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1. INTRODUCCION

La monografia que a continuacion se muestra, informa acerca de la pérdida
de cabello de tipo: Alopecia Areata (AA), descrita como enfermedad
autoinmune con diversos factores que actian como desencadenantes del
episodio agudo, motivando a que se asocie a otros trastornos autoinmunes

fundamentalmente tiroideos.

Se trata de una enfermedad dermatol6gica que presenta placas alopécicas
redondas u ovaladas de margenes delimitados, clinicamente facil de
distinguir de la piel normal, su efecto en el foliculo piloso condiciona su

clinica caracteristica de pelo en signo de exclamacion.

Pertenece al tipo de alopecia no cicatrizal debido a que no hay pérdida o
destruccion total del foliculo, sin embargo esta es progresiva llevando hasta
la pérdida total del cuero cabelludo y/o del cuerpo, aun presentando una
repoblacién de cabello espontanea sin que se haya requerido de tratamiento.

Aun considerando que su causa es desconocida, actualmente se sabe que la
accion del sistema inmune es decisiva; Se le ha asociado con factores
endocrinos y con factores genéticos, psicolégicos y otros como irritaciones
de tipo ocular o incluso dental, refiriéndose a la presencia de focos
infecciosos meramente de origen dental fundamentando que se presenta la
AA debido a este tipo de infecciones, y que se solucionan realizando
tratamiento dental, pero esto nunca queda claro puesto que su teoria no es

comprobable en todos los casos.

Es considerada poco frecuente pero se describe que es la causa de visita al
dermatélogo en un 2% de sus consultas, se ha observado que su frecuencia
es en nifos y adultos jévenes de entre 5 y 20 afnos de edad, este trastorno
es de prondstico impredecible.
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2. PROPOSITO

A pesar de que se conocen bastantes aspectos de la enfermedad, aun queda
mucho por averiguar y considerando que la AA es una enfermedad inestable
como lo demuestran su incierta e incomprensible evolucion, esta monografia
tiene como propédsito, informar acerca de los nuevos avances y nuevas

investigaciones con respecto a este tema.

Una gran parte de la investigacion reciente y de las lineas futuras de estudio
se fundamentan en las reuniones sobre el tema habidas en 1990, 1994 y
1998, promovidas por la National Alopecia Areata Foundation y el National
Institute of Arthritis and Musculoskeletal and Skin Diseases estadounidenses,
en la que participaron dermatélogos, inmundlogos, bioquimicos, bidlogos
moleculares, patélogos y genetistas.

Aun asi, la causa, después de un siglo de investigacion y estudio, sigue
siendo desconocida. No obstante, aunque se desconoce el mecanismo que
pone en marcha la enfermedad, hay suficientes estudios para considerar que
la genética y la inmunidad estan estrechamente ligadas a este trastorno.

La AA de origen dental descrita no es clara y podriamos hablar de que esto
no existe, pero se requiere de mas estudios para desechar o corroborar este

supuesto origen.

Pretendo con esta monografia valorar el pelo y la afeccién que provoca la AA
tanto fisica como emocionalmente en el paciente y aun que descartamos el
supuesto origen dental, se debe realizar la revisidn exhaustiva del tegumento
y brindar una atencién mas completa, que satisfaga a nuestros pacientes

ante este tipo de transtorno, y canalizarlo si es necesario.
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3. MARCO TEORICO

3.1. DEFINICION

El Grupo de Consenso para la investigacion en Alopecia Areata (AA) la
define como una enfermedad dermatoldgica caracterizada en su forma
limitada por placas alopécicas, redondas u ovaladas con margenes bien
delimitados entre la piel normal y el cuero cabelludo afectado.

Sin embargo, cursa sin descamacién, induracién o pérdida del foliculo.
Puede progresar hasta la pérdida completa del pelo del cuero cabelludo y/o

cuerpo y puede afectar a las ufias.

3.2. ASPECTOS HISTORICOS

Los hechos mas relevantes de la Alopecia Areata se esquematizan a
continuacion:
Celsus (14-37 AC): describid por primera vez el cuadro clinico.
Sauvages (1763): asigna el nombre de Alopecia Areata.

n

n

O Willan y Gruby (1843): etiologia fungica.

I Von Barensprung (1858): teoria trofoneurdtica.
n

Thin (1881): describié el Bacterium decalvans como posible
agente causal.

n Jaquet (1902): teoria distréfica, suponia una causa dental.
1 Siglo XX: combinacion de la teoria trofoneurética y endocrina.

1 Siglo XXI: origen autoinmune de la enfermedad.
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3.3. EMBRIOLOGIA Y DESARROLLO DEL ECTODERMO

La tercera semana de vida intrauterina se caracteriza por la formacion de las

tres capas germinativas, que se diferenciaran en distintas estructuras, tejidos

y érganos especificos:

Figura 1. CAPAS GERMINATIVAS

El mesodermo embrionario

Placa precordal

Estria primitiva

Mesodermo
Mesodermo embrionario

intraembrionario

El endodermo embrionario origina

Mesodermo
intraembrionario

Disco
embrionario
trilaminar

h

Endodermo
embrionario

El ectodermo embrionario origina

Ectodermo

embrionario
Surco primitivo

Mesodermo
intraembrionario

Disco
embrionario
trilaminar

Endodermo
embrionario

v Todos los musculos
esqueléticos

Células sanguineas
Revestimiento de los vasos
sanguineos

Todas las capas musculares
lisas viscerales

Tejidos conjuntivos
Cartilagos

Huesos

Tendones

Ligamentos

Dermis
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v’ Revestimientos epiteliales

v" De vias respiratorias.

v" Del tubo digestivo,

v" De las células glandulares del
higado

v" El pancreas.

v' Sistema nervioso central

v’ Sistema nervioso periférico

v’ Epidermis

v Ojos

v" Oidos internos

v" Tejidos conjuntivos de la cabeza
v Esmalte de los dientes

Imagenes: Keith L. Embriologia Clinica. 82 edicién. Barcelona. Espafia: Editorial

Elsevier-Masson, 2008. Pp. 56
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El ectodermo originard a los sistemas nerviosos central y periférico; a los
epitelios sensoriales de los ojos, los oidos y a la nariz; la epidermis y sus
anexos (pelo y ufnas); a las glandulas mamarias, a la hipdfisis; a las
glandulas cutaneas y a el esmalte de los dientes.

3.4. DESARROLLO DEL PELO

Forma parte del sistema tegumentario junto con otros componentes;

derivados del ectodermo.
PELO

Derivados epidérmicos especializados que se forman como resultado de
estimulos inductores procedentes de la dermis. Comienza a formarse durante
el periodo fetal entre las 9 y 12 semanas de vida intrauterina, pero no es
hasta la semana 20 que se logra identificar.

Figura 2. PERIODO FETAL DE LA 92 A LA 122 SEMANA ’/ \\'\.
DE VIDA INTRAUTERINA /; /‘
/ V,(
,/ " _ C)
w f‘ L //f‘ )
e |
~Z. \ L™
\ %\"3 \‘ // Vi
N
28 e R 1LY
A 9semanas B 12 semanas C 20 semanas

Se reconoce en formas de invaginaciones epidérmicas, que corresponde a
los gérmenes de los foliculos pilosos propiamente dicho; el foliculo piloso
comienza una proliferacién del estrato germinativo de la epidermis y se
extiende hasta la dermis subyacente, formando un bulbo piloso donde las
células epiteliales constituyen la matriz germinal configurando el foliculo

piloso.

Imagenes: Keith L. Embriologia Clinica. 82 edicidn. Barcelona. Espafia: Editorial
Elsevier-Masson, 2008. Pp 97. 10
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Conforme las células de la matriz proliferan (células del centro) son

desplazadas hacia la superficie donde son queratinizadas y constituyen el

tallo del pelo. Mientras que las células periféricas dan origen a la vaina pilosa

epitelial. El mesénquima adyacente forma la vaina radicular dérmica.

Figura 4. DESARROLLO DEL PELO

La porcién del foliculo piloso penetra en profundidad en la dermis, posee dos

protuberancias que:

Imagenes: Sadler L. Embriologia Médica. 102 edicién. Madrid Espafia: Médica

Panamericana S.A, 2008. Pp 349

11
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1) Forman las glandulas sebaceas que secretan un lubricante cutaneo

graso (sebo).

Figura 5. DESARROLLO DEL PELO

Capas de
_ la epidermis

2) Constituyen el lugar de anclaje del diminuto musculo piloerector, un
pequeno musculo liso de origen mesodérmico que levanta el pelo hasta una

posicion casi vertical. o\, 6. FoLicuLO PILOSO

<

N

L
Epidermniz—)

Brote de cabelloi”

Glandula 7
)

Muisculo pilo

del pelo en a

esErvais erector
Papila dérmica
- > Glandula
— N sebacea
S

Cabello

a

Imagenes: FIGURA 5 -Sadler L. Embriologia Médica. 102 edicion. Madrid Espafia:
Médica Panamericana S.A, 2008. Pp 349

FIGURAG- Elder D . Histhopathology of the Skin 82 edition. Philadelphia: Lippincott —
Raven Publishers, 1997. Pp 5

12
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Al final del tercer mes se identifica pelo en las cejas, el labio superior y
mentén reciben el nombre de Lanugo que significa pelo sedoso, ayuda a
retener el unto sebaceo sobre la piel, mas tarde es remplazado por pelos
mas gruesos, que persiste en la mayor parte del cuerpo, excepto en la region
axilar y pubica, este es remplazado en la pubertad por pelos terminales aun
mas gruesos Yy vellos en la calvicie.

