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Alopecia areata

RESUMEN

La alopecia areata es una enfermedad crénica que afecta el foliculo
piloso y algunas veces las ufas. Es de origen multifactorial y puede apa-
recer a cualquier edad, no tiene distincién de sexo o raza. Se distingue
por areas alopécicas que la mayor parte de las veces son reversibles.
Sin embargo, existen formas muy crénicas y resistentes a los tratamien-
tos, que pueden convertirse en un verdadero reto terapéutico para el
dermatélogo. Causa gran repercusién psicosocial y puede ser el reflejo
de otros trastornos de origen autoinmunitario. No existe un tratamiento
especifico; sin embargo, algunos medicamentos suelen ser alentadores
y dan una respuesta favorable en menor tiempo.
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Alopecia areata

ABSTRACT

Alopecia areata is a chronic disease that affects the hair follicles and
sometimes the nails. It is multifactorial in origin and may occur at any
age, sex or race. The clinical picture is characterized by patches that are
most often reversible. However, chronic and treatment-resistant forms
are a therapeutic challenge for the dermatologist. It can also cause a
great psychosocial impact and may reflect other autoimmune disorders.
There is no specific treatment; however, some medications are often
encouraging and give favorable results in a short time.
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ANTECEDENTES

La alopecia areata se conoce desde hace mds
de 2,000 anos. La describié Cornelio Celsus
alrededor del afno 37 aC. El nombre original fue
dado por Sauvages, pero Robert Willan realiz6
la primera descripcion clinica. En el inicio de
la década de 1920 se propuso una hipotesis
que combinaba teorias endocrinas por su aso-
ciacién con este tipo de enfermedades. Desde
hace aproximadamente 20 afos se reconoce
una teorfa inmunoldégica bien fundamentada.'?

Epidemiologia

La frecuencia en la consulta dermatoldgica es de
1% y puede aparecer a cualquier edad. El primer
episodio generalmente sobreviene antes de los 20
afios; sin embargo, la incidencia es mayor entre
la tercera y cuarta décadas de la vida. Puede apa-
recer en ambos sexos por igual. Estudios como el
de Lundin y colaboradores® demuestran la mayor
incidencia de la enfermedad en el sexo femenino,
con relacién de 1.6 a 2.8:1 femenino:masculino.
Incluso 2% de la poblacién general puede pade-
cer alopecia areata. La mayor parte de los reportes
no considera que la enfermedad predomine en la
edad pediatrica; sin embargo, Hawit y su grupo,
en un estudio realizado en nifos menores de 10
anos, reportan que la mayor prevalencia se ob-
servé entre cuatro y seis anos. A menor edad en
su aparicion, el prondstico es mas desfavorable.*®

La afeccion ungueal ocurre en 15 a 60% de los
casos, por lo que en la exploracién fisica debe-
mos incluir las ufas.”

Comorbilidad

La alopecia areata puede estar relacionada con
otros procesos autoinmunitarios; sin duda la
dermatitis atépica y el vitiligo representan dos
de las principales. Messenger y colaboradores
sefalan que incluso 20% de la poblacién tiene
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un antecedente familiar de alopecia areata, lo
que indica una clara predisposicién genética.
Sin embargo, principalmente en la mujer se
debe descartar otro tipo de asociaciones, como
lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide,
sindrome de Sjogren, diabetes tipo 1, pénfigo e
hipotiroidismo.®

Etiopatogenia

La causa de esta enfermedad sigue siendo desco-
nocida, se reconoce un fondo inmunolégico por
su relaciéon con otras enfermedades (dermatitis
atdpica, vitiligo, tiroiditis) y una predisposicion
genética fundamentada.’

