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Descripcion del caso presentado en el namero anterior

Alopecia areata
Alopecia areata
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CASO CLINICO

Nifio de 8 afios que consulta por pérdida
de cabello de un mes de evolucién. Al examen
fisico se observa zona alopécica de fondo limpio,
asintomaética, que compromete la zona occipital y
se extiende hacia la zona parietal.

Se realiz6 diagnostico clinico de alopecia areata.
Se le solicit6 laboratorio general, perfil tiroideo y
busqueda de sedimentos para celiaquia para des-
cartar otras enfermedades asociadas, siendo todos
los resultados dentro de los limites normales. El
paciente inici6 un tratamiento local con mometaso-
na gotas y minoxidil junto con psicoterapia. Luego
de los dos meses atin no se ha observado respuesta
satisfactoria al tratamiento indicado.

DISCUSION

La alopecia areata es una enfermedad crénica
inflamatoria del foliculo piloso caracterizada
clinicamente por la pérdida repentina y abrupta
del cabello, ocasionando una alopecia no cicatrizal
en el paciente."”

La alopecia areata afecta a ambos sexos por
igual, sin distincién de razas, pudiendo presen-
tarse a cualquier edad; sin embargo, el 60% de los
casos se observa antes de los 20 afios de vida.'?

Si bien la causa no estd completamente diluci-
dada se presume que la alopecia areata es un en-
fermad autoimmune érgano especifica, mediada
por linfocitos T, los cuales atacan el foliculo pilo-
so. Existirfa cierta predisposicién genética de los
pacientes a desarrollar esta patologia, asi como
también factores ambientales y emocionales esta-
rian involucrados en su desarrollo.*

Se ha encontrado asociacion de la alopecia
areata con otras enfermedades autoinmunes como
vitiligo, celiaquia o alteraciones tiroideas, asi
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como también con algunos sindromes genéticos
(sindrome de Down).?

Clinicamente, la alopecia areata se presenta
como una placa alopécica con fondo limpio,
sin descamacién, y asintomaética, de diferente
tamafio y nimero en el cuero cabelludo.! Debido
a que los pelos entran prematuramente en fase
telogeno en las dreas comprometidas, se caen
de forma abrupta, pudiéndose encontrar en la
periferia de la lesion los tipicos pelos en “signo
de exclamacién” los cuales presentan el extremo
distal mas grueso que el proximal.?

Si bien es en el cuero cabelludo donde mas
frecuentemente se produce la pérdida del cabello,
la misma también puede afectar en forma aislada
otros sitios pilosos como barba, pubis, cejas,
pestafas, axilas, etc.!?

Existen formas especiales de presentacion de
la alopecia areata: alopecia areata ofidcea (cuando
compromete la zona occipital como en nuestro
paciente), alopecia areata total (cuando se produce
la pérdida total del pelo del cuero cabelludo) y
alopecia areata universal (pérdida completa de
pelo del cuero cabelludo y corporal).®*

E110% de los pacientes pueden presentar
ademads afectacion ungueal, observandose pittings
o depresiones puntiformes, traquioniquias, estrias
blanquecinas, entre otras manifestaciones.'

El diagnéstico es clinico, no siendo necesario
estudio complementario.*

Dentro de los diagnésticos diferenciales
de esta patologia en la edad pedidtrica deben
plantearse principalmente la tricotilomania, la
tifla capitis, el efluvio tel6geno, los téxicos y el
maltrato y/o traumaética.

La tricotilomania se trata de una conducta anor-
mal, repetida y estereotipada de manipular, trac-
cionar y arrancar los pelos de alguna zona pilosa
del cuerpo. La pérdida incompleta del pelo y el ha-
llazgo de pelos de diferentes longitudes bien adhe-
ridos al cuero cabelludo orientan al diagndstico.?

La tinea capitis es una infeccién por dermatofi-
tos de los foliculos pilosos y piel circundante. Se
presenta como una placa de fondo sucio con esca-
mas y pilotraccién positiva. La tifia capitis puede
acompanarse de un fenémeno inflamatorio muy
importante denominado querion de Celso.

El efluvio telégeno es una pérdida capilar
difusa, que tipicamente se produce de 2-4
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meses después de algtin suceso sistémico, como
enfermedad grave, intervencién quirtrgica, fiebre
o estrés emocional fuerte. La pérdida del cabello
es difusa de intensidad variable en todo el cuero
cabelludo.® El pelo es normal, sin miniaturizaciéon
de los foliculos y con pilotraccién positiva.