Figura 7. LANUGO, VELLO, PELO TERMINAL.

FOLICULO DE UN PELO
VELLO TERMINAL

3.5. ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL PELO

El foliculo se conforma por distintas estructuras. Por fuera se encuentra una
prolongacion de la epidermis llamada vaina radicular externa (con células
cargadas de glucdégeno que sirve de fuente de energia); en su extremo
inferior se expande para formar el bulbo, por debajo de éste se encuentra la

papila, que es una continuacion de la dermis.

Por encima de la papila se ubica la matriz pilosa, que equivale a la capa
germinativa de la epidermis y da origen a dos estructuras:

® |a vaina radicular interna.
®» y el pelo, con tres tipos de células diferentes cada una de ellas

dispuestas en capas concéntricas.

FIGURA 7- Elder D . Histhopathology of the Skin 82 edition. Philadelphia: Lippincott
—Raven Publishers, 1997. Pp 6-7 13
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La vaina radicular interna esta compuesta de afuera hacia adentro por:

1) Capa de Henle: una hilera de células que son las primeras en cornificarse.
2) Capa de Huxley: dos hileras de hileras de células con granulos eosinéfilos
brillantes (tricohialina).

3) Cuticula: esta se engasta en las células similares del pelo.

Y el pelo propiamente esta formado por tres capas:

1) Cuticula: Que lo envuelve con una hilera de células aplanadas fusiformes,

cornificadas, parcialmente superpuestas en tejado.
2) Corteza: Es la porcidbn mas gruesa formada por queratina dura.

3) Médula: Que es una columna central de queratina blanda.
Ambas cuticulas, del pelo y de la vaina radicular interna se interdigitan

intimamente y ascienden juntas dirigiéndose a la epidermis

F Médula Corteza

i —

g Cuticula del pelo

u Cuticula de la vaina radicular interna

r

a Capa de Huxley Vaina radicular
Capa de Henle > Interna

Vaina radicular externa

Tejido conjuntivo

Queratinizado

Células en division

o R N GO

Melanocitos

Cavidad de la papila dérmica

FIGURA 8. Elder D . Histhopathology of the Skin 82 edition. Philadelphia: Lippincott —
Raven Publishers, 1997. Pp 8 14
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Un foliculo piloso se continda con un infundibulo y pasa a través de la
epidermis. Este infundibulo tiene forma de embudo que sube a la parte alta
del foliculo y alcanza la superficie de la piel; éste no es parte del foliculo

propiamente, pero si de la epidermis, siendo histolégicamente idéntica a la
superficie de ésta.

Figura 9. COMPONENTES DEL FOLICULO PILOSO

Epidermis

Can al falicular
Zonductn sebicen
Cabello

queratinizado

Capas de Zuticula

!a i:u!:-ierta Huxley

interiar .

de |a raiz Merte G'Ible-rta
et For
de |a raiz

Zona queratd gena

Madula
Corteza
Circicula

Fapila dérmica
Matriz (zona gerrinall del bulba

Histolégicamente un foliculo maduro puede ser dividido:

®» El istmo: es el segmento superior y permanente.

®» La matriz: se extiende de la base del istmo al final de la zona
queratdgena en la franja de Adamson. Esta matriz posee células con
intensa actividad metabdlica y mitdtica que juegan un papel muy

importante en el desarrollo folicular y el control del ciclo del pelo.

®» El bulbo: forma el segmento inferior y es temporal. Ubicado por
debajo de la franja de Adamson, éste esta penetrado por una
prolongacion especializada de tejido conectivo, vascular y nervioso

llamada papila (contiene dermis perianexial).

FIGURA 9. http://www.libremundo.com.ar/finalcalvicie/images/img2.gif

15
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Figura 10.DIVISION HISTOLOGICA DE UN FOLICULO

L_,M_ _ \J

Infundibulo

Segmento superior
(permanente)

Franja
_de Adamson

Linea critica
__de Ayber

Segmento inferior
(transitorio)

<Y QFCO=FON FID 0RZ00+Co
|
-
|

La franja de Adamson es el limite entre células nucleadas de un pelo en el
bulbo de un foliculo y células anucleadas de un pelo en la matriz del mismo.

El contenido de un bulbo folicular es de células germinativas entre las cuales
los melanocitos son dispersos y transfieren su pigmento a las células de la
corteza. El color del pelo depende basicamente de la cantidad y distribucién

de los melanosomas.

FIGURA 10. Elder D . Histhopathology of the Skin 82 edition. Philadelphia: Lippincott
—Raven Publishers, 1997. Pp 8 16
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3.6. CICLO DEL CRECIMIENTO DEL PELO ]

Existen numerosos factores de crecimiento derivados de la papila dérmica y
citocinas que han sido implicados en la regulacién del crecimiento del cabello

entre ellos podemos incluir:

® factor del crecimiento de fibroblastos acido,
® factor del crecimiento de los fibroblastos basico, factor de crecimiento
de queratinocitos,

® factor de crecimiento celular (Factor de crecimiento de insulina — like

1).

Factores hormonales:

Practicamente todos los 6rganos del sistema endocrino son capaces de
modificar las caracteristicas del pelo, ya sea en forma directa o
indirectamente; son multiples las hormonas que influyen en el crecimiento y
caida del pelo entre ellas las hormonas Tiroideas y las Hipofisarias, pero sin
duda las hormonas sexuales juegan un papel muy importante, con mayor
influencia los andrégenos, en la mujer un aumento de andrégenos producen
una virilizacion, pudiendo originar el aumento de pelo en todo el cuerpo y una

disminucion en el cuero cabelludo.
Factores genéticos:
Es indudable la influencia familiar en cuanto a distribucién, cantidad, color y

grosor del pelo, pero hay también una influencia genética en las alteraciones
del pelo, tanto por su aumento como por su caida.

17
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Factores locales:

Como el masaje, el calor, los microtraumatismos repetidos en una zona y
todas aquellas situaciones que aumentan localmente la actividad metabdlica,
son factores que favorecen el rapido crecimiento del pelo.

Factores alimentarios:
Para el crecimiento del pelo es indispensable un correcto aporte de
aminoacidos y vitaminas, que provengan de los buenos habitos alimenticios,

y que incluyan un balance en cada una de las 3 comidas al dia.

Factores autoinmunes:

Es frecuente que el organismo responda con una alopecia denominada

“areata’, a las situaciones de stress, ansiedad y enfermedades autoinmunes.

DURANTE EL CICLO DE CRECIMIENTO DE UN PELO SE OBSERVAN 3
FASES:

®» Anageno.
®» Catageno.
®» Tel6geno.

18
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Es una fase de crecimiento continuo y hay un alargamiento del tallo piloso,
se observa aumento de la pigmentacién, grosor y longitud del pelo; puede
durar de tres a siete afos; en un tricograma normal los pelos se encuentran
en un 70-90% en anageno. El pelo crece 1cm cada mes. La duracién de esta
fase depende fundamentalmente de factores genéticos y raciales; pero
muchos factores son capaces de modificar esa fase, como: el estado

nutricional, el estado general de salud, hormonas y farmacos.

Fase de Catageno (C):
Cese del crecimiento o periodo de reposo, ascensidén de la papila con una

duracion de 2 semanas; y en un tricograma normal encontramos un 5%.

Fase de Telégeno (T):

El pelo cae de forma imperceptible entre 80/100 cabellos/dia desaparece la
papila y hay un nuevo esbozo del foliculo, con wuna duracion
aproximadamente de uno a tres meses; encontrando en un tricograma

normal un 10 al 20% de los pelasen telégeno.

19
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Figura 11. CICLO DE CRECIMIENTO DEL PELO

Fase Catagena
aprox. 2 semana:

se Teldgens

4. ALOPECIA

4.1 CONCEPTO

Termino descrito por Cornelio Celsus en 30 A.C. usando la palabra griega
alopekia, que a su vez proviene de alopek, que significa "zorro". Traducido
literalmente, la palabra alopecia (alopekia) como “sarna del zorro”; descrito
por el dermatdlogo colombiano John Jairo Yepez (1864-1938).

Se define como la disminucion é pérdida del pelo, parcial o completa,

temporal 6 definitiva en las areas donde normalmente exite.R9

Las alopecias o los sindromes que producen caida del cabello pueden

clasificarse generalmente como cicatriciales o no cicatriciales.

FIGURA 11. Elder D . Histhopathology of the Skin 82 edition. Philadelphia: Lippincott
—Raven Publishers, 1997. Pp 15 20
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4.2 CLASIFICACION

Existen diversas clasificaciones de alopecia:

La alopecia puede ser clasificada como focal o difusa y por la presencia o
ausencia de cicatrices de acuerdo a su mecanismo patogénico y pronéstico.

Existiendo siempre desprendimiento del cabello a nivel del foliculo.

En la alopecia cicatrizal existe la fibrosis, inflamacion y la pérdida de foliculos
pilosos, es decir existe un dafio provocando malformacion o destruccion total

de los foliculos, por lo tanto es de tipo irreversible. (Ver tabla 1)

TABLA 1 TIPOS DE ALOPECIA AREATA Y SUS CAUSAS.

*A)Transtornos cutaneos
. primarios.
* 1.Efluvio telégeno.

