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Nombre de la 
enfermedad

•	 Alopecia areata

Códigos CIE-10

•	 L630 Alopecia (capitis)     
 total

•	 L631 Alopecia uni-
versal

•	 L632 Ofiasis

•	 L638 Otras alopecias 
areatas

•	 L639 Alopecia areata, 
no especificada

EPIDEMIOLOGÍA

Epidemiología en Colombia
En la literatura revisada en bases de datos (PUBMED, EMBASE y LILACS), no se 
encontraron estudios que estimen la incidencia y prevalencia de la alopecia 
areata (AA) en Colombia.

Epidemiología en otros países
La AA se distribuye ampliamente por todo el mundo; sin embargo, solo 2 estudios 
poblacionales han calculado su incidencia y prevalencia, ambos realizados en la 
misma población (condado Olmsted en Minnesota, Estados Unidos). En el pri-
mero de ellos, Safavi y colaboradores, entre 1975 y 1989, encontraron una inci-
dencia global de 20,2 episodios de AA por cada 100 000 personas/año y estimaron 
en un 1,7 % el riesgo de sufrir al menos 1 episodio de AA durante toda la vida (1). 
Ulteriormente, Mirzoyev y colaboradores, entre 1989 y 2009, estimaron que el 
riesgo de sufrir un episodio de AA era de 20,9 por cada 100 000 personas/año y en 
un 2,1 % el riesgo durante toda la vida para los habitantes de este condado (2). 
Otros estudios han calculado la frecuencia relativa de casos hospitalarios nuevos 
entre 0,57 % y 3,8 % (3-7).

Aunque en estudios hospitalarios se han encontrado resultados conflictivos sobre 
el predominio de la enfermedad en alguno de los sexos, los 2 estudios poblacio-
nales del condado Olmsted no hallaron diferencias en la incidencia y la preva-
lencia de la enfermedad de acuerdo con el sexo. Con respecto a la edad, la ma-
yoría de los pacientes sufren el primer episodio de AA en las primeras 4 décadas 
de la vida (1, 4, 6, 8-11)

ETIOLOGÍA Y PATOGÉNESIS
Aunque aporta a la comprensión de la enfermedad, la información disponible 
hasta el momento es insuficiente para entender la complejidad de los factores 
que intervienen en la aparición de la AA.

El folículo piloso, así como algunos otros órganos, goza de un privilegio inmune, 
que consiste en un estado de inhibición de la respuesta inflamatoria, que produce 
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tolerancia inmunológica. Se acepta que la AA se pro-
duce por una pérdida de este privilegio inmune en los 
folículos con melanogénesis activa, que se inicia por la 
disminución en la función de células T reguladoras o por 
la expresión modificada de autoantígenos relacionados 
con dicha melanogénesis. Esta alteración conduce a 
la infiltración del folículo por células inflamatorias, au-
torreactivas CD8+, que inducen distrofia del folículo y 
finalización prematura de la fase anágena, con entrada 
del folículo a las fases de catágena y telógena (12, 13). 
Paus y colaboradores proponen que la AA es un patrón 
de respuesta estereotípico, independientemente de la 
predisposición genética, y que en algunos pacientes 
esto tiene una causa autoinmune verdadera, pero que 
en otros consiste en una pérdida del privilegio inmune 
desencadenada por otros factores; y que esta dife-
rencia daría cuenta de las diferencias en la evolución 
clínica (12).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
La AA es una enfermedad inflamatoria que afecta al 
folículo piloso del cuero cabelludo u otras zonas del 
cuerpo y ocasionalmente las uñas. Se caracteriza por 
la aparición súbita y recurrente de una o varias zonas 
alopécicas no cicatriciales, asintomáticas, que siguen 
diferentes patrones de afectación. Estos patrones 
pueden incluir placas únicas o múltiples, un patrón 
reticular, una forma difusa, un patrón ofiásico, que 
forma una banda en la periferia del cuero cabelludo 
siguiendo la línea de implantación occipital y pa-
rietal, un patrón contrario a este, llamado sisaifo, que 
es poco frecuente (14) y formas que afectan todo el 
cuero cabelludo, alopecia total (AT), o toda la super-
ficie corporal, alopecia universal (AU). La afectación 
de las uñas se presenta en aproximadamente un 30 % 
de los casos y se asocia frecuentemente con las formas 
extensas (AT y AU). Los cambios más comunes son ho-
yuelos y traquioniquia, pero también pueden verse es-
trías longitudinales, líneas de Beau, leuconiquia pun-
teada y lúnula roja (15).