Kang y colaboradores proponen que la unidad
folicular debe considerarse un tejido inmunol6-
gicamente privilegiado, que esta protegido ante
la respuesta inmunitaria, y precisamente la falla
en esta respuesta juega un papel fundamental
en la aparicion de la alopecia al acumularse un
infiltrado de linfocitos T en forma excesiva.'®

Factor genético

El origen genético de la enfermedad esta vin-
culado con las diferentes formas clinicas. Se
han reconocido antecedentes familiares en 10
a 28% de los casos con un patrén de herencia
autosomico dominante con penetrancia variable.
En el estudio efectuado por Kavak y su grupo en
el departamento de salud publica de Estambul,
Turquia, se reporta una clara predisposicién en
pacientes con antecedente familiar de alopecia
areata en 24% de los casos. Se reconocen, ade-
mas, ciertos antigenos de histocompatibilidad,
como el HLA-DR5, que se le ha relacionado
con las formas graves; en tanto que el antigeno
de histocompatibilidad HLA DR4 lo hace con
las formas agudas, severas o ambas. Algunos
reportes han propuesto que el haplotipo DRw
52 esta encargado de conferir resistencia a la
enfermedad. También es importante destacar la
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asociacion de la enfermedad con la trisomia 21
(sindrome de Down). En los primeros estudios
realizados en busca de esta asociacion, Carter
y Jegashoty identificaron 19 casos de alopecia
areata en 214 pacientes con sindrome de Down.
Asimismo, Du Vivier y Munro observaron 60 ca-
sos de alopecia areata asociada con el sindrome
de Down. Se ha observando concordancia de
alopecia areata en gemelos monocigotos, en 42
a 55% de estos pacientes.'"'?

Hasta el momento se han identificado 139 nu-
cledtidos polimorficos ligados con la alopecia
areata en ocho regiones del espectro genémico,
encontrandolos, ademas, de manera asociada
con las células T del foliculo piloso.™

Autoinmunidad

El fenémeno autoinmunitario como coadyuvante
en la aparicion de la alopecia areata esta plena-
mente aceptado. Esta teoria se basa en la relacion
coexistente con otras enfermedades de esta
indole, como tiroiditis de Hashimoto, diabetes
mellitus tipo 1, anemia perniciosa, artritis reu-
matoide, vitiligo, dermatitis atpica, entre otras.
Los foliculos afectados muestran infiltracion por
linfocitos CD4+. Asimismo, se han encontrado
autoanticuerpos contra las estructuras foliculares
y esto puede explicar la mayor prevalencia de
anticuerpos antitiroideos y antinucleares en pa-
cientes con alopecia areata. Hoffman y su grupo
demostraron la existencia de interleucina 1 (IL-1)
en las etapas iniciales. Esta interleucina desem-
pefa un papel trascendental como inductor de
la pérdida capilar y tiene una marcada influencia
negativa en su crecimiento.'*'?

Estudios recientes demostraron que la porcion
inferior del foliculo piloso en pacientes con
alopecia areata muestran incremento en la ex-
presion de las moléculas de adhesion ICAM-1 y
ELAM-1, que se observan rodeando las regiones
perivasculary peribulbar del foliculo. También es
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posible identificar linfocitos T citotoxicos (CD8+,
NKGD2D+) como una de las primeras células
en infiltrar la unidad folicular.’®

Factor neuropsicolégico

Existen factores ambientales que han contribuido
a la aparcion de la alopecia areata. Estos factores
se relacionan directamente con la resistencia y la
severidad de la enfermedad. De éstos, el estrés
es el principal estimulante a través de la expre-
sién de citocinas proinflamatorias, asi como la
modulacién de glucocorticoides. Sin embargo,
la mayor parte de las veces, los estados de estrés
relacionados con la alopecia areata se conside-
ran de tipo agudo (infecciones, cirugias, pérdidas
familiares, etc.) porque los mismos pacientes
pueden relacionar el inicio del padecimiento con
alguna situacion negativa en su vida.”