+2. Alopecia androgena.
+3.Alopecia areata.

*4.Tifa del cuero cabelludo.
+5.Alopecia traumatica.

*1.Lupus eritematosos.
«2.Sifilis secundaria.

*B)Enfermedades sistémicas.

+3.Hipotiroidismo.

4 Hipertiroidismo.

+5.Hipopituitarismo

*6.Deficiencias de proteinas
,hierro,biotinay cinc.

ALOPECIA NO CICATRIZAL
ALOPECIA CICATRIZAL

IMAGENES. Garcia j. Alopecias en la infancia. Pediatr integral 2004; viii(3):215-230.
http://www.sepeap.org/imagenes/secciones/Image/ USER /Alopecias(1).pdf 21
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En la alopecia no cicatrizal, potencialmente reversible ya que se pierden los
tallos del pelo pero los foliculos pilosos permanecen, este grado de
estructura folicular puede entrar nuevamente en el ciclo capilar mediante un

estimulo, presentando un mejor pronéstico.
Es comun agruparlas segun su mecanismo patogénico.

ALOPECIA CONGENITA—Donde el paciente presenta la ausencia del
foliculo piloso, lo que es conocido como atriquia, también se observan

alteraciones estructurales del pelo, que se manifiesta en pelo escaso y fragil.

ALOPECIA ADQUIRIDA—Pérdida del cabello en un momento determinado
cualquiera que sea su causa. (Ver tabla 2).

TABLA 2: CLASIFICACION Y CAUSAS DE LA ALOPECIA AREATA.

CLASIFICACION CAUSAS

LA PERDIDA DE CABELLO DIFUSA NO CICATRIZAL

Efluvio Anagen *Agentes quimioterapéuticos.

(causadas por agentes que *Envenenamiento (por acido bérico, mercurio, talio).

alteran o interrumpen el ciclo *De radiacién (también produce cicatrices pérdida de cabello de
de anagena) coordinacion).

Alopecia androgenética *Los andrégenos (dihidrotestosterona).
(masculino o femenino-pérdida *Patoldgicos (en las mujeres Hirsutismo).
de pelo del patron)

*Congénita con papulas Atriquia.
Trastornos congénitos *Displasia ectodérmica.

*Drogas (por ejemplo, antimitéticos agentes quimioterapicos,
anticoagulantes, los retinoides, anticonceptivos orales, los
inhibidores de la ECA, B-blogueantes, litio.
*Farmacos antitiroideos, los anticonvulsivos, los metales pesados,
Efluvio telogeno (aumento del exceso de vitamina A).
numero de pelos entrar en fase *Problemas  endocrinos  (por  ejemplo, hipertiroidismo,
de reposo) hipotiroidismo, la menopausia, después del parto).
*Las deficiencias nutricionales.
*Fisiol6gico o estrés psicoldgico (por ejemplo, la cirugia, una
enfermedad sistémica o enfermedad postfebrile).

TABLA 2. http://www.merck.com/mmpe/sec10/ch124/ch124b.html
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LA PERDIDA FOCAL DE CABELLO NO CICATRIZAL

*Trastorno autoinmune mediada por celulasT.
Alopecia areata *La pérdida de cabello es mas comun que sea focal, pero
puede ser difusa. (Alopecia total o alopecia universal).

Tina de la cabeza *Microsporum audouini.
*Microsporum canis.
*Trichophyton schoenleini.
*Trichophyton tonsurans.

*De traccion de trenzas, rodillos, o colas de caballo (se
Alopecia de traccion produce principalmente en lineas de implantacion frontal y
temporal).

o tricotilomania ( comportamiento impulsivo de arrancarse
el propio cabello).
*Alopecia Lipedematous (aumento del grosor del tejido
Otro conectivo provocando prurito dolor y caida del pelo).
*Alopecia Postoperatoria (que se produce por la presion
continua en cirugias prolongadas) *Anormalidades del
pelo.
*La sifilis secundaria.
*Alopecia temporal triangular.
ALOPECIA CICATRIZAL PERDIDA DE CABELLO FOCAL

Alopecia Central centrifuga *La cicatrizacion de la corona que se agranda con el
tiempo.
Lupus cutaneo crénico *Lupus discoide (lesiones del cuero cabelludo).

Celulitis disecante de cuero cabelludo *nédulos inflamatorios que se unen con formacion de
fistulas
*Parte de la tétrada de oclusién folicular.

Liquen plano *El liquen plano del cuero cabelludo.

*Quemadura.
*Morfea (depdsito exesivo de colageno que conduce a un
engrosamiento de la dermis.)

Alopecia Secundaria cicatrizal *La terapia de radiacion la pérdida de cabello difusa.
*Sarcoidosis.
*El cancer de piel.
*sifilis primaria o severa tifia de la cabeza Trauma.

5. ALOPECIA AREATA

La (AA) también conocida comunmente como pelada, es un tipo de pérdida
del cabello sin causa conocida que se reconoce por placas alopécicas
circunscritas redondas u ovalas no cicatrizales, asintomaticas y no
inflamatorias, que suelen ser solitarias o multiples afectando principalmente
el cuero cabelludo, sobre piel normal, pudiendo llegar hasta la pérdida de
todo el pelo corporal.

TABLA 2. http://www.merck.com/mmpe/sec10/ch124/ch124b.html
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una enfermedad de probable base genética y patogenia autoinmune, que
puede afectar a ambos sexos por igual y aparecer a cualquier edad, aun que

es muy frecuente en nifios y adultos jévenes.

5.1 EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad puede iniciarse a cualquier edad pero se ha observado una
prevalencia entre los 20 y 50 afos.

Predominando en la infancia y adolescencia. Puede afectar a ambos sexos
pero lo hace con mayor frecuencia a los varones. En mas de la mitad de los
casos la enfermedad inicia antes de los 20 afios vy llega a afectar alrededor
del 0.5-1% por mil de la poblacion.

5.2 ETIOPATOGENIA

La AA afecta al pelo en general y a las ufias en algunos pacientes, sobre
todo en los casos mas acentuados. Se inicia a partir de la presencia de un
infiltrado inflamatorio peribulbar que da lugar a una interrupcion en la
evolucion del ciclo folicular, dando lugar finalmente al desprendimiento del

pelo.

Una vez que cesa la accion de este infiltrado inflamatorio es recuperable. La
AA siempre puede ser reversible.

24



DE
ODONTOLOGIA

UNAM
1904

ALOPECIA AREATA

Como se ha mencionado antes, la enfermedad es multifactorial y en ella
participan factores genéticos, reacciones inmunolégicas érgano-especificas
no completamente aclaradas, el estado atdpico, el estrés y otros factores

desencadenantes como focos de infeccidn cronica, entre otros.

Su etiologia se considera plurifactorial, al intervenir sobre una base genética,
mecanismos autoinmunes y psiquicos. Pero hay una serie de datos que
hacen pensar en la importancia de la inmunidad, tales como la asociacién
frecuente de otros procesos autoinmunes como el vitiligo, enfermedad
tiroidea, anemia perniciosa y dermatitis atopica entre el 1 y el 9% de los

casos.

La asociacion entre autoinmunidad vy trastornos psicégenos hace necesaria
una buena comprension de los mecanismos neuroinmunes que pueden
mediar en la induccion de alteraciones de la regulacién inmunoldgica y la
activacion de células T o B autorreactivas en clones especificos; de lo cual
no se poseen pruebas suficientes.

Con frecuencia se han relacionado algunos casos de alopecia areata con el

stress y trastornos de caracter emocional, que podrian modificar las
funciones inmunoldgicas del individuo, precipitando la caida del cabello.
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aparicién de la AA son:

I Antecedentes familiares de AA en el 4-27% de los casos con un
patron de herencia autosémica dominante con penetrancia variable
en algunas familias.

1 Asociacion al sindrome de Down,

O Expresion de ciertos antigenos HLA (Human Leucocyte Antigens).

o HLA DQ3 y DQB1*03: susceptibilidad general a presentar AA.

O HLA DQS: susceptibilidad a padecer AA en placas.

1 HLA DR4, DR5, DQ7 y DR: relacionados con la AA total (AAt) de
larga evolucion.

B HLA DR5: asociado a formas acentuadas.

Por lo anteriormente expuesto, se acepta la existencia de cierto grado de
predisposicién genética.

5.3 AUTOINMUNIDAD

Basicamente la AA es el resultado de una respuesta autoinmune por el
infiltrado inflamatorio peribulbares que se hallan al practicar una biopsia de
una placa. Se han identificado en su mayoria, macréfagos y linfocitos T,
concretamente LT colaboradores CD4+ (véase figura 12) La mayoria de
estas células inflamatorias expresan el HLA-DR en su superficie, pero
ademas existe expresion ectépica de tales antigenos, en las células
epiteliales del cortex y la vaina epitelial de los foliculos pilosos afectos.

26



ax

..~.. ULTAD
ALOPECIA AREATA s

DE
ODONTOLOGIA

UNAM
1904

membrana basal de la mitad inferior del foliculo piloso afector. Otro hallazgo
inmunolégico es la presencia de células de Langerhans (CD1a+) en la
region de la matriz folicular y la papila dérmica, asi como en el infiltrado

inflamatorio peribulbares, ya en fases precoces de la enfermedad.

Figura 12. INFILTRADOS PERIVASCULARES Y PERIFOLICULARES
A EXPENSAS DE LINFOCITOS T CD4+

LT

Dado que estas células son presentadoras de antigenos, podria deducirse

que existiria una induccion local de la respuesta inmune.

