversible, con 

edades de sde los 2  meses has ta los 67 años y 84% o currieron un m es 

después de la vacunación.  

 

Los mecanismos propuestos inicialmente fueron el efluvio en anágeno y en 

telógeno, similar a lo que ocurre con los fármacos cuyo efecto adverso es la 

alopecia. Sin embargo, la vacuna contra hepatitis B recombinante contiene 

HBsAg (antígenos de superf icie del v irus de hepatitis B) q ue actúan como 

epítopes co n p otencial para desencadenar r espuestas in munes contra el 

virus y al mismo tie mpo, en pers onas susceptibles genéticamente, 

respuestas de tipo autoinmune. Esta relación la observó Geier en su estudio 

de casos y controles en donde encontró que las pe rsonas que habían sido 

vacunadas contra la hepatitis B (vacuna recombinante) tenían mayor riesgo 

de presentar las siguientes p atologías d e etiología a utoinmune: e sclerosis 

múltiple, ne uritis ó ptica, v asculitis, artritis  re umatoide, lup us eritematoso, 

trombocitopenia y alopecia. Este último efecto, con un riesgo 6 veces mayor 

que en la po blación ge neral. 19  Adem ás, la v acuna c ontra hepatitis B  

contiene otros co mponentes a ntigénicos: a luminio (adyuvante), mercurio 

(timerosal como conservador) y le vaduras que trabajan de fo rma sinergista 
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para desencadenar respuestas auto inmunes en l as p ersonas co n una 

susceptibilidad genética para estos fenómenos.20,21 

 

Los casos reportados son pocos en relación con l as más de 12 millones de 

dosis que  se aplic aron durante e l tiem po q ue duraron los estud ios q ue 

investigaron los efectos adversos de la vacuna para hepatitis B.22, Ninguno 

relacionado con episodios de alopecia areata. 

 

Sin e mbargo, en e l estudio epid emiológico realizado e n el Instituto 

Dermatológico de Jal isco “Dr. José Barba Rubio”, que analizó los datos de 

187 pacientes con alo pecia areata se encontró que el 6 6.6% había recibido 

una inmunización 6  meses previos al ini cio del episod io de alopecia.8 

Aunque no refieren si e sta cif ra es mayor de lo qu e ocurre en la población 

general.  

 

Debido a datos de est udios e pidemiológicos qu e asocian la apl icación d e 

vacunas, con el desarrollo de fen ómenos de autoinmunidad y a su posible 

relación c on l a al opecia areata, Sund berg y c ols. rea lizaron un est udio 

experimental en ratones C3H/HeJ, lo s c uales d esarrollan alopecia areata, 

para probar si la aplicación de la vacuna recombinante para hepatitis B actúa 

como iniciadora o activadora de la AA. Los ratones que recibieron la vacuna 

desarrollaron de  forma más te mprana el episodio d e AA que en el grupo 

control; sin embargo, no  se  comprobó un a diferencia estadísticamente 

significativa entre ambos grupos.23 

 

Las inmunizaciones que actualmente se aplican a la población adulta son las 

siguientes: He patitis A, Hepatitis B, Tripl e vir al (sarampión, rubéola y 

parotiditis), Toxoi de tetánic o, Var icela, Neumococo, Influe nza, Tifoidea y  

Fiebre amarilla. El esque ma de v acunación para l a población adu lta en 

México comprende las siguientes vacunas: influenza (mayores de 60 años), 

neumocócica (mayores de 60 años) y tétanos y difteria (un refuerzo cada 10 

años. El rest o de las  v acunas (he patitis A, hep atitis B, 

sarampión/rubéola/parotiditis, varicela, me ningocócica, c ólera, fiebre 

amarilla, fiebre tifoidea, antirrábica) tienen indicaciones específicas.24 
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III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
Actualmente, esta cla ro que la alopecia areata tiene un origen autoinmune 

en individuos con una susceptibilidad genética ya establecida; s in embargo 

aún se de sconoce q ue factor es amb ientales pueden desencadenar e ste 

ataque autoinmune.  

 

En algunos estudios de pacientes con alopecia areata se ha observado que 

la presencia de infecciones, principalmente de aparato respiratorio superior y 

la aplicación de inmunizaciones tienen relación temporal con la aparición del 

cuadro d e alopecia areata, d e p rimera vez o d e repetición. Per o, h asta e l 

momento no se ha realizado ningún estudio para comparar la frecuencia de 

las infecciones y las inmunizaciones tanto en pacientes con alopecia areata 

como en población sana.  

 

Y lo q ue es más  importante, aú n n o se ha e xplorado si la  p resencia d e 

bacterias patógenas, que no forman parte de la flora normal de orofaringe y 

que no dan sintomatología de cuadro infeccioso, es mayor en pacientes con 

alopecia areata que en población sana. Ya que si se plantea un mecanismo 

similar a l estudiado para el S. pyogenes, el cu al po r mimetismo mo lecular 

con las células humanas puede ocasionar que el ataque linfocitario se dirija 

también e n contra d el propio hu ésped, el erradicar estas bacteri as d e 

orofaringe puede aportar un beneficio en cuanto a la resolución del episodio 

actual de alopecia areata. Porqu e au nque no se  pue de modificar la 

susceptibilidad g enética de estos paci entes, si p odríamos influir en su 

ambiente. 

 

De esta f orma nos pr eguntamos ¿si la p resencia o estado de porta dor de 

bacterias pató genas ( que no for man parte de l a flo ra n ormal) en farin ge, 

como Streptococcus pyogenes y el antecedente de l a a plicación d e 

inmunizaciones son más frecuentes en pacientes con alopecia areata que en 

pacientes sin la enfermedad? 
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IV. JUSTIFICACIÓN 
 

Aunque la  al opecia are ata es u n padecimiento co n b aja prevalencia 

poblacional, 1.7%, pertenece al grupo de l as dermatosis más frecuentes en 

la consulta dermatológica en México. Afecta a todas las edades y tiene una 

evolución crónica con r ecurrencias a l o l argo de la vida. Esta bien 

establecido que algu nos pacie ntes p ueden tener remisión espo ntánea del 

episodio de alopecia a reata; sin e mbargo, esto ocu rre pri ncipalmente e n 

población pediátrica y en las formas localizadas. El reto terapéutico surge en 

las fo rmas de placas múlt iples ex tensas, o fiasis, total y universal, e n su 

mayoría, en población adulta.  

 

La alopecia areata ocasiona problemas psicosociales a los pacientes que la 

padecen; ya que el cabello es parte importante de la apariencia física y de la 

individualidad. Por lo tan to, la a lopecia ar eata afe cta neg ativamente la 

calidad de vida y la autoestima de los pacientes.43,44 Además, la naturaleza 

impredecible y crónica de est a e nfermedad produce ansiedad e n l as 

personas que v iven co n ella.1 Po r ello es necesario, n o s ólo buscar 

tratamientos efe ctivos, sin o inv estigar s obre los i nductores o  

desencadenantes de la  enfermedad, p ara evitar las r ecurrencias y /o 

disminuir el tiempo de tratamiento. Así como informar a los pacientes sobre 

lo que pueden modificar en su vida para controlar la enfermedad y disminuir 

los niveles de ansiedad e incertidumbre. 

