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Introducción

La alopecia areata1 (AA) es una alopecia autoinmune idiopá-

tica no cicatricial, con una prevalencia global del 0,15% y un

porcentaje de afectación en población menor de 20 años entre

el 27 y el 60% segú n las series. En la infancia existen 2 picos de

incidencia, uno entre los 1-5 años y otro en la adolescencia. Es

tı́pica la asociación con otras enfermedades autoinmunes y

con sı́ndrome de Down (10%).

Segú n la ú ltima revisión Cochrane2, escasos tratamientos

han sido correctamente evaluados en ensayos clı́nicos

aleatorizados, incluyendo aquellos que se utilizan comú n-

mente. Ante esta escasez de estudios cientı́ficos es muy

complicado establecer grados de recomendación clı́nica

basados en niveles de evidencia.

Abordaje inicial de los pacientes

El éxito de todo tratamiento radica en una buena planificación

y selección de los pacientes:

Identificación de factores pronósticos de la alopecia areata3

Entre ellos se encuentran la edad de inicio, la duración de la

enfermedad, el tiempo sin recrecimiento de cabello, los

antecedentes familiares de AA, los antecedentes personales

de dermatitis atópica, la afectación ungueal, el patrón ofiásico,

y la extensión de la alopecia (AA total/AA universal. . .).
* Autor para correspondencia.
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Establecer la severidad de la alopecia areata (extensión)

Para ello es ú til utilizar scores objetivos como el ı́ndice SALT4.

Establecer la actividad de la alopecia areata (progresión)

Para ello son importantes los hallazgos tricoscópicos5 y la

maniobra de pilotracción en los bordes de la placa.

Generalidades

El manejo de la AA varı́a ampliamente entre diferentes

especialistas. Existen escasos estudios de tratamientos alea-

torizados6-8, doble ciego comparados con placebo, y hasta la

fecha ningú n tratamiento ha demostrado alterar el curso de

la enfermedad, o tener un beneficio significativo a largo plazo

comparado con placebo en términos de medicina basada en la

evidencia. Esta escasez de evidencia cientı́fica se agrava

cuando consideramos una etapa terapéutica complicada

como es la edad pediátrica. La mayorı́a de los tratamientos

que se utilizan en niños son consecuencia de la extrapolación

de los resultados obtenidos en población adulta, con la

limitación de la menor tolerancia y la mayor probabilidad

de aparición de efectos adversos, o resultado de casos aislados

y estudios con pequeño nú mero de pacientes.

Segú n la reciente revisión americana9 sobre el tratamiento

de la AA, en menores de 10 años solo deberı́amos utilizar

corticoides tópicos de potencia media en monoterapia o

asociados a minoxidil 5%, ası́ como antralina. Sin embargo,
ucedo).
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existen pacientes en este rango de edad con AA severas,

recalcitrantes y gran afectación psicológica y de su calidad de

vida, y es por ello que debemos establecer otros regı́menes

terapéuticos.

Consideraciones previas, objetivos terapéuticos y
cronologı́a

Antes de iniciar el tratamiento es necesario conocer una serie

de consideraciones y fijar unos objetivos. Es importante

conocer los siguientes puntos:

1. Un porcentaje relativamente importante de pacientes va a

presentar una repoblación espontánea. Es por ello que en

las formas leves, y sobre todo en población infantil, es

posible la opción de no realizar tratamiento. Sin embargo,

en las formas más severas o con factores pronósticos

negativos, la posibilidad de repoblación espontánea es

menor y se suele optar por instaurar tratamiento.

2. Debe establecerse un periodo mı́nimo de 3-6 meses antes de

realizar una evaluación de los resultados y plantear un

cambio terapéutico. No se deberı́a abandonar un trata-

miento antes de los 6 meses. Si a los 6 meses existe mı́nima

respuesta, se deberı́a continuar un año.

3. En los casos de AA extensa debe tratarse todo el cuero

cabelludo, ya que en áreas no afectadas y aparentemente

sanas se ha comprobado la existencia de infiltrado

inflamatorio en la histopatologı́a.

4. Debe informarse al paciente, o a sus padres o tutores, antes

de iniciar cualquier terapia que no se trata de un

tratamiento curativo ni preventivo, y que en la mayorı́a

de las ocasiones la alopecia es una indicación fuera de ficha

técnica; se trata de un tratamiento sintomático que intenta

frenar la progresión de la AA (actividad) y repoblar el cabello

perdido. Los tratamientos tópicos en general van a

perseguir un recrecimiento piloso sin interferir en la

evolución de la enfermedad, mientras que los sistémicos

pueden influir en la evolución de la misma, controlando su

actividad inflamatoria y el proceso de avance.

5. Es muy importante un seguimiento estrecho de los

pacientes, buena relación médico-paciente y buscar apoyo

en asociaciones de pacientes, ya que la adherencia al

tratamiento y el cumplimiento terapéutico suelen ser muy

bajos.