Otro hallazgo en defensa de la etiopatogenia inmune de la AA es el efecto
favorable que produce en ésta la accién de agentes inmunomoduladores e
inmunosupresores como corticoides, ciclosporina, entre otros, que presentan

en comun, el modificar la naturaleza del infiltrado inflamatorio.

FIGURA 12. ARTICULO. Moreno g. A. Alopecia Areata universidad de Barcelona.

Espafia. Departamento de dermatologia. Pp. 4 27
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Otro factor practicamente definitivo en cuanto a la naturaleza autoinmune de
la AA es su asociacion a enfermedades por la acumulacion de
autoanticuerpos. La enfermedad tiroidea esta asociada al 8% de los casos es
mas frecuente en nifos (24 %), pudiéndose encontrar anticuerpos

antimicrosomales y/o alteraciones de las pruebas de funcion tiroidea.

Se han descrito asociaciones con diversas enfermedades autoinmunes como

son:

Anemia perniciosa

Artritis reumatoide

Colitis ulcerosa
Enfermedad de Addison
Enfermedad de Hashimoto
Enfermedad gonadal
Liquen plano

Lupus eritematoso sistémico
Miastenia gravis

Polimialgia reumatica

Sindrome endocrinopatia-candidiasis y

¥ ¥ ¥+ F 5 3 3+ F 3 O

Vitiligo.
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5.4. CLASIFICACION

La AA se clasifica de acuerdo al patron de presentacién o la extensién de la
pérdida de pelo.

Se distinguen las siguientes formas clinicas:

5.4.1. SEGUN EL PATRON DE PRESENTACION

®» AA en placas

» AA reticular

®» Ofiasis

®» Ofiasis inversa (Sisaifo)

®» AA Difusa

5.4.2. SEGUN LA EXTENSION

® Alopecia Areata en placas focal o multifocal AAF
» Total

®» Universal

5.5. FORMAS CLASICAS

La lesién fundamental de la AA es una placa redonda u ovalada, calva, lisa,

brillante, sin escamas, de practicamente el espesor total de la piel.
En la periferia de la lesion se observan pelos cortos (entre 2 y 6 mm por

término medio) que bajo el microscopio de luz 6ptica aparecen en forma de
signo de admiracidn, son los llamados cabellos peladicos de Sabouraud.
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Corresponden a la progresion ultima del tallo piloso de los foliculos afectos,
una vez que se ha producido la detencidn folicular por la accién del infiltrado
inflamatorio, por tanto su presencia indica actividad de la enfermedad. Por el
contrario, la presencia de unos finos vellos en el centro de la placa indica el

inicio de repoblacion de la misma.

El inicio de la enfermedad es abrupto y el paciente se queja del aumento de
la caida del pelo en areas circunscritas. Ademas, puede asociarse a
parestesias leves, prurito, sensibilidad, escozor o dolor; sin embargo, la

mayoria de las veces las lesiones son completamente asintomaticas.

5.5.1. LA ALOPECIA AREATA EN PLACA UNICA O FOCAL

AAf Es caracterizada por la presencia de una placa ovalada o redonda,
calva, circunscrita, lisa, desprovista de escamas, con pelos de apariencia
normal en la periferia pero que son extraidos facilmente con una traccién
minima “pelos en signo de admiracién” o “cabellos peladicos de Sabouraud”.
Es la forma de presentacion mas frecuente y de mejor prondstico. Muchas
veces cura espontaneamente y no suele asociarse a enfermedad alguna.

Afecta a niflos y personas jovenes (véase figura 13)

Figura 13. Alopecia Areata Focal

FIGURA 13. ARTICULO. Moreno g. A. Alopecia Areata universidad de Barcelona.
Espafia. Departamento de dermatologia. Pp. 10 30
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5.5.2. LA ALOPECIA AREATA EN PLACAS MULTIPLES
O MULTIFOCAL

AAMf esta constituida por varias placas ovaladas o redondas, dispersas,

pudiendo confluir y dar origen a variantes clinicas diversas. Se presenta en
jévenes y adultos y puede evolucionar a AA total o universal, suele asociarse
a enfermedad autoinmune y atopia. En el sindrome de Down suele
presentarse esta forma de AA. (Véase figura 14)

Figura 14. ALOPECIA AREATA MULTIFOCAL

FIGURA 14. ARTICULO. Moreno g. A. Alopecia Areata universidad de Barcelona.
Espafia. Departamento de dermatologia. Pp. 11

31




ax

FACULTAD

e,
ALOPECIA AREATA F b

ODONTOLOGIA
UNAM
1904

5.5.3. LA ALOPECIA AREATA TOTAL

AAT existe una pérdida total del pelo terminal del cuero cabelludo con
afectacion exclusiva de éste, aunque puede comprometer a las ufas y a

enfermedades asociadas. Es de curso cronico y de dificil recuperacion, pero
no imposible.

Figura 15. ALOPECIA AREATA TOTAL

FIGURA 15. ARTICULO. Moreno g. A. Alopecia Areata universidad de Barcelona. 32
Espafia. Departamento de dermatologia. Pp. 12
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5.5.4. LA ALOPECIA AREATA UNIVERSAL

AAU hay una pérdida generalizada del pelo, afectando al cuero cabelludo,
barba, pestanas y cejas, asi como el vello corporal, axilar y genital, es decir,
la pérdida alcanza el 100% en el cuero cabelludo y casi este porcentaje en el
resto del cuerpo. Suele acompanarse de afectacién ungueal y enfermedad

autoinmune; es muy dificil de recuperar.

Figura 16. ALOPECIA AREATA UNIVERSAL

FIGURA 16. ARTICULO. Moreno g. A. Alopecia Areata universidad de Barcelona.
Espafia. Departamento de dermatologia. Pp. 13 33
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5.5.5. ALOPECIA OFIASICA

AAo0 hay pérdida del pelo en la linea de implantacién pilosa témporooccipital.
De acuerdo a Shapiro y cols. La pérdida del pelo sigue un patréon en banda y

se localiza en la linea de implantacién temporooccipital del cuero cabelludo.

Figura 17. ALOPECIA AREATA MULTIFOCAL OFIASICA

FIGURA 17. ARTICULO. Moreno g. A. Alopecia Areata universidad de Barcelona.
Espafia. Departamento de dermatologia. Pp. 13 34
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6. ASOCIACION

6.1. ORIGEN DENTAL

Donde la AA se relaciona directamente a la presencia de focos
infecciosos, con factores endocrinos, genéticos, psicoldgicos y otros como
irritaciones reflejas de origen dental e incluso ocular, como enfermedad
considerada basicamente autoinmune se explica el posible nexo de union

con las infecciones dentales.

Esto es basandose en la presencia de mediadores comunes
inmunoldgicos en la etiopatologia de la infeccién dental y la AA en lo que
se fundamentan para aseguran la explicacion del origen dental.

Donde se analiza el sustrato histolégico en las lesiones precoces que esta
constituido por un infiltrado de células mononucleares fundamentalmente
linfocitos CD4+.

Con frecuencia, en los pacientes que padecen AA se observan cabellos
con forma de signo de exclamacién en los bordes de la zona de calvicie.
Estos cabellos rotos se desprenden muy facilmente. Diversos estudios
apuntan que la AA presenta un desarrollo impredecible: en ocasiones, el
cabello vuelve a crecer en sélo unas semanas, mientras que en otros
casos, la enfermedad progresa y se produce una pérdida total del cabello
en el cuero cabelludo y en el cuerpo. Hasta la investigacion realizada en
por los profesores José Antonio Gil Montoya y Antonio Cutando Soriano,
del departamento de Estomatologia de la Universidad de Granada 2006 ,
en la que por primera vez se ha relacionado con afecciones dentales, la
causa de este tipo de alopecia no se conocia con precision. El tejido que
rodea el foliculo piloso se inflama sin que a continuacion aparezca una
cicatrizacion. Se supone que la inflamacién se debe a una reaccion
inmunitaria en la que el foliculo piloso es atacado por el sistema

inmunitario.
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Los factores o causas que estan asociados con su desarrollo son: el perfil
genético, la hipersensibilidad caracterizada por una tendencia familiar, las
reacciones inmunes inespecificas, las reacciones auto-inmunes

especificas de ciertos 6rganos y el estrés emocional.

“Hemos comprobado que la localizacion de las placas alopécicas de
origen dental no siempre coinciden. En general, aparecen en el mismo
lado del origen dental, encontrandose en dientes maxilares por encima de
una linea trazada a lo largo de las comisuras labiales en cuero cabelludo,
barba e incluso cejas; pero en ocasiones se encuentran lejos del foco

infeccioso”, afirman Gil Montoya y Cutando Soriano.

6.2. ETIOPATOGENIA

La etiologia de la AA no esta del todo clara y menos aun su posible origen
dental. Clasicamente se ha relacionado la AA con la presencia de focos
infecciosos, con factores endocrinos, con factores genéticos, con factores
psicolégicos y otros como irritaciones reflejas de origen ocular o dental
(como es la presencia de dientes incluidos) y traumatismo en la cabeza
con posteriores pérdida del pelo localizada. Sin embargo, actualmente se

le ha considerado como una enfermedad basicamente autoinmune.