 

Hasta e l momento no se han in vestigado t odos los pr obables f actores d e 

riesgo que están i nvolucrados en la patogénesis d e la alopecia areata; ya 

que, aunque se h a comprobado que ex iste u n c omponente genético q ue 

influye en la severidad y ev olución de la enfermedad, se sospecha que los 

factores a mbientales contribuyen co mo inductores de l a res puesta 

autoinmune contra el folículo piloso.  

 

De hecho, la mayoría de los estudios se han centrado en descubrir el papel 

que ti enen: el complejo mayor d e histocompatibilidad, lo s genes y los 

factores p sicológicos, co mo los  trast ornos psiq uiátricos y el estrés, e n el 
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desencadenamiento d e lo s episodios de  alopecia areata. Y poco s e h a 

estudiado sobre los factores infecciosos y las inmunizaciones.  

 

La imp ortancia de id entificar estos factore s en población mexicana es s u 

utilidad p ara l a pr evención d e episodios posteriores y la  po sibilidad d e 

disminuir el tiempo de evolución de la enfermedad al eliminar o modificar los 

factores in volucrados. Así co mo valorar el efecto  de su eliminación e n el 

tratamiento de la alopecia areata en cuanto a efectividad en investigaciones 

futuras.  

 

Actualmente no podemos modificar ni corregir los factores genéticos, pero si 

podríamos modif icar los factores in fecciosos y l as i nmunizaciones en caso 

de estar relacionadas con la alopecia areata. 
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V. OBJETIVOS 
 

OBJETIVOS GENERALES 
 
Determinar si la frecuencia del estado de portador de bacterias patógenas en 

faringe, co mo el Streptococcus pyogenes, es mayo r en pacientes con 

episodio activo de alopecia areata que en pacientes sin la enfermedad. Y si 

existen diferencias e stadísticamente s ignificativas al  c omparar ambos 

grupos.  

 

Determinar si  la aplicación de inmunizaciones 6 meses previos al  inic io del 

episodio de alopecia areata es diferente en ambos grupos. 

 

 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

1. Determinar si el antecedente de faringoamigdalitis 6 meses previos al 

inicio del episodio de alopecia areata es diferente en ambos grupos. 

 

2. Determinar s i l a p resencia de S. pyogenes se  a socia a la alo pecia 

areata 
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VI. HIPÓTESIS DE TRABAJO 
 

La p resencia o el estado de portador de b acterias pat ógenas en fa ringe 

como el Streptococcus pyogenes y e l antecedente de a plicación de  

inmunizaciones 6 meses previos al inicio del episodio de alopecia areata son 

diferentes e n p acientes co n alopecia ar eata q ue en p acientes sin  la 

enfermedad, e s decir,  su prev alencia en am bos gr upos difiere 

estadísticamente. 

 

Existe u na asociación estadísticamente s ignificativa e ntre el estado de 

portador de bacterias patógenas en faringe y la aplicación de inmunizaciones 

con el inicio de los episodios de alopecia areata. 
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VII. SUJETOS, MATERIAL Y MÉTODOS 
 

El estudio se realizó en el Centro Dermatológico “Dr. Ladislao de la Pascua” 

ubicado en avenida Dr. Vértiz 464, Col. Buenos Aires, México D.F., e l cual 

pertenece a los Servicios de Salud del Departamento del Distrito Federal con 

turnos de atención matutino y vespertino. Ofrece servicio de consulta externa 

general en dermatología, unidad de  fotote rapia y clíni cas de d ermatitis por 

contacto, dermatología ped iátrica, enfermedades am pollosas, d ermato-

oncología, enfer medades d e tra nsmisión se xual, cir ugía dermatológica, 

oftalmología, odontología y rehabilitación; así como laboratorio de micología 

y dermatopatología. En total se otorgan aproximadamente 42,000 consultas 

de primera vez al año y en 2007, 257 fueron por alopecia areata.  

 

LUGAR 
 

Consulta externa del Centro Dermatológico “Dr. Ladislao de la Pascua”. 

 

TIEMPO 
 

El trabajo de cam po se  llevo a cabo de s eptiembre de 2 008 a f ebrero d e 

2009. 

 

DISEÑO DEL ESTUDIO 
 

Transversal comparativo. 

 

POBLACIÓN EN ESTUDIO 
 

Pacientes de origen mexicano de 18 a 59 años d e edad de pr imera vez o 

subsecuentes q ue c umplan criterios p ara p ertenecer a los dos  gr upos de 

estudio. 
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DEFINICIÓN DE GRUPOS DE ESTUDIO 
 
Grupo 1: Pacientes con diagnóstico clínico de alopecia areata. 

 

Grupo 2: Pacientes sin diagnóstico clínico de alopecia areata actual o previo. 

 
CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 

Grupo 1 

 

• Sexo masculino o femenino. 

• Episodio activo de alopecia areata, definido por placas de alopecia sin 

repoblación y cuando existe debe ser menor del 50% en cada una de 

las placas, únicamente con pelo velloso. 

• Evolución del episodio actual menor a un año. 

• Aceptar participar en el  estudio mediante la firm a del consentimiento 

informado. 

• Aceptar realizarse los estudios y exámenes complementarios. 

 

Grupo 2 

 

• Sexo masculino o femenino 

• Aceptar participar en el  estudio mediante la firm a del consentimiento 

informado. 

• Aceptar realizarse los estudios y exámenes complementarios. 

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 

Grupo 1 

 

• Episodio de a lopecia areata en resolución: repoblación igual o m ayor 

al 50% con p elo terminal e n ca da una d e las  placas de alo pecia 

areata. 
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• Dermatosis coe xistente e n piel c abelluda qu e e volucione a a lopecia 

cicatrizal como lupus er itematoso, foliculitis decalvante y liquen plano 

pilar, entre otras. 

• Pacientes que por su lu gar de resid encia n o puedan acu dir a una 

segunda cita para l a r evisión de l os estu dios y e xámenes 

complementarios 

• Pacientes e n tratamiento a ntibiótico actu al, cualquiera que sea e l 

esquema y durante las cuatro semanas previas. 

• Pacientes en los que el interrogatorio directo no pueda llevarse a cabo 

por hablar otra lengua o dialecto o por discapacidad intelectual. 

 

Grupo 2 

 

• Sin dermatosis de p iel cabelluda, tricopatías, tan to congénitas como 

adquiridas 

• Pacientes con diagnóstico de psoriasis 

• Pacientes con dermatosis de etiología bacteriana y/o autoinmune 

• Pacientes que por su lu gar de resid encia n o puedan ac udir a una 

segunda cita para l a r evisión de l os estu dios y e xámenes 

complementarios 

• Pacientes e n tratamiento a ntibiótico actu al, cualquiera que sea e l 

esquema y durante las cuatro semanas previas. 

• Pacientes en los que el interrogatorio directo no pueda llevarse a cabo 

por hablar otra lengua o dialecto o por discapacidad intelectual. 

 

TIPO DE MUESTREO 
 

Grupo 1 

No probabilístico de casos consecutivos 

 

Grupo 2 

Probabilístico aleatorio simple 
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TAMAÑO DE MUESTRA 
 

Se calculó con base en la fórmula para estimar dos p roporciones con una 

hipótesis unil ateral, alfa de 0. 05 y pote ncia de 0.80. Se  co nsideró una 

proporción del 2 0% de portadores d e ba cterias pató genas en faringe, d e 

acuerdo a lo reportado para el Streptococcus pyogenes, para el grupo 2 sin 

AA y esperando una proporción del doble en pacientes con AA, se requieren 

64 pacientes en cada grupo. 