ENFERMEDADES ASOCIADAS
Se ha sugerido que los pacientes con atopia tienen un 
mayor riesgo de sufrir AA (16). También se ha encon-
trado una mayor prevalencia de enfermedades auto-
inmunes, como enfermedad tiroidea y vitiligo, en pa-
cientes con AA (17), y en estudios de asociación del 
genoma completo se encontraron lugares de riesgo 
compartidos entre AA, artritis reumatoide, enfer-

medad celíaca y diabetes tipo I (18); sin embargo, no 
existe evidencia sobre la importancia clínica de esta 
asociación.

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de la AA es principalmente clínico. En 
algunos casos difíciles, se podría utilizar la biopsia 
para confirmar el diagnóstico. Los hallazgos histopa-
tológicos de la AA varían de acuerdo con la evolución 
de la enfermedad. En la forma aguda, se encuentra 
un infiltrado inflamatorio, linfocítico, peribulbar, que 
rodea a los folículos en anágeno y penetra hasta los 
queratinocitos de la matriz folicular. También hay in-
continencia de pigmento, un cambio de los folículos a 
las fases de catágena y telágena; y miniaturización. 
En la fase crónica, la mayoría de los folículos está en 
telógeno y el infiltrado inflamatorio disminuye (13).
Desde hace más de 1 década, se describieron los ha-
llazgos de la tricoscopia de la AA (19, 20), que se usa 
ampliamente en la clínica; sin embargo, no se encon-
traron estudios que evaluaran las características ope-
racionales de la tricoscopia para su uso como prueba 
diagnóstica, ni tampoco se ha evaluado como factor 
pronóstico en AA. Los hallazgos usuales durante la tri-
coscopia en AA son: puntos amarillos, acúmulos de ve-
llos cortos, puntos negros, pelos rotos y microsignos de 
exclamación; también se han descrito pelos en círculo 
y constricciones de Pohl-Pinkus (21).

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES
Los diagnósticos diferenciales de la AA dependerán de 
las formas clínicas. Para las formas en placas, deben 
tenerse en cuenta la tricotilomanía, la tiña capitis, la 
alopecia triangular temporal, la alopecia sifilítica y la 
celulitis disecante en fases iniciales. La alopecia fron-
tal fibrosante debe diferenciarse de la AA ofiásea y el 
efluvio telógeno, de la forma difusa.

" ... no se encontraron estudios que             
evaluaran las características operacionales 
de la tricoscopia para su uso como prueba        

diagnóstica, ni tampoco se ha evaluado como 
factor pronóstico en AA." 

*
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• Se recomienda el uso de clobetasol al 0,05 
% en crema o espuma, cada 12-24 horas. Cali-
dad global de la evidencia moderada (22-25).

• Se recomienda el uso de difenciprona tópi-
ca semanal en concentraciones desde 0,0001 
% hasta 2 % en niños y adultos con formas 

extensas de AA. Calidad global de la evidencia 
moderada (26-33).

• Se sugiere el uso de antralina tópica en 
concentraciones de 0,5 %-1 % diariamente, 
hasta máximo 1 hora. Calidad global de la 

evidencia baja (34, 35).