Los modelos de experimentacion en animales han avalado esta teoria
ademas de observaciones indirectas, tales como que es una enfermedad
sistémica que puede alcanzar el pelo, los ojos y las ufas, su asociacion
con otras enfermedades autoinmunes, la presencia de infiltrados
inflamatorios en los foliculos pilosos, alteraciones no especificas en el

numero de células T circulantes.

Ademas, el hecho de que los tratamientos que se han demostrado
efectivos para la AA tienen como comun denominador la supresion en el
numero o funcion de las células inmunoldgicas de la piel, apoya la idea de

una patogénesis autoinunitaria en la AA.
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Durante el /Il International Research Workshop on Alopecia Areata
(Washington DC, 1998), llegaron a la conclusion de que aunque los
anticuerpos juegan un papel importante en la etiopatogenia de la AA, no
son la principal causa de la AA.

La investigacién se centra mas en entender la patogénesis y demostrar
que la AA es una enfermedad autoinmune mediada por células. La célula

inflamatoria clave en el desarrollo de la AA parece ser el linfocito T CD8.

El origen dental de la AA se ha referido desde principios de siglo hasta la
actualidad, sin quedar claro su nexo de unién. Clasicamente se ha

explicado el origen dental de la AA como un reflejo trigémino-simpatico.

Un estimulo periférico infeccioso o de naturaleza mecénica, podria ser el
origen de una conduccién centripeta compuesta por un sistema de triple
neurona. Este sistema se compone de una fibra trigeminal terminal

periférica, una bulbotalamica, y una fibra talamocortical.

La conduccion centrifuga podria estar compuesta de un plexo
perivascular de fibras simpaticas rodeando las ramas terminales de la
car6tida externa con la que las ramas trigeminales realizan numerosas
conexiones. Ademas, a lo largo del bulbo, la raiz trigeminal descendente
esta intimamente conectada al nlcleo simpatico. Esta conduccion
centrifuga puede producir un angiospasmo del foliculo pilosebaceo,
resultando en una alteracion tréfica y consecuente pérdida del pelo.

Sin embargo, el foliculo pilosebaceo permanece funcional, por lo que el
recrecimiento del pelo se suele dar cuando se elimina el foco estimulante.
Esta teoria puede fallar en los casos donde las placas peladicas se
encuentran alejadas del foco y en lado contralateral. En otros casos como
el referido por Lesclous y cols. La AA se localizé en la zona de accién del

nervio estimulado.
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Para explicar los casos de AA de origen dental segun el Prof. José
Antonio Gil Montoya y sus colaboradores, fundamentan:

Lejos de la localizacion del foco infeccioso, podemos atender a Razones
autoinmunes. Las infecciones de origen dental comienzan por irritaciones
quimicas, mecanicas o bacterianas, las cuales provocan una reaccion
inflamatoria en los conductos radiculares del diente, con posterior
necrosis del tejido pulpar y paso de gérmenes a la zona perirradicular,

fuera del diente.

Dependiendo del momento en el desarrollo de la infeccidn,
histolégicamente se pueden observar numerosas células inflamatorias
como leucocitos polimorfonucleares, macréfagos, linfocitos, células

plasmaticas, basofilos y eosindfilos.

Una interaccion entre los irritantes externos y las células defensivas
puede inducir la aparicion de mediadores quimicos enddgenos como
neuropéptidos, péptidos fibrinoliticos, quininas, factores del complemento,
aminas vasoactivas, enzimas lisosémicas, citoquinas y mediadores de
reacciones Inmunolégicas, estas reacciones inmunoldgicas se dividen en
reacciones antigeno-anticuerpo y reacciones inmunoldgicas mediadas por

células.

En algunos trabajos se ha demostrado la presencia de inmunocomplejos
en la circulacion sistémica, fundamentalmente en casos de infecciones

dentales agudas.

Aunque parece demostrada la presencia de poblaciones linfocitarias ante
infecciones agudas y crénicas en tejidos alrededor de los dientes de
animales queda por detectar en experimentacion humana la presencia de

estas células, aunque todo parece sefalar en este sentido.
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Por tanto, la presencia de mediadores comunes inmunolégicos en la
etiopatogenia de la infeccion dental y la AA puede ser la explicacion del
origen dental de la AA.

En muchas ocasiones la resoluciéon de una AA pasa por un tratamiento
combinado, mediante corticosteroides tépicos o intralesionales,
tratamiento inmunoterapico con difenilcyclopropenona, e incluso
psicoterapia. Otras veces el tratamiento es tan simple como eliminar el
foco dental infeccioso de origen diverso (caries, lesiones quimicas,
mecanicas, etc.) o dientes impactados que ocasionen infecciones o
estimulacién mecanica de fibras nerviosas.

Figura 18. LESION PERIAPICAL CRONICA Y DEPUES DE RETRATAMIENTO
(APICECTOMIA)

IMAGEN FREGPERATORIA IMAGEN POSTOPERATORIO

Figura 18. http://www.morapavic.cl/mp/images/tratamiento.jpg
39



¥ o

.&. FACULTAD
ALOPECIA AREATA F

0DO N'?TELO(‘.M
UNAM
1904

6.3. CASOS CLINICOS

Caso 1

Se trata de masculino de 4.5 afos,
con antecedente de traumatismo
en 51 y 61 con aumento de
volumen y se presenta con fistula
en encia insertada a nivel del 61.

Fotos iniciales intraorales y
Alopecia Areata en cuero cabelludo.

A
-_—

Acude con un dermatélogo ya que
su madre noto pérdida de cabello
en forma circular, dandole un
diagndstico de Alopecia Areata y a
la exploracion se le sugiere ir al
odontélogo para su valoracion y
tratamiento.

Paciente rehabilitado con prétesis
removible.

ARTICULO: BALCHEVA M. ABADIIEV M. A CASE OF ALOPECIA AREATA,
ASSOCIATED WITH A FOCUS OF DENTAL ORIGIN. IMAB, 2009. BOOK 2.
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Se trata de masculino de 32 afios de edad que se presenta a
dermatologia del Hospital Militar de Camaguey, refiriendo que hacia
aproximadamente dos meses venia presentado pérdida del cabello en
la cabeza, bigote y barba.

Cuero cabelludo donde se observan multiples
placas alopécicas perfectamente delimitadas.

En el hospital de especialidades los estomatdlogos
determinaron que el paciente presentaba una sepsis
bucodental profusa, por falta de higiene desde hacia mas de
15 anos, y agravada por el habito de fumar del enfermo.

Impusieron tratamiento con eritromicina 2g diarios por diez
dias, e indicaron ademas como antiséptico bucal la solucion

de Listerine dos veces al dia, después del cepillado al
levantarse y al acostarse.

El paciente fue dado de alta y citado 30 dias después, y se pudo apreciar

la repoblacion capilar que habian sufrido las placas alopécicas.

ARTICULO: Barzaga H. Padron G. Alopecia Areata Multifocal Asociada
A Sepsis Bucodental. Reporte De Un Caso. Ar Med. 2007;
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Caso 3

Se trata de masculino de 37 anos de edad que presenta a la consulta fistula en la
zona de anteriores superiores Refiere perdida de pelo en la zona occipital de la cual
el dermatélogo informa que se trata de una AA de origen desconocido, indicando
restablecer la salud oral del paciente como tratamiento inicial .
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Necrosis y fistula dental en el incisivo
ior derecho.

El examen extra oral revelaba una zona alopécica
ovalada en el occipital de unos 5 cm de longitud,
rodeando una antigua cicatriz por traumatismo.

A nivel oral presentaba lesiones de caries en
distintos dientes e higiene oral deficiente.

Incisivo central superior derecho presentaba
necrosis del tejido pulpar, y fistula a nivel apical
asintomatica.

Ala exploracién radiogréfica érea radiolucida en el
apice de la raiz.

Resultados:

evidente.

Durante las visitas de control al mes y a los 3
meses, al mes la fistula habia desaparecido,
pero no presento mejoria en la alopecia.

A los tres meses se observo que el crecimiento
de pelo en la zona alopécicas era muy

érdida de pelo localizada

Tratamiento:Se  realizo la
endodoncia del incisivo central
superior derecho en dos
sesiones, la primera sesion se
elimino el tejido necrético, y la
desinfeccion del conducto con
una solucién de hipoclorito
sodico, se medico con una
pasta de de hidroxido de
calcio.

A la segunda sesién se
observo que la fistula habia
remitido, se realizo la
instrumentacion, desinfeccion y
la obturacién del conducto con
cemento sellador de 6xido de
zinc.Por Ultimo se reconstruy6
el diente.

| ilaca de alopecia 3 meses después del tratamiento endo!on!ﬂlc -

ARTICULO: Montoya J.A. Soriano A. Pratt J. Alopecia Areata De Origen
Dental. Granada Espana, 2002. Med Or. Pub.med. Jul.-Oct. 2002.
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Caso 4

Se trata de paciente masculino de
35 afos de edad que refiere dolor
difuso desde hace 3 dias.

Con antecedentes de epilepsia
pero bajo tratamiento  con
fenobarbital y acido valproico.

Zonas alopécicas en ambos lados de la barba

Al examen extraoral: se observo  zonas
alopécicas bien delimitadas bilaterales, cada
una de aproximadamente 3 cm de diametro,
totalmente asintomaticas. El paciente refiri6
que habian aparecido en los Ultimos 6 meses.