 

 

Donde: 

• n = sujetos necesarios en cada una de las muestras  

• Zα = Valor Z correspondiente al riesgo deseado, 1.645 

• Zβ = Valor Z correspondiente al riesgo deseado, 0.842 

• p1 = Valor de la proporción en el grupo de referencia, grupo 2 sin AA, 

0.20 

• p2 = Valor de la proporción en el grupo de estudio, grupo 1 con AA, 

0.40 

• p = Media de las dos proporciones p1 y p2, 0.30   

 

n=  [1.645 *  2(0.30) (1-0.30)  + 0.842 *  0.20(1-0.20) + 0.40(1-0.40) ]2                                    

(0.20-0.40)2
 

n= [(1.645 * 0.648) + (0.842 * 0.632)]2                                                                 

0.04 

n= 63.8 
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DEFINICIÓN Y OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 
 

Variable dependiente 

 
Variable Definición conceptual Definición operacional Escala Unidad de 

Medida 

Alopecia 
Areata 

Dermatosis inflamatoria 
autoinmune que afecta al folículo 
piloso caracterizada por placas 
alopécicas circulares, con orificios 
foliculares visibles, de extensión 
centrífuga en la piel cabelluda y 
áreas pilosas. 

Se realizó el diagnóstico 
clínico de alopecia areata por 
dos dermatólogos del CDP. 
En caso de duda diagnóstica 
el paciente no se incluyó en 
el estudio 

Cualitativa 
Nominal 

Presente 
Ausente 

 

Variables Independientes 

 
Variable Definición 

conceptual Definición operacional Escala Unidad de 
Medida 

Estado de 
portador de 
bacterias 
patógenas en 
faringe 

Es cuando se 
recuperan o aíslan 
bacterias patógenas, 
excluyendo a las de la 
flora normal, de la 
naso y orofaringe en 
ausencia de evidencia 
de infección aguda.89 

Se realizó cultivo de exudado 
faríngeo y se consideró flora 
normal a los siguientes 
microorganismos: estreptococos 
alfa-hemolíticos (S. mutans, S. 
sanguis, S. mitis, S. salivarius), 
Actinomyces sp., Lactobacillus 
sp, Bacteroides sp., 
Fusobacterium sp., Peptococcus 
sp., Peptostreptococcus sp., 
Ruminococcus sp., Micoplasma 
sp. y Candida sp. 

Cualitativa 
Nominal 

Presencia 
Ausencia 
 
En caso de 
presencia de 
bacterias 
patógenas en 
faringe se 
registró el 
nombre de la 
bacteria 

Estado de 
portador de S. 
pyogenes en 
faringe 

Es cuando se 
recupera o aísla S. 
pyogenes de la naso 
y orofaringe en 
ausencia de evidencia 
de infección aguda.89 

Se realizó cultivo de exudado 
faríngeo para conocer la 
presencia o ausencia de S. 
pyogenes. 

Cualitativa 
nominal 

Presencia 
Ausencia 

Inmunizaciones 

También llamada 
vacuna. Es la 
suspensión de 
microorganismos 
vivos atenuados, 
inactivados o sus 
fracciones, que son 
aplicados a individuos 
con el objeto de 
inducir inmunidad 
activa protectora 
contra la enfermedad 
infecciosa 
correspondiente.1 

Se interrogó en forma directa 
sobre  la aplicación de 
inmunizaciones durante los 6 
meses previos al inicio del 
episodio de alopecia areata. Se 
consideraron las inmunizaciones 
de la población adulta: Hepatitis 
A, Hepatitis B, Triple viral 
(sarampión, rubéola y 
parotiditis), Toxoide tetánico, 
Varicela, Neumococo, Influenza, 
Tifoidea y Fiebre amarilla. 

Cualitativa 
nominal 

Presencia 
Ausencia 
 
Si el paciente 
recibió alguna 
inmunización 
se registró el 
nombre de la 
misma. 

Faringoamigdalitis 

Inflamación de faringe 
y amígdalas de origen 
infeccioso, 
principalmente viral. 
Clínicamente se 
caracteriza por tos, 

Se interrogó de forma directa al 
paciente por cuadros de 
faringoamigdalitis 6 meses 
previos al inicio de la alopecia 
areata. Se preguntó por los 
hallazgos clínicos comunes: tos, 

Cualitativa 
nominal 

Presencia 
Ausencia 
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dolor faríngeo que 
impide la deglución, 
fiebre,  y síntomas 
generales como: 
mialgias, artralgias, 
anorexia y cefalea. A 
la exploración física: 
faringe hiperémica, 
edematosa, con 
exudado purulento 
con crecimiento de 
ganglios linfáticos de 
cadenas cervicales. 

dolor faríngeo que impide la 
deglución, fiebre,  y síntomas 
generales como: mialgias, 
artralgias, anorexia y cefalea. Y 
se consideró positivo si además 
del cuadro clínico descrito el 
paciente consulto al médico o 
requirió tratamiento 
farmacológico. 

 

Variables de contexto 

 
Variable Definición 

conceptual Definición operacional Escala Unidad de Medida 

Edad 

Tiempo transcurrido 
desde el nacimiento 
del paciente hasta el 
día de la evaluación 
como parte de este 
estudio. 

Se registró la edad en 
años cumplidos hasta el 
momento del estudio. 

Cuantitativa 
Razón Números enteros, años 

Sexo  
Constitución orgánica 
que distingue 
masculino y femenino. 

Se registró en base al sexo 
de asignación social. 

Cualitativa 
Nominal 

Femenino 
Masculino 

Estado Civil 

Situación de las 
personas físicas 
determinada por sus 
relaciones de familia 
provenientes del 
matrimonio o del 
parentesco, que 
establece ciertos 
derechos y deberes. 

Se interrogó en forma 
directa al paciente. Se 
tomaron en cuenta dos 
estados civiles: soltero y 
casado. Las personas 
viudas o divorciadas se 
consideraron como 
solteras y por el contrario 
las personas en unión libre 
se consideraron casadas. 

Cualitativa 
Nominal 

Soltero 
Casado 

Lugar de 
origen 

Lugar de nacimiento 
del sujeto a estudiar 

Se interrogó de forma 
directa por el estado de la 
República Mexicana en 
donde nació. 

Cualitativa 
Nominal 

1. Distrito Federal 
2. Estado de México 
3. Otros estados 

Escolaridad 

Es el grado de 
preparación 
académica alcanzado 
por el sujeto a 
estudiar. 

Se interrogó de forma 
directa al paciente por su 
escolaridad en grados 
determinados. 

Cualitativa 
Ordinal 

1. Ninguno 
2. Primaria 
3. Secundaria 
4. Bachillerato o técnico 
5. Profesional 

Ocupación 
Es la actividad laboral 
que efectúa el 
paciente en el 
momento del estudio. 

Se interrogó en forma 
directa al paciente. En 
caso de no realizar 
actividad laboral se 
preguntaba si era 
estudiante o se dedicaba a 
las actividades del hogar. 

Cualitativa 
Nominal 

1. Amas de casa 
2. Estudiantes 
3. Profesionista 
4. Empleados de oficina 
5. Trabajadores de 

servicios y 
vendedores 

6. Obreros u operarios 
de máquinas 

7. Campesinos 
8. Desempleados 
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Pérdida de 
pelo 

Extensión de la 
alopecia areata en piel 
cabelluda. 