En la actualidad, se evalian los mecanismos fi-
sioldgicos de defensa, asi como los antioxidantes
que previenen el estrés oxidativo en la piel, la
mayor parte de ellos dirigidos hacia el rejuvene-
cimiento. Sin embargo, Bakry y colaboradores
reportaron la existencia de radicales de oxigeno
especificos en alopecia areata en comparacion
con los de pacientes sanos. La capacidad antio-
xidante total de estos pacientes esta disminuida;
también se observa una disminucién severa
en las concentraciones de selenio plasmatico,
menor actividad de la superéxido dismutasa
y de glutation peroxidasa en pacientes con la
enfermedad activa.’®"

Cuadro clinico

La alopecia areata se clasifica en dos grupos
(Cuadro 1). El primero en basa en el patrén de
manifestacién y el segundo, en su extensién.

La localizacion de estas lesiones esta ubicada en
cualquier area pilosa, la piel cabelluda es la mas
frecuente, seguida de la zona de la barba, las cejas,
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Cuadro 1. Clasificacion de la alopecia areata

Manifestacion clinica Extension
En placas Focal
Reticular Multifocal
Ofiasica Total
Inversa (sisaifo) Universal

Difusa

Fuente: Ferrando J. Alopecias. Guia de diagndstico y trata-
miento. Barcelona: Pulso, 2000.

las pestafias y la region pubica. La lesion funda-
mental de la alopecia areata es una placa calva
de forma redonda, lisa, brillante, de consistencia
blanda, acojinada y en la periferia de la misma
se observa pelo normal o ligeramente més corto.
Pueden ser lesiones tnicas o mdltiples, solitarias o
confluentes. Algunos pacientes refieren prurito. Se
recomienda siempre revisar las ufias porque tam-
bién pueden verse afectadas de manera conjunta."

Alopecia areata focal

Es la forma mas comin de manifestacién, se
distingue por una placa redonda u ovalada, cir-
cunscrita y lisa. Se localiza con mds frecuencia
en las regiones temporal, parietal o ambas, de
tamafio variable (Figura 1).

Figura 1. Alopecia areata focal. Placa Gnica alopécica,
acolchonada y redonda en la region parietal.
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Alopecia areata multifocal

Esta forma es la que mds se asocia con der-
matitis atopica y es vista con frecuencia en
pacientes con sindrome de Down. Son placas
multiples dispersas o con tendencia a confluir.
Debido a estas caracteristicas, suelen exten-
derse a la barba, el tronco o la regién pubica
(Figura 2).

Alopecia areata total

Se denomina asi cuando existe una pérdida de
mas de 95% de pelo terminal de la piel cabellu-
da. Esta variante, por lo general, afecta las ufias
y es reflejo de enfermedades subyacentes de
origen autoinmunitario. La cronicidad de esta
variante hace que su respuesta terapéutica sea
dificil (Figura 3).

Figura 2. Alopecia areata multifocal. Mdltiples placas
alopécicas diseminadas en la piel cabelluda, algunas
tienden a confluir.
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Figura 3. Alopecia areata total. Pérdida casi total del
pelo en la piel cabelluda.

Alopecia areata universal

En esta forma existe pérdida de practicamente
100% de todas las dreas pilosas. La piel cabe-
[luda, las cejas, las pestanas, la barba, las axilas
y el vello pubico son los sitios mas afectados.
Se acompafia de afeccién ungueal importante y
generalmente se relaciona con trastornos de tipo
inmunoldgico. Su prondstico es malo en cuanto
a la recuperacion capilar.

Alopecia areata ofiasica

En esta variante la pérdida de pelo se produce en
las regiones frontal, temporal y occipital. Se de-
nomina asi por la forma serpinginosa que adopta.
Se reconoce facilmente si inicia en la regién
frontal, pero si lo hace en las regiones temporal
u occipital generalmente su hallazgo es casual;
en estos casos se denomina sisaifo por las letras
de ofiasis a la inversa (Figura 4). Aqui la revision
de las unas es obligada; pueden verse afectadas
una o mas de ellas. Estos cambios predominan en
la edad pediatrica en comparacién con el adulto.
Sin embargo, en las formas severas de alopecia
areata también estan presentes y representan un
peor prondstico.

Dermatologia
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Figura 4. Forma ofiasica. Confluencia de placas en
la region occipital y parietal que dan el aspecto de
ofiasis invertida o sisaifo.