Al examen intraoral y radio
del canino superior derecho y los t
molares mandibulares derecho e izquierdo
ados, lo que se asocio de inmediato a el

Tratamiento

Extraccién quirdrgica del tercer molar inferior derecho bajo anestesia local y
medicacién con antibidtico (Amoxicilina), un analgésico (dextropropoxifeno) y
enjuagues bucales de antiséptico (clorhexidina),

Seis semanas después del retiro de puntos, su barba crecié en las zona alopécica
del lado derecho persistiendo la del lado opuesto.

Ocho semanas después fue extraido el tercer molar inferior izquierdo y se
completo el crecimiento de la barba en ambos lados.

7 semanas después

15 semanas después ]

ARTICULO: LESCLOUS P. MAMAN L. AN UNUSUAL CASE OF ALOPECIA AREATA OF
DENTAL ORIGIN. OSOMOP, Apr. 19, 1997
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6.4. DIAGNOSTICO

La localizacion de las placas alopécicas son relacionadas a origen dental
por que coinciden en la mayoria de las ocasiones. En general aparecen
en el mismo lado del origen dental encontrandose en dientes maxilares
por encima de una linea trazada a lo largo de las comisuras labiales en
cuero cabelludo, barba e incluso cejas. Por debajo de esta linea, la causa
suele radicar en dientes mandibulares. Esto mismo se cumple en los

casos revisados mas recientemente.

Asi Lesclous et al. detectaron una AA localizada en la barba, causada por
la cercania y posible estimulacion de las fibras nerviosas del nervio

alveolar inferior a causa de un molar inferior impactado.

Sin embargo, en nuestro paciente la placa fue en el lado contralateral.
Desde hace muchos afos se intento6 realizar un mapa de localizacion de
la AA en funcion de los dientes causantes, sin tener éxito por lo

demostrado en los casos referidos anteriormente.

Por tanto, seria oportuno interconsulta con el odontdlogo de todo aquel
paciente que presente una AA de origen desconocido y sin otras causas
aparentes, realizandole un examen exhaustivo con exploracion
radiolégica y deteccidén de posibles focos infecciosos o estimuladores de
fibras nerviosas, con lo que la simple eliminacion de dichas causas podria
solucionar el problema de la AA.
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La AA es un tipo de pérdida del cabello que supone alrededor del 2% de

las consultas dermatolégicas.

El diagnéstico generalmente es clinico, sobre todo en aquellos casos en
los que la enfermedad se presenta en la forma tipica de placas, patron
ofiasico 0 hay una pérdida completa (AA total) o generalizada del pelo (AA

universal).

Figura 19. PROGRESION DE AA

Clinicamente se manifiesta por la pérdida de cabello circunscrita y
reduccion del tamafo de los cabellos en la zona central del cuero
cabelludo, barba, pubis, cejas o parpados formando placas redondeadas,

asintomaticas, de apariciébn brusca o gradual, sin dejar cicatrizacion

residual.  rigura 20. AA EN BARABA

Sin embargo, cuando la AA presenta un aspecto inusual (AA difusa

cronica) se debe recurrir a la biopsia para confirmar el diagnostico.

FIGURA 19-20: ARTICULO- SANTAMARIA F. ALOPECIA AREATA Y FORMULACION
MAGISTRAL. FM, 15 SEPTIEMBRE 2006
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En las biopsias de las placas de AA, especialmente en el borde de
progresién de las mismas, se hallan infiltrado inflamatorio primariamente
alrededor de los vasos de la papila dérmica de los foliculos pilosos en
anageno, principalmente de linfocitos T y de macréfagos y células de
Langerhans. En fase activa de la enfermedad el infiltrado es significativo y
se localiza en zona perivascular y peribulbar, mientras que en fase de
estabilizacion de la enfermedad el infiltrado es mas escaso y de
predominio perivascular. Segun el estadio de la enfermedad la porcion de
foliculos en una y otra fase del ciclo folicular varia, y asi en fases iniciales
la mayoria de los foliculos se encuentran en fase de telogeno o catageno,
y en casos de larga evolucion se aprecia disminucién de la densidad

folicular y miniaturizacion de los foliculos.

Dichos infiltrados penetran en la matriz folicular y una vez caracterizados
estan formados mayoritariamente por macréfagos y linfocitos T
colaboradores. Se ha demostrado que estas células liberan gran cantidad
de linfocinas y, por otro lado, se ha visto que los vasos dérmicos

perifoliculares expresan moléculas de adhesién en este proceso.

FIGURA 21. INFILTRADOS PERIVASCULARES Y PERIFOLICULARES A EXPENSAS DE
LINFOCITOS T COOPERADORES.

Otros signos clinicos poco frecuentes, se observan lesiones ungueales,
onicodistrofia, traquioniquia o leuconiquia. La intensidad de estos cambios
es paralela al grado de afectacion del cabello. Que se presentan hasta en
un 20% de los casos.

FIGURA 21. ARTICULO- Arias M.A. Barbera A. Alopecia Areata. DIA
Online,2009.
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7.1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Deben tenerse en cuenta las siguientes entidades en el diagnéstico
diferencial de la AA:

® Alopecia Mucinosa

Mucinosis folicular descrita por primera vez por Pinkus, en 1957, bajo el
nombre de alopecia mucinosa es una enfermedad cutanea caracterizada

por acumulo de mucina en los foliculos pilosos.

Las lesiones cutaneas clasicas corresponden a papulas puntiformes,
agrupadas formando placas, de un centimetro de diametro, con alopecia

no definitiva.

Se  describen, también, lesiones en placas edematosas,
eritematoescamosas, noédulos, Ulceras, foliculitis, la alopecia no es
constante, siendo excepcional la alopecia universal.

La topografia predominante afecta la cabeza y el cuello. (Vease figura 22)

Figura 22. LOPECIA MUCINOSA

FIGURA 22. ARTICULO- Arias M.A. Barbera A. Alopecia Areata. DIA
Online,2009.
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La alopecia androgénica es una alopecia en la que genéticamente no hay
pérdida profusa de pelo si no que al exdmen histopatolégico muestra la

progresiva miniaturizacién de los foliculos pilosos del cuero cabelludo.

La alopecia androgénica es la causa mas frecuente de caida de pelo,
tanto en el varon como en la mujer. Se hereda con un patrén poligénico y
se produce por la acciéon de los andrégenos en personas predispuestas
genéticamente. (Vease figura 23)

Figura 23. ALOPECIA ANDROGENICA

# Efluvio telégeno

En el efluvio telégeno agudo la pérdida del pelo es generalizada y mayor

de lo habitual por un paso prematuro de fase anagena a fase telégena.

FIGURA 23. ARTICULO- Arias M.A. Barbera A. Alopecia Areata. DIA
Online,2009.
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# Tricotilomania

Es un hébito o comportamiento recurrente e irresistible dirigido a
arrancarse el propio cabello o los vellos de distintas zonas del cuerpo,
puede definirse como un trastorno de la conducta que puede llegar a

manifestarse en un arrancamiento compulsivo del pelo.

La tricotilomania puede semejar la AA, sin embargo, puede diferenciarse
clinicamente de ésta por la morfologia irregular de las placas conteniendo
cabellos de diferente longitud y didametro y ademas en que las pestafas
mas cortas del parpado inferior generalmente estan presentes. Al examen
histopatolégico se observa poco infiltrado o ausencia del mismo,
predominio de foliculos en anageno.

Figura 24. TRICOTILOMANIA

# Tina del cuero cabelludo

Causada por los dermatofitos el mas frecuente es Trichophyton
tonsurans, que al invadir el pelo, lo rompen y se produce la alopecia.

Figura 25. TINA DEL CUERO CABELLUDO

FIGURA 24-25. ARTICULO- Arias M.A. Barbera A. Alopecia Areata. DIA
Online,2009.
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La pseudopelada de Brocq se caracteriza desde el punto de vista clinico

por una alopecia cicatricial de evolucion lenta, con placas de alopecia de

crecimiento lento y progresivo, brillante, liso e irregular,

@ Liquen plano

En la alopecia del liquen plano pilar hay papulas violaceas foliculares que

se hacen queratosicas, pudiendo con el tiempo aparecer areas atroficas

desprovistas de pelo. La histopatologia caracteristicamente muestra

hipergranulosis en cufa, degeneracién vacuolar de la unidon dermo-

epidérmica, infiltrado linfocitario en banda, fibroplasia periinfundibular,

separacion del infundibulo de la dermis afecta y tractos fibrosos que

reemplazan los foliculos pilosos.

Figura 26. LIQUEN PLANO EN CUERO CABELLUDO

@ Lupus eritematoso cutdneo cronico

En el lupus eritematoso (LE) podemos hallar placas cicatriciales (LE

discoide) en el cuero cabelludo o bien una alopecia difusa aguda o

subaguda (LE sistémico) que podria confundirse con una AA, el cuadro

histopatolégico se caracteriza por adelgazamiento de la epidermis,

degeneracion vacuolar y engrosamiento de la membrana basal, asi como

infiltrado linfocitario perifolicular.
Figura 27. LUPUS ERITEMATOSO CUTANEO CRONICO

3, o

FIGURA 26-27. ARTICULO- Arias M.A. Barbera A. Alopecia Areata. DIA
Online,2009.
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@ Alopecia triangular temporal congénita

La alopecia triangular temporal congénita se confunde a menudo con
formas localizadas de AA. es una alopecia circunscrita de la regién

temporal en forma triangular, cuya base embrionaria no ha sido aclarada.