Se determina utilizando el 
SALT score o Severity of 
Alopecia Tool en donde 
visualmente se evalúan las 
cuatro caras o vistas 
panorámicas de la cabeza, 
sumando el porcentaje de 
pérdida de pelo en cada 
una. Con un resultado 
máximo de 100.  
 
Se calcula multiplicando el 
porcentaje de pérdida de 
pelo de cara área por el 
porcentaje de superficie 
que representa *(ejemplo: 
95% de pérdida de pelo en 
la vista superior que 
representa el 40% es igual 
a 95 x 0.40 = 38) y al final 
se suman las cuatro cifras. 
 
De acuerdo al porcentaje 
total de pérdida de pelo se 
clasifica en 6 categorías de 
S0 a S5, de menor a 
mayor. 

Cuantitativa 
Razón 

Se registró el porcentaje 
en números hasta con 2 
decimales y 
posteriormente se 
clasificará de acuerdo al 
SALT score o Severity of 
Alopecia Tool en las 
siguientes categorías: 
 
S0= ninguna 
S1= <25% 
S2= 25-49% 
S3= 50-74% 
S4= 75-99% 
a= 75-95% 
b= 96-99% 
S5= 100% 

Evolución 
Tiempo desde el 
momento de la 
aparición de la 
dermatosis. 

Meses transcurridos desde 
el inicio del episodio de 
alopecia areata hasta el 
momento del estudio. 

Cuantitativa 
Razón Meses 

 
 
*Cálculo del SALT score 

 
Izquierda: 18 %       Derecha: 18 % 

    
    Superior: 40%          Posterior: 24% 
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VIII. CONSIDERACIONES ÉTICAS 
 

Este estudio representa un riesgo mínimo para los sujetos de estudio, ya que 

implica la toma de un estudio de diagnóstico rutinario, la toma de cultivo de 

exudado faríngeo. A todos se les explicó en que consistiría su participación y 

si a ceptaban, se  solicitaba su a utorización mediante la lectu ra y firma d el 

consentimiento informado.  

 

Por lo tanto, se considera que este estudio no tiene implicaciones éticas que 

comprometan el esta do de salud de los sujetos de estudio. Se garantiza la 

confidencialidad d e los p acientes y los res ultados se darán a conocer e n 

forma general sin datos que identifiquen a ningún paciente. 
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IX. PLAN DE TRABAJO 
 

Después de la aprobación del proyecto de tesis, éste se dio a conocer a los 

médicos de la consulta externa del Centro Dermatológico “Dr. Ladislao de la 

Pascua” para solicitarles la referencia de los pacientes con alopecia areata 

que cumplieran con los criterios de inclusión.  

 

Todos los  pac ientes co n diagnóstico clí nico d e a lopecia a reata er an 

entrevistados p or el in vestigador principal y si a ceptaban pa rticipar, se le s 

solicitaba la firma del consentimiento informado. Post eriormente se  l es 

interrogaba sobre las v ariables de estu dio y s e toma ban 4 fotog rafías 

panorámicas de la piel  cabelluda para evaluar la extensión de la pérdida de 

pelo. Finalmente, se les o torgaba una cita para ob tener la muestra para el 

cultivo de exudado fa ríngeo. Todas las muestras fueron procesadas por el  

mismo laboratorio de análisis clínicos.  

 

Simultáneamente, se re alizaba el mism o procedimiento par a re clutar a los 

sujetos del grupo control. 

 

Al final d el est udio, se solicitó a tres d ermatólogos q ue ev aluaran l a 

extensión de la pérdida de pelo de los p acientes con alo pecia areata 

mediante el “SALT score”. 
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X. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
Los datos obtenidos fueron procesados en una computadora personal con el 

programa estadístico SPSS versión 17.0. Para el análisis descriptivo de las 

variables con escala nominal se calcu laron las proporciones. Mientras que 

para el a nálisis de las variables con escala de razón se calcularon medidas 

de tendencia central y de dispersión, como media y de sviación estándar si 

tenían distribución normal o mediana, moda y rangos intercuartílicos en caso 

contrario. Los r esultados se p resentarán por medio de tablas y gráficas de 

barras y pastel. 

 

La pr ueba e stadística que se  utilizó para en contrar si existen d iferencias 

entre amb os gru pos par a las variables de estudio fue la  X2. Tam bién s e 

calculó la magnitud de la asociación de l as v ariables de  estudio co n la 

alopecia a reata m ediante l a r azón de momios con sus i ntervalos d e 

confianza. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                 
1 NORMA Oficial Mexicana NOM-036-SSA2-2002, Prevención y control de 
enfermedades. Aplicación de vacunas, toxoides, sueros, antitoxinas e 
inmunoglobulinas en el humano. 
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XI. RESULTADOS 
 
Se inc luyeron u n t otal de  130  p acientes, 6 5 con alopecia a reata y 6 5 sin 

alopecia areata.  

 

Las d ermatosis q ue presentaba el grupo d e pacientes sin alopecia areata 

incluyeron: dermatitis por contacto (23.1%), nevos melanocíticos adquiridos 

(23.1%), melasma (10.8%), que ratosis pilar ( 7.7%), de rmatosis sol ar 

hipocromiante (4.6%), fo todaño (4 .6%), d ermatitis a cneiforme (3.1%), 

fotosensibilidad (3.1%), h iperplasias se báceas (3.1%), l éntigos so lares 

(3.1%), rosá cea (3 .1%), cicatri ces (1.5%), corticoe stropeo (1.5%), 

neurofibromatosis tipo 1 (1.5%), onicodistrofia traumática (1.5%), queratosis 

actínica (1.5%), queratosis seborreica (1.5%) y quiste tirogloso (1.5%). 

 

Otras = 17 

Fotodaño = 3 

DSH = 3 

Queratosis Pilar =5 

Melasma = 7

NMA = 15

DxC = 15

Fuente: Expediente Clínico CDP

Abreviaturas: DxC: dermatitis por contacto, NMA: nevo melanocítico adquirido, DSH: dermatosis solar hipocromiante.

Diagnóstico dermatológico del grupo de pacientes sin AA
Centro Dermatológico Pascua

2008-2009

 
Figura 1. Diagnóstico dermatológico del grupo de pacientes sin alopecia areata 
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En la figura 1, se  agruparon en otras, a las dermatosis que  representaban 

menos del 4% del total. 

 

Las ca racterísticas generales de los dos g rupos de paci entes se muestran 

en la tabla 1. 

 
Tabla 1. Características sociodemográficas de los pacientes. 