En el caso de las alopecias de causa toxica se
compromete la fase andgena del ciclo del pelo
produciéndose una pérdida del cabello a las pocas
semanas de haber estado el paciente expuesto
a la noxa. Dentro de este tipo de alopecia se
encuentran la producida por quimioterapia,
radioterapia asi como también por intoxicaciones
con mercurio, arsénico y talio entre otros.

Finalmente en el caso del maltrato o de
causa traumaética (por ejemplo por diferentes
peinados), los pelos son de diferentes longitudes
y se encuentra bien adheridos al cuero cabelludo.

En la actualidad existen distintas opciones te-
rapéuticas paliativas que controlan el problema
pero no previenen futuras caidas. Lamentable-
mente cualquier opcién de tratamiento debe uti-
lizarse por periodos prolongados debido al lento
crecimiento del cabello y a la cronicidad de la pa-
tologia. La eleccién del tratamiento dependera de
la extension de la alopecia areata y de la edad del
paciente. Actualmente en nifios pueden utilizar-
se tratamientos t6picos que incluyen: corticoides,
antralina, difenciprona, tacrolimus y minoxidil.
En los casos mas graves o refractarios a dichos

tratamientos se pueden utilizar corticoides sisté-
micos y/o inmunosupresores como metotrexate
y ciclosporina y fototerapia. Por el gran impacto
psicolégico que produce esta enfermedad, asi co-
mo también por estar implicado en su patogenia
el estrés emocional, es fundamental el apoyo psi-
colégico de estos nifos.

El pronéstico y evolucién de esta enfermedad
es incierto.>® Muchas veces se observa la recupe-
racién espontdnea y en otras ocasiones los nifios
pueden progresar a la alopecia total o universal
y/o presentar recaidas. El comienzo en la edad
temprana, la asociaciéon con otras enfermedades
autoinmunes o atopfa, la historia familiar de alo-
pecia areata, la presencia de afectacion ungueal,
el subtipo ofiaceo, universal o total y la alopecia
de larga data son factores de mal prondstico.>*’m

BIBLIOGRAFIA

1. Galan-GutiérrezM, Rodriguez-Bujaldén A, Moreno-Gimé-
nezJC. Actualizacién terapéutica en alopecia areata. Actas
Dermosifiliogr 2009;100(4):266-76.

2. Rocha], VenturaF, Vieira AP, Pinheiro AR, et al. Alopecia
areata. Analise Retrospectiva da Consulta de Dermatologia
Pediétrica (2000-2008). Acta Med Port 2011;24(2):207-14.

3. Alkhalifah A, Alsantali A, Wang E, McElwee K], et al. Alo-
peciaareataupdate: partl. Clinical picture, histopathology,
and pathogenesis. | Am Acad Dermatol 2010;62(2):177-88.

4. Garg S, Messenger AG. Alopecia areata: evidence-based
treatments. Semin Cutan Med Surg 2009;28(1):15-8.

5. Tosti A, Bellavista S, Iorizzo M. Alopecia areata: a long
term follow-up study of 191 patients. | Am Acad Dermatol
2006;55(3):438-41.

Presentacion del nuevo caso clinico

En el préximo nimero se publicara el diagnéstico, manejo y tratamiento de este caso.

CASO CLINICO

Recién nacida de término, con peso adecuado
para la edad gestacional, sin antecedentes perina-
tologicos relevantes, nacida de un embarazo con-
trolado, con serologias maternas negativas; parto
vaginal, presentacion cefalica, Apgar 8/10 y liqui-
do amniético claro. La madre no presento clinica
de vulvovaginitis durante el embarazo.

En el momento del nacimiento, se observo en el
examen fisico, un eritema generalizado que compro-
metia las palmas y las plantas, y respetaba la regién
posterior del tronco y las mucosas. A las 24 horas de
vida predominaba en el cuadro clinico la presencia
de papulas y pustulas sobre el eritema. La paciente
estaba en buen estado general, sin signos de toxoin-
feccién sistémica en ningtin momento.

Se realizaron estudios de laboratorio de rutina,
inmunofluorescencia directa (IFD) para herpes,
cultivos de sangre y orina, examen directo y culti-
vo del contenido de las pustulas, y serologias pa-
ra citomegalovirus (CMV), virus de Epstein-Barr
(EBV) y sifilis.

¢Cual es su diagndstico?

a. Infeccién por herpesvirus 2

b. Sifilis congénita

c. Candidiasis cutanea congénita
d. Infeccién por estafilococo

e. Eritema toxico neonatal

FiGura 1.
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