Figura 28. ALOPECIA TRIANGULAR CONGENITA

# Sifilis secundaria.

La sifilis secundaria, al igual que el Lupus Eritematoso, puede dar un
alopecia cicatricial a pequenas placas, donde se localizan las sifilides o

bien un efluvio telogénico que pueda semejar una AA.

En ésta el infiltrado generalmente es linfoplasmocitario peribulbar o en el

istmo; también puede observarse granulomas en la dermis superior.

Figura 29. SIFILIS SECUNDARIA

FIGURA 28-29. ARTICULO- Arias M.A. Barbera A. Alopecia Areata. DIA
Online,2009.
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8. PRONOSTICO

La evolucion de la AA es impredecible. La enfermedad cursa con fases de
repoblacion del cabello seguidas de pérdida del mismo a lo largo de la
vida del paciente. La repoblaciéon puede ser completa, parcial o puede que

no ocurra.

Aproximadamente el 50% de los pacientes no tratados experimentan
repoblacion completa en el primer ano de la enfermedad, especialmente
en las formas limitadas pero entre el 7-10% progresan a una forma
cronica y severa de la enfermedad.

Entre los factores de mal pronédstico podemos citar los siguientes:

Alteraciones ungueales,
Atopia,

Enfermedades autoinmunes,
Historia familiar de AA,

Inicio precoz de la enfermedad y

Ofiasis.

Colombo y col. y Garcia-Hernandez y col. han demostrado que el inicio
precoz (antes de los 15 anos), la presencia de alteraciones ungueales y el
antecedente familiar de vitiligo son marcadores pronésticos de AAu/AAt o
AA extensa.

Sin embargo recientemente se ha dudado de la influencia de alguno de

estos factores en la extension y la severidad de la enfermedad.
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9. TRATAMIENTO

Se considera que el tratamiento es sintomatico y no altera el prondstico
final de la enfermedad por lo que han de valorarse todos los efectos
colaterales y complicaciones a corto y largo plazo; asi como los factores

de mal pronéstico y los posibles riesgos y beneficios del tratamiento.

Debe considerarse un periodo minimo de 3 meses de tratamiento antes

de valorar los resultados y proponer cualquier cambio en la terapéutica.

En los casos de AA extensa, ha de tratarse el cuero cabelludo en toda su
extension pues se ha demostrado la presencia de infiltrado inflamatorio en

los foliculos de areas no afectadas o aparentemente sanas.

Esta medida podria limitar la aparicion de nuevas lesiones. La politerapia,
puede ser mas efectiva pero no hay muchos estudios controlados al

respecto.

En general, se acepta que el tratamiento debe escalonarse, comenzando
con medidas menos agresivas y si éstas no son suficientes hay que pasar
a terapias mas comprometidas. Todo dependera, obviamente, de la

intensidad de la afectacion de la AA.
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Rubefacientes tépicos:

Latintura de cantaridas al 5% en solucidn, fenol, peréxido de
benzoilo y otras sustancias, Corticoesteroide tépicos ,intral,

sistémicos. _
/
Terapia de contacto :
Minoxidil, Ac. escuarico, Acido retinoico, Acido azelaico,
antralina.
Inmunoterapia topica:
Acido escuarico dibutiléster, Difenciprona,
Dinitroclorobenceno (DNCB).
Inmunomoduladores:
Biotina, SDZ ASM 981, Tacrolimus, pimecrolimus,
Micofenolato mofetil Sulfasalazina.
. A

Modificadores de la respuesta biologica:

Fotoquimioterapia (PUVA), UVB banda estrecha 308 nm,
Laser, Ciclosporina A, Dapsona.

Terapia biologica:
Etanercept, Infliximab, Efalizumab, Alefacept, CTLA4Ig (EV)

Otros agentes:

Vitaminas, los minerales , aminacidos, vitamina B6 ,acido
pantoténico , aspartato de zinc,cistina y metionina. Inosiplex
no eficacia ,anticuerpos antiinterferén gamma.

54



4

FACULTAD

Paa,,,
ALOPECIA AREATA F ;

()l)(?N'I)(r)IE)ﬁI‘A
UNAM
1904

Rubefacientes topicos:

Tinturas y soluciones que son Utiles en caso de placas localizadas; sin
embargo, no existen estudios clinicos controlados que confirmen su

supuesta eficacia.

Corticoesteroide tdpico potente:

El dipropionato de betametasona al 0.05% en crema.
El propionato_de clobetasol 0.025-0.1%,
O combinado con minoxidil, dos aplicaciones al dia, son Uutiles en
ninos, especialmente en areas extensas de alopecia.
® También se pueden utilizar otros principios activos como la

fluocinolona, halcinénido o dexametasona.
Los efectos secundarios que pueden presentarse son:

Eritema, erupcién acneiforme, estrias, telangiectasias, demodecidosis,
hipertricosis, quistes de millium, purpura, pseudocicatrices estelares,

taquifilaxia y dermatofitosis.

Corticoesteroide intralesional: Util en casos de AA en placas (<50% de

extension), especialmente al inicio del cuadro o en caso de falta de
respuesta a otra medidas terapéuticas.
Se efectlan varias inyecciones intradérmicas, distanciadas 1 cm entre

ellas, cada 4-6 semanas.

Suele utilizarse.
@ Acetdnido de triamcinolona (40 mg/ml).
@ Acetato de parametasona (20 mg/ml).
® Betametasona (3 mg de acetato de betametasona y 3mg de fosfato

sédico de betametasona).
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Indicaciones:

Es imprescindible realizar un suave masaje tras cada aplicacién para
evitar una posible atrofia dérmica residual, no se aconseja la infiltraciéon de
las areas fronto-parietales por riesgo de producir trombosis de la arterial
central de la retina.

Aproximadamente las dos terceras partes de los pacientes responden al

tratamiento.

En las cejas se recomienda aceténido de triamcinolona de 10 mg/ml,

diluido 4, aplicaciones mensuales.

En ninos con AAf o AAmf (<50% del cuero cabelludo) se recomienda
aceténido de triamcinolona, 3 mg/ml, 0.1 ml por area afectada y como

maximo 2 ml por sesién, cada 4-6 semanas.

Corticoesteroides sistémicos:

Pulsoterapia:

® La metilprednisolona es util en caso de AA de rapida progresién o
gran extensién; sin embargo, hay caida de pelo después de
abandonar el tratamiento. También se ha utilizado en nifios con
éxito.

® Prednisona, muy util en la AA aguda a dosis de 1 mg/kg/dia e ir
disminuyendo la dosis al mejorar. Se usa a dosis bajas, con éxito,

® Combinada con ciclosporina. En formas crénicas de AAmf suele
ser Util y con pocos efectos secundarios,

® El deflazacort a dosis entre 15-30 mg/dia, solo o combinado con
CyA.
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En nifos las dosis de inicio de prednisona y deflazacort son las mismas;
sin embargo, las de mantenimiento son de 5mg/dia y 7.5 mg/dia,

respectivamente.

Entre los efectos secundarios, los corticoides por via sistémica o

intralesional se han descrito los siguientes:

Pseudo-Cushing, supresion del eje hipotalamo-hipoéfisis-suprarrenal,
Osteonecrosis de la cabeza del fémur, inhibicién del crecimiento,
cataratas, sudor nocturno, edema, pérdida o ganancia de peso, cefalea y

amaurosis por trombosis de la arteria central de la retina.

Terapia de contacto breve

@ La antralina inhibe la actividad citotoxica y la produccién de IL-2,
normaliza la funcién de los linfocitos T supresores y tiene un efecto
inmunomodulador. Indicada en caso de AA multifocal y AAT.

Se utiliza antralina al 0.5-1% en contacto con la piel durante 20-60

minutos o durante la noche.

Debe iniciarse el tratamiento en un area y durante un periodo corto,
aumentando progresivamente las areas tratadas y el tiempo de exposicion

al farmaco.
Entre los efectos colaterales se han descrito:
cambio del color del pelo rubio a marrén oscuro,

prurito intenso,

adenomegalias regionales

sobreinfeccion bacteriana localizada.
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Minoxidil

Util en el tratamiento de la AA en placas. Se desconoce su mecanismo de
accion pero se cree que prolonga la fase anagena de los foliculos
suboptimos y activa la sintetasa de prostaglandinas. Se emplea en
solucién a 5% y se potencia su efecto al asociarse con un corticoide
topico o antralina, debido a su mayor absorcion. También se usa a
menudo asociado a clobetasol (0.05%) y/o acido retinoico (0.025-0.05%);
no obstante, no existen estudios clinicos controlados que confirmen la
eficacia de tales asociaciones. Entre los riesgos se ha descrito

hipertricosis facial localizada.

En caso de enfermedad extensa puede emplearse difenciprona (DFCP),
PUVA, UVB de banda estrecha, combinanciones de cualquiera de las
alternativas citadas con corticoide topico o minoxidil, ciclosporina
sistémica, dinitroclorobenzeno (DNCB), dibutil ésterdelacido esquarico
(SADBE) o difenilciclopropenona (DCP).