Centro Dermatológico Pascua 
2008-2009 

 
Características Pacientes con AA Pacientes sin AA p* 

 n= 65 (%) n= 65 (%)  
EDAD en años (x,DS) 32 , 10 32 , 10 0.659 
SEXO    

Masculino 25 (39) 27 (42) 0.720 
Femenino 40 (62) 38 (59)  

ESTADO CIVIL    
Soltero  32 (49) 41 (63) 0.132 
Casado  33 (51) 24 (37)  

LUGAR DE ORIGEN    
D.F. 48 (74) 48 (74) 0.126 
Edo. Mex 6 (9) 6 (9)  
Otros estados 11 (17) 11 (17)  

ESCOLARIDAD (completa)    
Primaria 15 (23) 11 (17) 0.659 
Secundaria 18 (28) 18 (28)  
Preparatoria 19 (29) 25 (38)  
Licenciatura 13 (20) 11 (17)  

OCUPACIÓN    
Amas de casa 14 (21) 13 (20) 0.210 
Estudiantes 11 (17) 20 (31)  
Profesionista 11 (17) 5 (8)  
Empleados de oficina 9 (14) 11 (17)  
Trabajadores de servicios 
y vendedores 9 (14) 11 (17)  
Obreros u operarios de 
máquinas 9 (14) 3 (5)  
Campesinos 0 1 (1)  
Desempleados 2 (3) 1 (1)  

x,DS: Promedio y desviación estándar 
* x2 

Fuente: Hoja de registro de datos, 2008-2009 
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En el grupo de pa cientes con alopecia a reata el 6 1.5% fueron m ujeres, 

mientras que en el grupo si n alopecia ar eata r epresentaron el 58 .5%; es 

decir, por cada hombre hay 1.6 mujeres en el primer grupo y 1.4 mujeres en 

el segundo.  

 

En cua nto a la  edad, la mita d de los pacientes de alo pecia ar eata tenían 

hasta 29 años de edad y en  el grupo sin alopecia areata fue hasta 30 años 

de edad. El 75% de los pacientes con alopecia areata tenían hasta 38 años, 

mientras que en  el o tro gr upo tenían hasta 39.5 a ños de edad. L a edad 

mínima en ambos grupos fue d e 1 8 a ños y la má xima de 5 9 añ os, d e 

acuerdo a los criterios de inclusión del estudio.  

 

 

 
Distribución por edad de los pacientes con Alopecia Areata 

Centro Dermatológico Pascua 
2008-2009 

 
Fuente: Expediente Clínico CDP 
 

Figura 2. Distribución por edad de los pacientes con alopecia areata 
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Distribución por edad de los pacientes sin Alopecia Areata 
Centro Dermatológico Pascua 

2008-2009 
 

 
Fuente: Expediente Clínico CDP 

Figura 3. Distribución por edad de los pacientes sin alopecia areata 
 

 
El 5 0.8% d e l os p acientes con alo pecia areata eran casados con trario al 

grupo s in alo pecia are ata en donde el 63.1% er an so lteros. En a mbos 

grupos, e l 73.8% de l os p acientes eran or iginarios del Distrito Federal, el 

resto provenían del Estado de México (9.2%) y otros estados de la República 

Mexicana como Agu ascalientes, Co ahuila, Guanajuato, Guerr ero, Pueb la, 

Veracruz, Hidalgo, Jalisco y Michoacán.  

 

La mit ad d e los p acientes d e ambos gr upos tienen una e scolaridad de 

preparatoria y licenciatura, y en ambos grupos el nivel preparatoria es el que 

predomina con 29.2% y 38.5% respectivamente. En relación a la ocupación, 

en el gr upo de paci entes co n a lopecia a reata, los es tudiantes y a mas d e 

casa r epresentan ca si al 40% del tot al, mi entras que en el gr upo de 

pacientes sin a lopecia a reata repr esentan el 50%; e l resto d e las 

ocupaciones representan menos de la quinta parte del total. 
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La distribución por tipo de alopecia areata del primer grupo se muestra en la 

figura 4. El 93.8% de los pacientes tenían la variedad en placas, el 40% del 

total en p laca ún ica y e l 53.8% e n pl acas múlti ples. El 6.2% ( 4 pacientes) 

restante presentaba las variedades ofiásica, total y universal. 

 
Distribución por tipo de Alopecia Areata 

Centro Dermatológico Pascua 
2008-2009 

 
Fuente: Hoja de registro de datos. 

Figura 4. Distribución por tipo de alopecia areata 

 
 
La ex tensión de l a alopecia areata f ue ca lificada por 3 d ermatólogos d e 

acuerdo a l índice SALT. La mitad de los pacientes tenía una extensión del 

4.9% y el 75% de hasta 9.4%. El paciente con menos extensión tenía 1.3% y 

el de máxima 100%. En relación a  las categorías propuestas por las gu ías 

de investigación e n alo pecia a reata p ara el índice SALT,  el 92.3 % de los  

pacientes fueron clasificados en S1 (<25%),  3.1% en S2 (25-49%), 1.5% en 

S3 (50-74%) y 3.1% en S5 (100%). 
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Distribución por extensión de la pérdida de pelo 
Centro Dermatológico Pascua 

2008-2009 

 
Fuente: Hoja de registro de datos. 

Figura 5. Distribución por extensión de la pérdida de pelo 

 
Para evaluar la concordancia entre las mediciones del índice SALT entre los 

3 dermatólogos s e ca lculó el coefic iente d e correlación i ntraclase, 

obteniendo un resultado de 0 .986, con intervalos de confia nza de 0.979 a 

0.991. El re sultado nos i ndica una c oncordancia m uy bu ena entre los 3 

observadores. 

 

El tie mpo de evolución del ep isodio de alopecia areata por el cual fu eron 

incluidos en el estudio mostró una distribución bimodal y con una curva con 

sesgo a la derecha, como se puede observar en l a figura 6. El 25% de los 

pacientes tuvieron una evolución de hasta 1.5  meses y el 50% hasta de 3 

meses. El paciente con mayor tiempo e evolución fue de 12 meses y el de  

menor fue de un mes, de acuerdo a los criterios de inclusión. El 75% de los 

pacientes tuvieron una evolución menor a 7 meses.  
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Distribución por tiempo de evolución de la Alopecia Areata 

Centro Dermatológico Pascua 

2008-2009 

 
Fuente: Hoja de registro de datos. 

Figura 6. Distribución por tiempo de evolución de la alopecia areata 

 

ANÁLISIS BIVARIADO 
 

Para rea lizar el análisis b ivariado y d eterminar si existían diferencias entre 

ambos grupos de p acientes c on r especto a las v ariables de est udio y  

determinar su asociación, éstas se agruparon en tablas de 2x2. Se calculó la 

razón de momios con sus intervalos de confianza y la prueba de significancia 

estadística utilizada fue la X2. 

 

En la tabla 2 se muestran los resultados obtenidos para las cuatro variables 

de estudio: port ador d e bacterias p atógenas en f aringe, port ador de S. 

pyogenes, an tecedente d e in munizaciones y an tecedente d e 

faringoamigdalitis 6 meses previos al episodio de alopecia areata. 
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Tabla 2. Análisis bivariado de las variables de estudio de la Alopecia Areata 
Centro Dermatológico Pascua 

2009 
 

Variable Pacientes 
con AA 

Pacientes 
sin AA RM IC95% X2 p 

 n= 65 n= 65     
INMUNIZACIONES       

Presencia 35 17 3.3 1.6 – 6.9 10.4 0.001 Ausencia 30 48 
PORTADOR DE BACTERIAS 
PATÓGENAS EN FARINGE 

  
    

Presencia 19 9 2.6 1.1 – 6.2 4.6 0.033 Ausencia 46 56 
PORTADOR S.pyogenes       

Presencia 4 0 2.1 1.7 – 2.5 4.1 0.042 Ausencia 61 65 
ANTECEDENTE DE 
FARINGOAMIGDALITIS 

  
    

Presencia 33 31 
1.1 0.6 – 2.3 0.1 0.726 Ausencia 32 34 

 
RM = Razón de momios 
IC 95% = Intervalos de confianza del 95% 
X2 = Chi cuadrada 
 

Fuente: Base de datos SPSS. 