6. Parece que la politerapia es más efectiva que la mono-

terapia, aunque no existen estudios controlados que

evalú en dicha afirmación.

7. Es importante diseñar un esquema terapéutico escalonado,

aunque pueden existir factores personales e individuales de

cada caso que justifiquen un abordaje inicial más intenso.

Tratamientos tópicos

Corticoides

A pesar de ser uno de los tratamientos más utilizados, la

eficacia de los corticoides tópicos en la AA es un tema muy

controvertido. Existen estudios contradictorios y que muestran
resultados diferentes. La variabilidad en el diseño de estos es tan

amplia (tipo de corticoide, posologı́a, tiempo de aplicación,

vehı́culo, en monoterapia o asociado a otro medicamento. . .)

que es difı́cil obtener conclusiones. En general no se emplean

como monoterapia, sino asociados a minoxidil o antralina. Los

más utilizados son los corticoides de potencia alta10 (propionato

de clobetasol 0,05%) asociados a minoxidil 2-5%. Se aplican una

vez al dı́a en ciclos de 6-8 semanas seguidas por descanso

posterior de 2-4 semanas y se suele repetir el ciclo. Se prefiere la

utilización en crema mejor que en espuma, ya que esta ú ltima

por su contenido en alcohol suele ser irritante a largo plazo, y

habitualmente asociado a lactato amónico al 12% para evitar los

efectos secundarios cutáneos de los corticoides tópicos. En un

estudio comparativo con hidrocortisona, propionato de clobe-

tasol 0,05% ha demostrado reducir en más de un 50% el área de

alopecia areata tras 24 semanas de tratamiento en el 85% de los

pacientes comparado con el 33% de los tratados con hidro-

cortisona, siendo esta diferencia estadı́sticamente significativa

(p < 0,01%). Los efectos secundarios fueron muy tolerables con

un solo paciente que presentó atrofia cutánea resuelta tras 6

semanas sin tratamiento. El efecto secundario más frecuente es

la foliculitis, aunque pueden aparecer otros como eritema,

erupción acneiforme, estrı́as atróficas, telangiectasias e hiper-

tricosis. En adultos, Tosti et al.11 evalú an propionato de

clobetasol 0,05% oclusivo en aplicación diaria durante 6 dı́as

a la semana por 6 meses, con repoblación pilosa a partir de la

semana 6 en todos los pacientes, incluso en pacientes con

alopecia areata total/universal, aunque con recaı́das frecuen-

tes. Nivel de evidencia III y fuerza de recomendación C.

Mención aparte merece la utilización de corticoides

intralesionales12. El uso de acetónido de triamcinolona de

forma intradérmica es un tratamiento muy extendido entre

los dermatólogos, y segú n muchos artı́culos la primera

elección en la alopecia areata de menos de un 50% de

extensión en adultos. No es un tratamiento adecuado en

formas rápidamente progresivas o muy extensas. Se utiliza

acetónido de triamcinolona 40 mg/ml, se preparan 2 jeringas

de 1 ml a una concentración de 5 mg/ml y se realizan 20

inyecciones de 0,1 ml separadas de 1 cm cada 4-6 semanas,

evitando la zona frontoparietal por el teórico riesgo de

producir con los cristales depot trombosis de la arteria central

de la retina. Sin embargo, en los niños se intenta evitar este

tratamiento por el dolor que ocasiona y la falta de colaboración

en edades muy precoces. Nivel de evidencia III y fuerza de

recomendación B.

Minoxidil

Aunque no se conoce con exactitud su mecanismo de acción13,

parece que su acción antiinflamatoria como ahorrador de

corticoides, ası́ como su papel en el ciclo folicular prolongando

la fase anágena son las bases que justifican la utilización de

minoxidil en la alopecia areata. Se utiliza en las formas en

placas y en las de alopecia total o universal, fundamental-

mente como ahorrador de corticoides y para evitar las

recaı́das, ya que en monoterapia no da buenos resultados.

La concentración del 5% suele dar mejores resultados, sin

embargo en los niños puede causar irritación y falta de

tolerancia y se prefiere utilizar concentraciones menores. Se

han descrito dermatitis de contacto alérgica e irritativa,



Tabla 2 – Kit de sensibilización con difenciprona y
protocolo de actuación

1 parche con difenciprona 2%

Sensibilización. Aplicar en zona cubierta, mantener 48 h sin lavar,

evitar la exposición solar. Se puede repetir la aplicación semanal

hasta que aparezca reacción eccematosa en la zona

1 tira de 4 parches con difenciprona al 1%, 0,5%, 0,1% y 0,05%

1 tira de 3 parches con difenciprona al 0,01%, 0,001% y 0,0001%

Cálculo de la concentración mı́nima capaz de producir reacción

eccematosa leve

Tras 1-2 semanas en espalda aplicar parches con diferentes

diluciones. No lavar en 48 h. Evitar la exposición solar. Lectura

48 h-1 semana

D/Difenciprona al % en acetona pura csp 50 ml (receta final)

Aplicación semanal de la dosis elegida. Objetivo cutáneo: reacción

eccematosa cutánea mı́nima y bien tolerada por el paciente.