Los hallazgos caracteristicos son la existencia de
hoyuelos, traquioniquia, leuconiquia y lineas de
Beau. En casos mds severos puede observarse
lGnula roja.'2021

Métodos de diagnéstico

Por lo general, la alopecia areata en cualquiera
de sus variantes es facilmente reconocible. Se
debe realizar una historia clinica dirigida al pro-
blema. En ocasiones, el paciente no tiene claro el
tiempo de evolucién del padecimiento y busca
atencién médica cuando las zonas afectadas ya
son muy visibles. En cuanto a la exploracion,
desde hace tiempo se realiza la maniobra de
pellizcamiento o de Jacquet, que tiene la inten-
cién de formar pliegues en la piel cabelluda,
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mismos que se forman ante la ausencia de vello
o de pelo terminal. Se sugiere evitar el signo de
la traccién porque es evidente que el cabello se
desprendera facilmente.

Tricoscopia

Otra herramienta importante como método de
apoyo en el diagnostico es la dermatoscopia,
porque aporta datos muy caracteristicos. Este
método no invasivo aporta datos que sugieren
una alta precision diagnéstica. Con el dermatos-
copio se hacen mas evidentes los pelos cortos,
con el extremo proximal mds delgado que el
distal (signo de exclamacién), lo que traduce
actividad de la enfermedad, asi como los ca-
racteristicos puntos amarillos y puntos negros
(Figura 5). La existencia de estos hallazgos en
su conjunto no sélo indica actividad de la en-
fermedad, también pueden verse en cuadros de
exacerbacién de la misma.?>%

Recientemente se propuso una nemotecnia
que apoya los hallazgos tricoscépicos de la
alopecia areata, que se conoce como BYTE
(black hole, yelow hole, tapering hairs and
exclamation sign).

Figura 5. Tricoscopia de alopecia areata. Puntos negros
y amarillos.
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Por lo general, no existe duda en el diagndstico y
la toma de biopsia no es necesaria. De practicar-
se, los datos observados son: en etapas agudas:
cambios degenerativos en el tejido perifolicular,
asi como destruccién parcial de la mitad inferior
del foliculo. Existe un denso infiltrado inflamato-
rio, particularmente de linfocitos T, macréfagos y
mastocitos, ocasionalmente se puede observar la
imagen en “panal de abejas”. En las fases cronicas
se observan foliculos de menor tamafio con una
matriz reducida, los tallos pilosos se observan
amorfos y discromicos. La intensidad del infiltra-
do no estd relacionada con la actividad clinica
de la alopecia areata; por ello, puede persistir
mucho tiempo y ser lentamente progresiva. En
los estudios de inmunofluorescencia se observan
depdsitos de C3, 1gG e IgM en la membrana basal
de la parte interna del foliculo piloso.

En la fase de recuperacion de la alopecia areata
el nimero de pelos terminales en fase andgena
estd incrementado como consecuencia de una
reduccion en la inflamacién.?*

Diagnéstico diferencial
Tricotilomania

Se asemeja mucho a la alopecia areata, la dife-
rencia radica en la forma irregular de las placas,
asi como no ser areas completamente alopécicas;
ademads, en su centro se observan cabellos peque-
fios, pero de distintos tamanos. Por lo general, la
superficie en estas placas no es lisa y se observa el
signo en “cepillo de alambre”, que es secundario
a la existencia de los pelos rotos. Las pestaiias y
las cejas, por lo general, estan presentes.

Lupus eritematoso discoide

Existen zonas alopécicas miltiples o solitarias;
sin embargo, a la palpacion, estas placas son ci-
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catriciales y de consistencia firme, no estan bien
definidas, pueden tener colores amarillentos,
violaceos, o ambos; ocasionalmente observa-
mos descamacién y la apariencia es atrofica. La
cronicidad y la escasa respuesta al tratamiento
de estas lesiones son datos que apoyan el diag-
nostico. El signo del pellizcamiento es negativo.