 

A todos los pacientes se les preguntó sobre la aplicación de inmunizaciones 

6 meses previos y en e l caso del grupo de pacientes con alopecia areata se 

les inte rrogó s obre los 6 meses previos al  inicio del episodio por  el cual 

fueron incluidos en el estudio. 

 

La prevalencia del antecedente fue de 53.8% en los p acientes con alopecia 

areata y d el 26.2% en el g rupo sin  l a enfermedad. Al calcu lar la  r azón de 

momios (RM= 3.294, IC95% 1.576-6.887) se observó que los pacientes que 

se aplicaron alguna i nmunización 6 mes es pr evios t enían 2.3 v eces m ás 

riesgo de presentar un e pisodio d e a lopecia areata en comparación con 

aquellos q ue n o se aplicaron nin guna in munización. Esta asociación fu e 

estadísticamente significativa con un a p de 0 .001. Las inmunizaciones que 

se aplicaron los pacientes de ambos grupos se mencionan en la tabla 3 y es 

importante señalar que algunos pacientes se aplicaron más de una.  
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Tabla 3. Antecedente de inmunizaciones en los grupos de estudio 
Centro Dermatológico Pascua 

2008-2009 
 

Vacuna Pacientes con AA Pacientes sin AA 
 n = 35 (%) n = 17 (%) 

Hepatitis B 5 (11.4) 1 (4.8) 
Influenza 11 (25) 7 (33.3) 
Toxoide tetánico 10 (22.7) 5 (23.8) 
Triple viral 17 (38.6) 6 (28.6) 
Varicela 1 (2.3) 2 (9.5) 
Total* 44 21 

 
* El total de inmunizaciones no coincide con el total de pacientes con el antecedente 
de inmunizaciones porque algunos pacientes recibieron más de una inmunización. 

 
Fuente: Hoja de registro de datos. 

 

 

 

De los pacientes con a lopecia areata e l 7.7% d e ell os re cibieron 2 

inmunizaciones y e l 3.1% 3 inmunizaciones durante los 6 meses previos al 

episodio; mientras que en el grupo de  pacientes sin la enfermedad sólo el 

3.1% de ellos se vacunó dos veces.  
 

 

Como parte del estudio, a cada uno de los pacientes se le realizó cultivo de 

exudado faríngeo, el des arrollo de b acterias patóg enas e n faringe 

(excluyendo a la flora normal) fue positivo en el 29.2% de los pacientes con 

alopecia a reata y en el 13.8% de l os p acientes si n la e nfermedad. Las  

bacterias p atógenas en  faringe q ue se aislaron en lo s dos gr upos de 

pacientes se muestran en la tabla 4.  
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Tabla 4. Bacterias patógenas aisladas en los grupos de estudio 

Centro Dermatológico Pascua 
2008-2009 

 
Microorganismo Pacientes con AA Pacientes sin AA 

 n = 19 (%) n = 9 (%) 
Klebsiella pneumoniae 9 (47.4) 6 (66.7) 
Streptococcus pyogenes 4 (21.1) 0 
Pseudomonas aeruginosa 3 (15.8) 0 
Streptococcus pneumoniae 1 (5.3) 0 
Serratia marcescens 1 (5.3) 1 (11.1) 
Escherichia coli 1 (5.3) 2 (22.2) 

 
Fuente: Hoja de registro de datos. 
 

 

En cuanto a las bacterias que forman parte de la flora normal de faringe, se 

aisló S. aureus en el 47.7% de los pacientes con alopecia areata y en 43.1% 

de lo s pacientes si n la enfermedad, est reptococos alfa hem olíticos en el 

30.8% y 40%, res pectivamente; así como levaduras del género Candida en 

el 23.1% y 26.2%. 

 

La prevalencia del aislamiento de bacterias patógenas en faringe en el grupo 

de pacientes con alopecia areata fue del 29.2%, mientras que en el grupo sin 

la enfermedad fue del 13.8%. Al calcular la razón de momios se observó que 

los paci entes con bacterias pa tógenas en faringe tenían 1.57 v eces más 

riesgo ( RM= 2 .57, IC95% 1.0 62-6.220) d e pr esentar alopecia are ata en 

comparación con los pacientes sin bacte rias pat ógenas e n f aringe. Est a 

asociación fue estadísticamente significativa con una p de 0.033.  

 

Se encontró u na dif erencia est adísticamente significativa entre ambos 

grupos para el estado de portador de S. pyogenes, representando un riesgo 

para el grupo de pacientes con alopecia areata. Sin embargo, esta diferencia 

debe tomarse con r eserva, ya que sólo en 4 p acientes con AA se a isló l a 

bacteria mientras que en el grupo control no se encontró en ningún paciente. 
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Es importante señalar, que ninguno de los pacientes estaba en tratamiento 

antibiótico o lo había estado el  mes prev io y nin guno pres entaba d atos 

clínicos de in fección de vías respiratorias superiores. Al in terrogar sobre e l 

antecedente de infecciones de vías respiratorias superiores q ue h ubieran 

ameritado tratamiento a ntibiótico y v isita a l m édico durante los 6 m eses 

previos, y en el caso de los pacientes con alopecia areata en los 6 meses 

previos al episodio por el cual fueron incluidos en el estudio; se encontró que 

50.8% de los pacientes con a lopecia areata y 47.7% de los pacientes sin l a 

enfermedad recordaban este h echo. No se encontr ó diferencia 

estadísticamente significativa entre ambos grupos.  

 

Como pa rte de la hist oria c línica de los pacientes c on alopecia areata es 

necesario interrogar sobre ev entos qu e pud ieran part icipar en el 

desencadenamiento del e pisodio, y q ue aunque no esta com probada s u 

participación en la enfermedad, por si solos son causa de efluvio telógeno. Y 

ya qu e un o de los cam bios que se observa en alo pecia areata es el 

acortamiento del periodo de anágeno y la transición a telógeno, se considero 

importante me ncionar l os resultados obtenidos. D el total de p acientes del 

grupo con alopecia areata 4.6% habían s ido sometidos a c irugías 6 m eses 

previos al episodio de alopecia areata, 12.3% refería haber realizado alguna 

dieta para bajar de peso, 35.4% aplicó tintes en e l pelo o realizó enrizado o 

alaciado del mismo con productos químicos no especificados. Mientras que 

en e l grupo d e pacientes si n la en fermedad la p revalencia de lo s mismos 

sucesos fue similar: 3.1% para cirugías, 12.3% para dietas y 38.5% para los 

procedimientos realizados en el  pelo mencionados anteriormente. Sólo una 

paciente p or gr upo refir ió haber esta do embarazada dur ante lo s 6 meses 

previos. E l ún ico e vento que fue dife rente e n a mbos grupos fu e el 

antecedente de hospitalizaciones 6  meses pr evios, ya  que n inguno de los 

pacientes sin la  enfermedad lo presentó en comparación con el 10% ( 7 

pacientes) en el grupo de alopecia areata.  
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XII. DISCUSIÓN 
 

Este es el  primer estudi o que encuentra un a a sociación e ntre l a Alopec ia 

Areata y el estado de porta dor asintomático de bacterias p atógenas en 

faringe; así como con el antecedente de aplicación de inmunizaciones. Los 

estudios previos sól o r eportaban u na p revalencia mayor de e stos dos 

eventos en pacientes con la e nfermedad, pero no se había comparado con 

población sana. 