Fototerapia
La terapia con UVB o PUVA en general se ha mostrado decepcionante.
Ciclosporina sistémica

Su uso es controvertido pues se han observado casos de AA en pacientes
transplantados en tratamiento inmunosupresor con ciclosporina a dosis
inferiores a 6mg/kg/dia, dosis iddnea para disminuir el infiltrado
perifolicular de linfocito CD4. Sin embargo, se sabe que la ciclosporina
estimula los linfocitos y la unidad pilosebacea, ocasionando hipertricosis e
hiperplasia sebacea. Nuestro grupo de trabajo tuvo la ocasion de tratar 15
pacientes afectos de formas severas de AA exclusivamente con

ciclosporina, consiguiendo la repoblacion completa s6lo en dos de ellos.
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Inmunoterapia tépica:

Consiste en sensibilizar al paciente con un alérgeno de laboratorio que
habitualmente no se halla en el ambiente. Posteriormente se aplica dicha
sustancia quimica directamente sobre el area alopecia esperando una
reaccion eccematosa por sensibilidad retardada de forma que provoque
un infiltrado inflamatorio capaz de desplazar el infiltrado linfocitario

especifico de la AA y de esta forma conseguir la repoblacion del cabello.

Dinitroclorobenceno (DNCB)

Inicialmente se comenz6 dicha técnica utilizando el DNCB pero hoy en dia

ha sido abandonado debido al riesgo de carcinogénsis.

Dibutil éster de acido escuarico (SADBE)

Se efectla la sensibilizaciéon con soluciéon de SADBE en acetona al 2% y
después de tres semanas se inicia el tratamiento, con aplicaciones
topicas semanales, iniciando con una concentracion de 0.00001%,
aumentando progresivamente hasta 1% segun respuesta. El objetivo es
producir una dermatitis de contacto discreta, caracterizada por eritema y
prurito. En nifios se observa la repoblacién completa en un 30% de los
casos 87 entre los 4 y los 22 meses de tratamiento; sin embargo, la
recidiva ocurre aun en vigencia del tratamiento. Entre los efectos
colaterales se ha descrito la dermatitis de contacto y desarrollo de

adenomegalias.
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Difenciprona (DFCP)

Inicialmente debe efectuarse la sensibilizacion del paciente con una
solucién al 2%, en un area pequena de cualquier parte del cuerpo. A los
15 dias se realizan unas pruebas epicutaneas con distintas
concentraciones de DFCP hasta hallar la minima concentracion que ya
produce un leve eritema y a continuacion se prescribira una soluciéon de
DFCP a esta dilucion. Una vez sensibilizado debe procederse a la
aplicacion tépica semanal de la solucion, inicialmente a la concentracion
mas baja posible que ha sido capaz de provocar un minimo eritema con
incrementos progresivos segun la respuesta clinica. Ha de producirse una
reaccion eccematosa leve. Los riesgos y complicaciones descritas son:
prurito, adenomegalias retroauriculares, vesiculas, ampollas, dermatitis de
contacto, urticaria, eritema  multiforme, vitiligo, pigmentacion

postinflamatoria.

Se desconoce el mecanismo de accién de la DFCP pero se cree que esta
mediado por citoquinas, competicion antigénica y otros factores comunes

a la fase tardia de la dermatitis de contacto alérgica.

Generalmente la repoblacién ocurre después de la 122 semana de
tratamiento pero la repoblacion cosmética aceptable ocurre después de la
242 semana. La tasa de respuesta va de entre el 30 y el 50%; sin
embargo se presentan recidivas en la mitad de los casos. Debe
descontinuarse su uso si después de 24 semanas de tratamiento no hay

respuesta.
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Inmunomoduladores:

Biotina
Desde el trabajo de Georgala y col., el grupo de Camacho y el nuestro
hemos comprobado la eficacia de la misma en algunos casos,

especialmente en nifios. Se desconoce el posible mecanismo de accion.

SDZ ASM 981

Inhibe loslinfocitos y mastocitos, limita los episodios de dermatitis de
contacto alérgica y restablece la piel afecta de psoriasis; hallazgos que
sugieren que podria ser un agente util en el tratamiento de la AA, asi
como su homologo el SDZ 281-240.

Tacrolimus (FK506)

Estudios iniciales mostraron un efecto estimulante folicular de este
inmunomodulador. Posteriormente, Price y col. no han observado
repoblacién después de 24 semanas de tratamiento en once individuos
con AA del cuero cabelludo (10-75%) tratados con ungtento al 0.1%. Los
autores sugieren que la falta de eficacia se debe a la limitada penetracion
del ungliento y al sesgo en la seleccion de los pacientes.

Acido micofendlico

Por via tépica y en un modelo de los animales es capaz de inhibir la
dermatitis de contacto durante tres dias y se cree que podria tener utilidad
en el tratamiento de la AA y otras alopecias cicatriciales mediadas por
linfocitos. Por via sistémica es util en el tratamiento de la psoriasis pero

presenta riesgo de inducir linfoma.

Se hallan en fase de experimentacion otros inmunomoduladores como:

tracolimus y mofetilmicofenolato.
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Otros agentes:

Entre ellos tenemos las vitaminas, los minerales y los aminoacidos. La
vitamina B6 o piridoxina participa en el metabolismo neuroldgico y por ello
se indica en casos con alteraciones electroencefalograficas. El acido
pantoténico es necesario en la utilizacién del cobre que cataliza la
oxidacion de los grupos sulfhidrilos a disulfuro en el metabolismo piloso.
El sulfato de zinc, 200-600 mg/dia, ha sido utilizado en el tratamiento de la
AA con resultados controvertidos. El aspartato de zinc, 50-100 mg/dia, ha
sido empleado en nifos, pudiéndose asociar a vitamina B y aminoacidos
por via oral o a la aplicacién tépica de corticoides. La cistina y metionina
son aminoacidos necesarios en el metabolismo piloso y por ello han sido
empleados en el tratamiento de la AA. El uso del Inosiplex ha sido
abandonado por falta de eficacia.

Finalmente, algunos autores han sugerido la utilizacion de anticuerpos

antiinterferén gamma.

Laser:

Algunos estudios han senalado el efecto estimulante de la radiacion laser.
En el estudio conducido por Waiz y col. se observo la repoblacién del 90%
de las placas de AA, tras cuatro sesiones semanales de laser de diodo de
904 nm. No obstante, se precisan de nuevos estudios que corroboren

estos resultados.
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9.1. PLAN DE TRATAMIENTO

Frente a cualquier caso en concreto es importante plantear un plan de
tratamiento adecuado, valorando: la severidad de la afectacion, la
repercusion en el paciente y, en tercer lugar, las posibilidades
terapéuticas. Es importante valorar el riesgo/beneficio en cada caso y
actuar de forma coherente estableciendo una escala de tratamiento de
menor a mayor riesgo segun la gravedad del caso y la respuesta
terapéutica. Shapiro propone el esquema expuesto en la tabla 3. Se
recomienda afadir biotina oral (10-20 mg/dia), especialmente en los nifos
y régimen de ciclosporina (3-5 mg/kg/dia segun niveles terapéuticos de
ciclosporina) con prednisona oral (10-15 mg/dia) en los casos mas
graves. Todo ello con controles clinicos periddicamente (control de
presion arterial, funcién renal, proteccion gastrica, etc); aunque en
muchos casos de AAf o AA multifocal, la solucién hidroalcohdlica de
minoxidil al 5%, sola o combinada con acido retinoico del 0.025 al 0.5%
y/o propionato de clobetasol al 0.05%, solucionan, al menos

temporalmente, el problema clinico.
Sin embargo no debemos olvidar los conflictos psicolégicos del paciente y

de sus familiares, para lo que pueden ser de utilidad las asociaciones de

pacientes con AA ademas de la ayuda de psicélogos y psiquiatras.
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10. CONCLUSIONES

La causa exacta de la Alopecia Areata se desconoce, se cree que es un
trastorno de etiologia multifactorial en el que juegan un papel
determinante la predisposicion genética, una base autoinmune, y una

serie de factores desencadenantes entre los que se encuentran:

Factores genéticos que se deben considerar, como del 4-27% de los
pacientes tienen antecedentes familiares de esta entidad patologica.

Factores inmunoldgicos, es frecuente la asociacién de la AA con otras
enfermedades autoinmunes como vitiligo, trastornos tiroideos, artritis

reumatoide y lupus eritematoso.

Infecciones: la afectacion del foliculo piloso y la respuesta inmune
desencadenada como origen de esta enfermedad, no ha sido
demostrada.

Estrés emocional: Sucesos inesperados, problemas de salud o familiares

pueden actuar como factor desencadenante en un individuo predispuesto.

La AA perjudica la salud de los pacientes en todos los aspectos,
principalmente en la autoestima y el tener en cuenta que muchos de los
casos requieren de ayuda especializada, como un psic6logo o psiquiatra

segun sean las necesidades.

La variabilidad en el curso de la enfermedad es dificil de predecir, asi
como también la evaluacién de la efectividad de un protocolo terapéutico

determinado, convirtiéndose en una tarea alin mas dificil.
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Tal vez identificando la etiopatogenia, se podra precisar la terapéutica, e
incluso permitar, en no mucho tiempo, emplear pruebas mas sofisticadas

para la identificacién precoz de esta enfermedad.

Es nuestro deber como Cirujanos Dentistas, responsabilizarnos de la
salud bucal de nuestros pacientes, de igual manera, tener el conocimiento
de que en la practica general podemos identificar alteraciones que afectan
al tegumento, brindar la orientaciébn necesaria, si a la exploracion
presenta cualquier tipo de alteraciéon, y saber remitir con el especialista

oportunamente.

Como propuesta en la exploracion extraoral, se debe de incluir al cuero
cabelludo, la presencia de cejas, barba y bigote.
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