Alopecia androgenética

La existencia de cabello adelgazado o ausente,
con localizacién difusa y patrones masculino o
femenino, asi como el tiempo de evolucién son
herramientas para poder diferenciar esta entidad.
La edad de aparicion, asi como el patron de
distribucion capilar, son otros datos que apoyan
el diagndstico de esta entidad.

Liquen plano pilar

En esta alteracion se observan pequefias papu-
las foliculares que con el tiempo dejan zonas
queratésicas y posteriormente atréficas y cica-
triciales, que pueden dar la apariencia de areas
alopécicas. Un método para hacer el diagnéstico
diferencial es observar las pestafias y las cejas,
porque la mayor parte de las veces estas zonas
pilosas estan afectadas en la alopecia areata.

Tifa de la cabeza

Este cuadro se observa predominantemente en la
edad pediatrica. Se visualizan placas tGinicas o ml-
tiples de tamafio variable con pelo escaso y roto, el
eritema y la escama pueden o no estar presentes en
la exploracion fisica. Generalmente se acompana
de prurito. Investigar el contacto con otros nifos
infectados sera siempre de apoyo. El antecedente
de la relacién con perros o gatos es la regla.

Sifilis secundaria

Se manifiesta con un “patrén apolillado” en la
superficie capilar, puede formar placas o éareas
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difusas. Estas lesiones suelen estar acompanadas
de otras alteraciones en la mucosa oral y genital,
asi como en la piel.

Alopecia triangular congénita

Este tipo de alopecia, por lo regular, aparece
después de los dos afios de edad y rara vez se
observa en adultos. Sin embargo, puede ser
dificil de distinguirla y se debe recurrir a la
toma de la biopsia. La histopatologia revelara
un nimero normal de vellos y foliculos pilosos
indeterminados.?528

Tratamiento

Dejar un cuadro de alopecia areata sin tratar
se ha vuelto una opcién legitima para algunos
pacientes con zonas escasas o limitadas. Se
sabe que la remisién espontanea de las zonas
afectadas puede ocurrir incluso en 80% de los
casos en menos de un afo, pero no sucedera
antes de tres meses y esto también depende
del tipo clinico y de la cantidad de lesiones. El
prondstico es malo en los cuadros mds extensos;
ademads, 14 a 25% de estos pacientes tendra una
progresion hacia alopecia total o universal; en
estas etapas, la recuperacion capilar total es muy
poco frecuente.'?8

Los primeros datos a tener en cuenta son la
manifestacién y la severidad de la enfermedad.

Otros factores de prondstico a considerar son:
antecedente familiar, la duracion de las lesiones,
la existencia de afeccidén ungueal, si existen
otras enfermedades autoinmunitarias y la edad
de aparicion.

Hasta el momento no existe un tratamiento de
eleccion que cure la alopecia areata. El arsenal
terapéutico con el que contamos es limitado
y ofrece mejoria paulatina. Sin embargo, hay
estudios que demuestran que la administracién
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de algunos productos da resultados alentadores.
Los méas recomendados son:

Corticoesteroides topicos

Son la primera linea de tratamiento, es importan-
te escoger el vehiculo adecuado para el drea que
se va a tratar. Las presentaciones mds prescritas
son: lociones, geles, unglientos y con atomiza-
dores. Los mas recomendados son: propionato
de clobetasol, betametasona y halcinonida. Se
recomienda aplicarlos una vez al dia por lo
menos durante seis semanas y continuarlos al
menos el mismo tiempo al observar la recupe-
racion del pelo.

Algunos de los efectos secundarios observados
son: atrofia, telangiectasias y foliculitis. Este
tratamiento es seguro en la edad pediatrica,
aunque se han reportado casos de hipertricosis
en la frente y en la cara.?