 

Sin embargo, el diseño del estudio sólo nos permite demostrar la asociación 

de est os dos e ventos c on l a enfer medad y aunque s e s eleccionaron 

pacientes de reciente diagnóstico no podemos afirmar que tanto el estado de 

portador de bacter ias patógenas como el  antecedente de in munizaciones 

sean in iciadores d e l a r espuesta a utoinmune. Per o si po demos in ferir su 

participación e n el de sarrollo de esta  respuesta inm unológica a n ivel del 

folículo piloso.  

 

Entre l as lim itantes d e este estudio fu e qu e el número d e p acientes no 

permitió estimar con precisión el nivel de asociación, lo cual se v e reflejado 

en l os i ntervalos d e confianza, a unque es tá cla ro q ue ésta existe. Ca be 

mencionar, que las características de la población no son h omogéneas, es 

decir, la mayoría de los pacientes (>90%) tiene una extensión o severidad de 

la enfermedad definida co mo leve y en  m enos d el 8% se  cl asifica co mo 

grave. Y aunque la  po blación estu diada no  r epresenta de forma equitativa 

todos los grados de severidad de la enfermedad, si representa lo observado 

a n ivel poblacional, ya que la mayoría de los casos entran en la ca tegoría 

S1,S2, clasificada como leve, de acuerdo al índice SALT.3 

 

Entre los sesgos de este estudio se debe mencionar que el antecedente de 

inmunizaciones fue interrogado de  forma di recta a los su jetos de  estudio, 

pero al preguntar p or u n evento q ue tuv o l ugar 6 meses antes, siem pre 

tendremos un sesgo de memoria. Se buscó disminuir el efecto de este sesgo 

al interrogar de la misma forma a ambos grupos de estudio, mencionándoles 

todas las vacunas que se aplican en l a edad adulta y r ecordándoles las 
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fechas de las campañas de vacunación a nivel nacional, principalmente la de 

la triple viral. Otro sesgo, en este caso de selección, que pudo ocurrir en el 

grupo control, fue que los pacientes que aceptaban participar en el estudio, 

aunque su selección fuera aleatoria, tuvieran sintomatología de infección de 

vías respiratorias altas y que ese hubiera sido el motivo real para participar, 

ya que en los criterios de exclusión de ambos grupos no se contemplo. Sin 

embargo, si este sesgo, hubiera influido en los resultados, la prevalencia del 

estado de portador de bacterias patógenas en faringe hubiera sido mayor en 

la población sana, lo cual no sucedió. 

 

Otro h echo, q ue puede t ener relevancia y q ue es una l imitante e n este 

estudio, es que no se incluyó en la revisión de los pacientes una exploración 

de v ías respi ratorias altas, e s decir,  fosas nasales, orofaringe y como e n 

otros estudios, ótica. Co n el o bjetivo de de tectar cuadros infecciosos 

actuales desde el punto de v ista clínico y así poder correlacionarlos con el 

resultado del c ultivo de exudado farí ngeo. Per o es u na su gerencia para 

estudios posteriores al respecto. 

 

La distribución de los pacientes con AA de acuerdo a sexo (38.5% hombres 

y 61.5% mujeres), fue s imilar a lo r eportado por S afavi ( 49% v s. 5 1%),3 

García-Hernández ( 1:1.1)48 y  Guzmán-Sánchez ( 42.3% v s. 57 .7%),8 con  

ligero predominio del sexo femenino. Contrario a lo reportado por Sharma47 

en población hindú, en donde predomina el sexo masculino con un 64. 6%. 

Las otras variables demográficas no pueden compararse, ya que en ningún 

estudio previo s e h an d escrito, pero s on similares en am bos gr upos de 

estudio. 

 

En cu anto a la ex tensión de la enfermedad, el 95. 4% fu eron clas ificados 

como leve, que corresponde a la categoría S1 y S2 del índice SALT y sólo el 

4.6% se c lasificaron como grave, categorías S3 ,S4 y  S5. La  proporción es 

diferente a l o reportado por Tosti,1 de 67% co n AA l eve y 33% grave. Sin 

embargo, es similar a l o com unicado po r Guzmán-Sánchez8 en población 

mexicana, e n donde la m ayoría de los pacientes ti ene enfer medad l eve y  

sólo un caso fue de AA universal, como en nuestro estudio. 
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En re lación a l antecedente de infecciones previas, el 51% de los pacientes 

refirieron un cu adro de far ingoamigdalitis previo, mientras que en el estudio 

de Guzmán-Sánchez, se r eportaron 73 cuadros in fecciosos pr evios en  90 

pacientes e studiados, aunque alg unos presentaron más de  un cuadro 

infeccioso. Ellos interrogaron sobre otros cuadros infecciosos como sinusitis, 

otitis y abscesos dentales. En nuestro estudio la proporción del antecedente 

de faringoamigdalitis fue similar en ambos grupos.  

 

La p roporción de pacientes de AA con el antecedente d e aplicación d e 

inmunizaciones 6 m eses p revios fue de 53.8%, m enor a l o reportado por 

Guzmán-Sánchez, d el 66.6%.8 Rep resentando un r iesgo 2.3 veces may or 

para los pacientes con AA. No se encontró asociación con alguna vacuna en 

específico, las más frecuentes fueron la triple viral y el toxoide tetánico. Sólo 

6 pacientes, 5  con AA y u no en e l grupo contr ol, recibieron la  v acuna 

recombinante para hepatitis B, lo cual no fue estadísticamente significativo, 

considerando que esta vacuna se creía relacionada con la alopecia. 

 

Las pr incipales bacterias aisladas en pacientes con alopecia areata fueron: 

Klebsiella pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Pseudomonas aeruginosa 

y Streptococcus pneumoniae, las tres últimas n o se  a islaron en el grupo 

control. Y aunque se encontró una asociación estadísticamente significativa 

entre el S. pyogenes y la  AA, es importante señalar que en ninguno de los 

pacientes del grupo control se aisló esta bacteria, como cabría esperar, si se 

considera que d el 15 al 20% de l a población s ana pu ede s er portadora 

asintomática de e sta bacteria. Aunque, los estudi os qu e reportan e ste 

porcentaje de p ortadores asin tomáticos fu eron re alizados en po blación 

pediátrica. Lo que si es relevante es la asociación entre el ser portador de 

una bacteria patógena en faringe y el diagnóstico de AA. 

 

Por l as c aracterísticas de la po blación estudiada, la cual proviene de un 

centro de referencia de e nfermedades d ermatológicas, los r esultados de 

este estudio pueden e xtrapolarse a los p acientes con evolución d e l a 

enfermedad menor a un año, de la variedad en placas, única o  múltiples y 
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con una extensión de la a lopecia menor al <2 5% de la superficie d e piel 

cabelluda. 

 

La importancia de este estudio radica en s ugerir un estudio más amplio del 

paciente con AA, en relación al an tecedente d e infeccio nes de vías 

respiratorias previas y explorar en caso necesario sobre cuadro infecciosos 

actuales, además del beneficio de realizar un cultivo de  exudado faríngeo, 

con o si n sintomatología sospechosa. Y en un futuro valorar el beneficio de 

la erradicación de l as b acterias patógenas en f aringe con cic los cortos de 

antibióticos, en relación a la evolución de la AA. Con la finalidad de evitar las 

recurrencias, a cortar el ti empo de  evolución y m ejorar la re spuesta a l 

tratamiento de la enfermedad. 