• No se sugiere el uso de análogos de las 
prostaglandinas. Calidad global de la eviden-

cia baja (36-38).

• No se sugiere el uso de inhibidores tópicos 
de la calcineurina. Calidad global de la evi-

dencia baja (22, 39, 40).

Manejo sistémico

Corresponde a otro factor clave en el desarrollo del 
acné vulgar. Se sabe que la producción y la excre-
ción de sebo están reguladas por varias hormonas y 
mediadores diferentes. En particular, las hormonas 
andrógenas promueven la producción y liberación de 
sebo (10, 24, 25). Por tanto, se ha reportado que 
el grado (1) de acné comedónico en las niñas pre-
púberes se correlaciona con los niveles circulantes 
del sulfato de deshidroepiandrosterona (DHES) (10, 
26, 27). Adicionalmente, las glándulas sebáceas se 
agrandan con la adrenarquia y, por tanto, se au-
menta la secreción sebácea (1, 12).Características 
clínicas
La lesión característica del acné es el comedón, que 
es considerado como el precursor de las lesiones clí-
nicas del acné vulgaris, pero que, adicionalmente, 
suele manifestarse con pápulas o papulopústulas in-
flamatorias, nódulos o quistes. El acné vulgaris suele 
afectar aquellas áreas del cuerpo con mayor den-
sidad de glándulas sebáceas, tales como el rostro, el 
cuello, el tórax, la zona superior de la espalda y el 
área superior de los brazos.

Como lesiones residuales, es común encontrar cica-
trices o hiperpigmentación postinflamatoria; esta 
última es más común en pacientes con fototipos más 
oscuros.

Requiere mención especial el uso de los inhibidores 
de la janocinasa (JAK) en adolescentes y adultos con 
formas extensas de AA, que a pesar de que parece un 
tratamiento prometedor (79-83), aún no existe evi-
dencia suficiente sobre su eficacia y seguridad, por 
lo que, en el momento, no se pueden recomendar.

HISTORIA NATURAL Y 
PRONÓSTICO
El curso de la AA es difícil de predecir en cada in-
dividuo. Algunos pacientes presentan mejoría es-
pontánea de las lesiones; otros, a pesar del trata-
miento, pueden progresar de formas en placas a 
formas extensas. Los factores pronósticos para la re-
cuperación en AA incluyen la edad de inicio. Los pa-
cientes cuya enfermedad inicia durante la infancia 
presentan un peor pronóstico frente a quienes ini-
cian en la adultez (84-86). La extensión y las formas 
extensas, como la AT y AU, tienen un peor pronós-

TRATAMIENTO CON NIVELES DE 
EVIDENCIA

Manejo tópico

 

• Se recomienda el uso de acetónido de tri-
amcinolona intralesional en concentraciones 
de 2,5 mg/mL-10 mg/mL. Calidad global de la 

evidencia moderada (41-45).

• Se sugiere el uso de corticosteroides sis-
témicos orales o intravenosos en pulsos en pa-

cientes con formas extensas (placas múltiples 
> 40 %, AT y AU). Ya que existen diferentes 

regímenes, la dosis y frecuencia se ajustarán 
al criterio del médico tratante. Calidad global 

de la evidencia moderada (46-53).

• No se sugiere el uso de fotoquimioterapia 
con metoxipsoraleno oral o tópico en paci-
entes con AA. Calidad global de la evidencia 

baja (54-57).

• No se recomienda el uso de dieta libre de 
gluten para el tratamiento de la AA. Calidad 
global de la evidencia moderada (58-60).

• La evidencia existente hasta el momento 
sobre eficacia y seguridad es insuficiente para 
recomendar o desaconsejar el uso de láser 
(61-63), fexofenadina (64), azatioprina (65, 
66), zinc (67-69), ezetimiba y simvastatina 

(70-74) y metotrexato (75-78).
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tico que las formas en placas. Las recurrencias son co-
munes y pueden ser múltiples.
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