Corticoesteroides intralesionales

Se prescriben desde hace muchos afios y son de
eleccién en alopecia areata Gnica o en placas.
No se recomienda su aplicacién en las formas
total o universal. Es recomendable en los casos
resistentes a tratamientos tépicos o en las etapas
agudas de la enfermedad. El mas prescrito es
aceténido de triamcinolona (10 y 40 mg/mL). Su
administracién es superficial, penetrando hasta
la dermis profunda y se aplica en intervalos de
cuatro a seis semanas. Para las zonas afectadas
en la barba, las cejas y las zona del bigote se
sugiere la mitad de la concentracion. No se
deben aplicar mas de 20 mL en cada visita.
Si no hay respuesta adecuada después de tres
aplicaciones, se sugiere no continuar con este
tratamiento. Los principales efectos secundarios
observados son atrofia e hipopigmentacion. La
aplicacién continua en las cejas puede dar lugar
a la formacién de cataratas. Para prevenir que
no exista una dispersién inadecuada en la regién
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periocular, se recomienda que la inyeccion se
efectiie siempre por arriba de la ceja.

Algunos pacientes experimentan una sensacion
de ardor y puede haber dolor, estas molestias
son temporales.

Corticoesteroides sistémicos

Se llegan a administrar en casos de alopecia
areata de rapida progresion o de extensiones
importantes. La prednisona es muy Util a dosis
de 1 mg/kg/dia y se reduce la dosis de manera
paulatina para no tener tantos efectos secunda-
rios. También se han reportado buenos resultados
con deflazacort a dosis de 12 a 30 mg/dia. En los
pacientes con recaidas se sugiere siempre iniciar
con dosis mas bajas. Bien administrados, tienen
menos efectos secundarios.?

Minoxidil

No se considera de primera eleccién en el tra-
tamiento de la alopecia areata; sin embargo,
en combinacién con esteroides tépicos o intra-
lesionales, ha reportado respuesta adecuada.
Minoxidil puede hacer que permanezcan los
cabellos afectados mas tiempo en fase anagena,
lo que previene su transicién a la fase telégena;
de igual manera, este producto estimula el cre-
cimiento capilar y puede dar mas volumen al
cabello normal, disimulando las zonas afectadas
con alopecia areata. La posologia recomendada
es de dos veces al dia directamente en el area
afectada. La concentracion a 5% es la mas
prescrita.

Inmunoterapia tépica

En este grupo de tratamientos estan sustancias
que, al contacto con la piel cabelluda afecta-
da, desencadenan un cuadro de dermatitis de
contacto alérgica; mediante la respuesta inmuno-
muduladora, por la sensibilizacion, se efectGan
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cambios en la concentracién del infiltrado peri-
folicular y se ha visto mejoria en el crecimiento
capilar de los pacientes con alopecia areata. El
primero en administrarse fue dinitroclorobenze-
no (DCNB); sin embargo, actualmente ya esta
en desuso por su alto indice carcinogénico. En
Estados Unidos y en Canadd se administra difeni-
[ciclopropenona (DCP) en concentraciones que
van de 0.001%, 0.05% y en incremento hasta
llegar a 2%, en aplicaciones de una a dos veces
por semana.?%3

Estos tratamientos, a pesar de estar incluidos
en el arsenal terapéutico, se estan volviendo
menos comunes debido a su limitada evidencia
de efectividad, a su desagradable olor y a que
manchan la ropa.

PUVA terapia

El uso de la fototerapia UVA en conjunto con
la ingestion de 8-metoxipsoraleno (8 MOP) se
ha propuesto como alternativa de tratamiento.
Existen diversos estudios que apoyan su ad-
ministracién. Sin embargo, de ninguno se ha
demostrado alta eficacia y, por el contrario, se
mencionan constantes recaidas del padecimien-
to, ademds de volverse una terapia incomoda
por su cronicidad.*?