 

Las inmunizaciones son útiles para prevenir enfermedades que pudieran ser 

mortales, es por el lo, que aunque estén relacionadas con los episodios de 

alopecia ar eata, sería inc ongruente y p oco ético no apl icarlas cuando son 

necesarias. La relevancia de este conocimiento radica en poder explicarle a 

los pacientes con AA qu e posterior a la a plicación de un a vacuna pudiera 

presentarse un episodio de caída de pelo, ya que en esta enfermedad, algo 

muy importante es  q ue el p aciente conozca t odo aquello que esté 

relacionado con las recurrencias de la misma. Este c onocimiento, ayudar a 

tranquilizar al paciente y darle un sentido de control sobre su enfermedad. 

 

Este estudio es u n prec edente p ara estudiar los factores in ductores de l a 

respuesta autoin mune en el folículo piloso; ya  q ue señala que tan to la 

presencia de bacterias pa tógenas como  el antecedente de inmunizaciones 

están r elacionados. Sin e mbargo, son necesarios estudi os analíticos, 

iniciando con estudios de casos y controles y posteriormente con estudios de 

cohorte, enfocados en la caus alidad de la e nfermedad qu e ap oyen e sta 

teoría. 

 

Al igual que en todas las enfermedades autoinmunes, en la AA, e l papel de 

las infecciones se está estudiando, y se sab e que no se puede atribuir a un 

solo agent e patógeno la etio logía d e l a e nfermedad, sino qu e se d ebe en 
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gran parte a todos los mecanismos de activación de linfocitos autorreactivos 

y de presentación de auto antígenos que éstos de sencadenan al estar 

presentes en nuestro cuerpo. 

 

Finalmente, surgen nuevas interrogantes como las siguientes:  

 

• ¿Cuál serí a l a parti cipación de lo s facto res infecciosos y la s 

inmunizaciones en paci entes c on a lopecia t otal y u niversal? Ya q ue l a 

mayoría de l os estudi os se en focan a pa cientes con a lopecia areata de 

menor ex tensión, valdría la pena estudiar a  esta p oblación de pacientes, 

en donde sabemos que el componente genético influye en gran proporción. 

 

• ¿Cuál e s e l co mportamiento de la en fermedad a  lo la rgo de  l a vida  de  

paciente? y si  los cuadros infecciosos se relacionan siempre con actividad 

de la e nfermedad. Se  r equieren estudios d e se guimiento en  población 

mexicana. 

 

• ¿Cuál sería el efecto de la reso lución oportuna de los cuadros infecciosos 

sobre el tratamiento de la alopecia areata? 

 

Para concluir, debemos estudiar cuál es la diferencia entre los pacientes que 

presentan repoblación espontánea temprana y aquéllos que evolucionan por 

años sin mejoría, porque tal vez en los primeros se encuentre la clave para 

la cura de esta tricopatía. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                                 
1 Tosti A, Bellavista S, Iorizzo M. Alopecia areata: A long term follow-up 
study of 191 patients. J Am Acad Dermatol 2006;55:438-41. 
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ANEXOS 
 
 
 
 
 
 
 

HOJA DE CAPTURA DE DATOS: Pacientes con Alopecia Areata (GRUPO1) 
 
Fecha: _______ de ______________ de 20__. 

Ficha de Identificación 
 
Nombre: ___________________________________________________________________ 
Sexo: ( F ) ( M ) Edad: ___________ años      Lugar de origen: __________________ 
Estado Civil: _________________  Ocupación: _____________________________________ 
Escolaridad: __________________________      Teléfono:____________________________ 
 
Variables de la Enfermedad: 
 

1. Tiempo de evolución del episodio actual:__________________ meses 
2. Tipo de Alopecia Areata: (placa única) (múltiples) (reticular) (ofiásica) (total) 

(universal) (difusa) 
3. Cálculo del Severity of Alopecia Tool o SALT score: __________________ 

(porcentaje de pérdida de pelo) 
 

Variables de Estudio: 
 

4. Antecedente de faringoamigdalitis 6 meses previos al episodio actual:       (Si)      (No) 
5. Antecedente de inmunizaciones 6 meses previos al episodio actual:          (Si)      (No) 

En caso afirmativo ¿cuál?   (Hepatitis A) (Hepatitis B) (Triple viral) (Toxoide tetánico) 
(Varicela)    (Neumococo) (Influenza) (Tifoidea) (Fiebre 
Amarilla) 

6. Resultado del Cultivo de Exudado Faríngeo:_________________________________ 
7. Portador de S. pyogenes:                                                                             (Si)      (No) 
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HOJA DE CAPTURA DE DATOS: Pacientes sin Alopecia Areata (GRUPO2) 
 
Fecha: _______ de ______________ de 20__. 

Ficha de Identificación 
 
Nombre: ___________________________________________________________________ 
Sexo: ( F ) ( M ) Edad: ___________ años      Lugar de origen: __________________ 
Estado Civil: _________________  Ocupación: _____________________________________ 
Escolaridad: __________________________      Teléfono:____________________________ 
 
Variables de la Enfermedad: 
 

1. Dermatosis diagnosticada:_______________________________________________ 
2. Tiempo de evolución:___________________________________________________ 
3. Tratamiento actual:_____________________________________________________ 

 
Variables de Estudio: 
 

4. Antecedente de faringoamigdalitis 6 meses previos al episodio actual:       (Si)      (No) 
5. Antecedente de inmunizaciones 6 meses previos al episodio actual:          (Si)      (No) 

En caso afirmativo ¿cuál?   (Hepatitis A) (Hepatitis B) (Triple viral) (Toxoide tetánico)  
(Varicela)    (Neumococo) (Influenza) (Tifoidea) (Fiebre 
Amarilla) 

6. Resultado del Cultivo de Exudado Faríngeo:_________________________________ 
7. Portador de S. pyogenes:                                                                              (Si)     (No) 
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 

México, Distrito Federal a _____ de _______________ de 20___ 
 
Yo ________________________________________________________________________ 
 
Por medio de la presente, manifiesto: 
 
Que se me ha informado sobre el protocolo de estudio que se lleva a cabo para investigar los 
factores desencadenantes de la Alopecia Areata. Y que se me ha explicado que mi 
participación en el estudio consiste en responder un cuestionario y la toma de un cultivo de 
exudado faríngeo, además de permitir la toma de fotografías de mi piel cabelluda donde se 
encuentran las lesiones. 
 
Con pleno conocimiento de lo anterior, acepto participar voluntariamente en el estudio 
titulado: 
 
“Estudio transversal comparativo sobre la detección de bacterias patógenas en faringe 
y el antecedente de inmunizaciones como factores de riesgo para alopecia areata en 
población adulta mexicana que acude a un centro dermatológico” 
 
Entiendo que el objetivo de este estudio es conocer cuáles son los factores de riesgo que 
desencadenan la caída de pelo en la Alopecia Areata. 
 
El investigador responsable se ha comprometido a darme los resultados de las evaluaciones 
que se me realizarán y de que no se me identificará en las presentaciones o publicaciones 
que se deriven de este estudio. También se me ha informado que todos los datos que 
proporcione serán manejados en forma confidencial. 
 
Nombre y firma del paciente:____________________________________________________ 

 
Nombre y firma del investigador responsable:______________________________________ 

 
Testigo 1:____________________________________________    
 
Testigo 2:____________________________________________ 
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