Ciclosporina

De administracion sistémica, se recomienda en
casos muy especiales debido a sus efectos secun-
darios. Puede administrarse como monoterapia
0 en combinacién con esteroides sistémicos.
Su mecanismo de accién se realiza inhibiendo
la activacion de los linfocitos T disminuyendo
también el infiltrado perifolicular. Los pacientes
con alopecia areata total y universal parecen ser
aptos para recibir este medicamento. Se debe
valorar detalladamente al paciente al que se le
indica, pues si bien los resultados pueden ser
satisfactorios, los efectos secundarios, como la
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hiperplasia gingival, la cefalea y la hiperlipide-
mia, se vuelven indeseables.?334

Tacrolimus

Este inhibidor de la calcineurina se prescribe
cada vez mas. Los estudios de su efectividad en
alopecia areata no son del todo concluyentes y
los reportes publicados alin son escasos. Yama-
moto y colaboradores reportaron en su estudio
que la aplicacién de tacrolimus fue efectiva
como inductor del crecimiento de pelo en rato-
nes; sin embargo, en otro estudio, Price revel6
que no hubo respuesta en pacientes con alopecia
areata después de 24 semanas de su aplicacion.
A pesar de esto, los efectos secundarios por via
topica son escasos, por lo que promete ser una
buena arma terapéutica.*>3¢

Alopecia areata de pestafas

Debido a los efectos secundarios de los
corticoesteroides en la regién periocular, su ad-
ministracion tiende a ser cada vez menor. En su
lugar, recientemente la Direccién de Alimentos
y Farmacos de Estados Unidos aprobé los ana-
logos de prostaglandina F,a, como latanoprost
y bimatoprost. Estos medicamentos tienen una
indicacién precisa para tratar el glaucoma de
angulo abierto y se ha observado que su efecto
secundario es la hipertricosis de la pestana,
incrementando su longitud y el volumen. Los
periodos de respuesta son variables, pueden ir
desde 16 semanas hasta 18 meses; por tanto,
los beneficios se observaran en un largo plazo.*”

Calidad de vida

Esta enfermedad tiene profundos efectos en la
calidad de vida social y funcional de los que la
padecen. La autoestima se ve afectada debido a
la mala imagen que representa, teniendo como
consecuencia disminucion de la autopercepcion,
resultado también de estigmatizacién social. Por
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ello, la alopecia areata se relaciona también con
trastornos de ansiedad y depresion.

La existencia de algunos datos subjetivos, como
prurito, infelicidad y preocupacién debe con-
siderarse en los pacientes. Al mismo tiempo,
debe darseles su justa medicion, porque en la
mayoria de los casos los pacientes incrementan
estas emociones. Es valido preguntar acerca de
sus relaciones personales y laborales cuando
esta presente la enfermedad. Incluso, autores
como Fabbrocini y Panariello proponen el uso
de escalas de calidad de vida con la finalidad de
evaluar el efecto real del padecimiento.*®

Se considera que el éxito en el tratamiento inclu-
ye también la reduccion en el efecto psicolégico.
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Fundacion para la Dermatitis Atépica (FDA) en México

Siendo la dermatitis atdpica uno de los padecimientos mas prevalentes, crénicos en nifios, y que requiere
de explicaciones precisas, apoyo a la investigacion, para todo eso se creé la Fundacién México, tiene
como sede al prestigiado Servicio de Dermatologia del Instituto Nacional de Pediatria, y lo lidera su jefa
la Dra. Carola Duran McKinster, y estd conformado por su selecto grupo de especialistas.

Sus objetivos son claros y precisos, afiliacion de pacientes, dar informacién, conducir talleres, ayuda
directa a los pacientes. Su pagina web es:

http://www.fundacion-dermatitis-atopica.com.mx/

Mision y Vision de la FDA

“Su misién. Poner al alcance de los nifios mexicanos con Dermatitis Atdpica y sus familiares informacion
clara, precisa y profesional sobre qué es, cémo tratar y cémo superar la enfermedad, basados en un
enfoque no sélo de salud clinica sino psicolégica y social.”

“Su visién. Convertir a la Fundacién para la Dermatitis Atdpica en la entidad de referencia mds
relevante del pais, para dirigir y orientar tanto a pacientes y familiares, como a otras entidades clinicas
y sociales que puedan identificar esta enfermedad en su entorno, a fin de brindar los cuidados clinicos
y emocionales de mds nifios con Dermatitis Atdpica, para devolverles una mejor calidad de vida que
redunde en una mejor integracion y un mejor desempefio de estos pequefos en su entorno social.”
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