Aparición de linfadenopatı́a cervical de caracterı́sticas benignas

temporal

Aumento del nú mero de aplicaciones y/o concentración con el paso

del tiempo (inmunotolerancia)

Vigilancia estrecha de efectos adversos y tratamiento de los mismos
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hipertricosis facial localizada y sı́ntomas sistémicos cardio-

vasculares (hipotensión, taquicardia reactiva. . .). Nivel de

evidencia IV y fuerza de recomendación C.

Antralina

Aunque su mecanismo de acción es desconocido, parece

actuar como inmunomodulador debido a su interacción con

diferentes citoquinas. Los datos publicados indican que se

necesitan aplicaciones frecuentes y altas concentraciones

para alcanzar una rápida reacción irritativa y efectiva. Se

suelen emplear concentraciones que oscilan entre el 0,25% y el

1% durante toda la noche o durante 30 min con incrementos

progresivos hasta obtener una exposición de 1 h. Nivel de

evidencia IV y fuerza de recomendación C.

Inmunoterapia tópica

Consiste en sensibilizar14 al paciente con un alérgeno de

laboratorio que habitualmente no se encuentra en el

ambiente. Una vez conseguido, se aplica la sustancia sobre

el área alopécica ocasionando una reacción eccematosa por

sensibilidad retardada, originando un infiltrado inflamatorio

que va a ser capaz de desplazar el infiltrado linfocitario

especı́fico de la alopecia areata y ası́ conseguir la aparición de

cabello.

Desde 1978 la inmunoterapia con difenciprona o difenilci-

clopropenona (DFCP) es el tratamiento de elección en adultos

con una afectación del cuero cabelludo superior al 50%. Sin

embargo es un tratamiento discutido en la infancia15.

Presenta una eficacia global del 50-60%, aunque segú n las

series16-18 puede oscilar del 9 al 87%. En general el tratamiento

es largo (6 meses-1 año) y debe instaurarse posteriormente un

tratamiento de mantenimiento para evitar las recidivas. Se

desaconseja su uso si no aparece respuesta tras 24 semanas de

tratamiento.

Puede utilizarse en politerapia con corticoides tópicos o

sistémicos para controlar la respuesta inflamatoria, ası́ como

con antihistamı́nicos. Como efectos adversos se han descrito

vesı́culas, ampollas cuadro gripal, edema facial y en cuero

cabelludo, urticaria, discromı́as y erupciones eritema multi-

forme like. Los efectos adversos son más frecuentes en niños

más pequeños (tabla 1).

En la infancia existen escasos estudios. En la serie más

larga, con 108 niños de edades comprendidas entre los 4 meses
Tabla 1 – Efectos adversos durante el tratamiento con
difenciprona

Efectos adversos %

Eritema 100

Prurito 100

Vesı́culas o ampollas 76

Linfadenopatı́a 55

Descamación 55

Hiperpigmentación 45

Urticaria 7

Reacciones severas 7

Vitı́ligo 3
y los 18 años, se aprecia mejorı́a en 1/3 de los pacientes, pero

solo en el 10% se obtuvo recrecimiento completo con recaı́da

tras 6 meses 1 año de finalizar el tratamiento. Nivel de

evidencia II y fuerza de recomendación B.

Es importante realizar el protocolo (tabla 2) adecuado.

La DFCP es el agente sensibilizante más empleado en la

actualidad por ser el más estable. De todas formas se degrada

por la luz, por lo que las soluciones deben guardarse en zonas

oscuras y se debe advertir a los pacientes que empleen

sombrero, gorra o peluca tras la aplicación del producto si van

a realizar cualquier actividad en la que la radiación lumı́nica

pueda incidir en la zona tratada. Además de la DFCP se utilizan

otras 2 sustancias, dinitroclorobenceno (DNCB) y dibutil éster

del ácido escuárico (DBEAE). El DNCB ha sido abandonado por

ser mutagénico y presentar riesgo de carcinogénesis. El DBEAE

para algunos autores es el alérgeno ideal por su potencia

sensibilizante, no encontrarse en el medio ambiente y no

presentar reacciones cruzadas con otros agentes quı́micos, sin

embargo presenta el inconveniente de su poca estabilidad en

acetona.

Análogos de las prostaglandinas

El latanoprost y el bimatoprost19 se utilizan en el tratamiento

del glaucoma, y su uso en la alopecia areata de cejas se

propuso tras apreciar crecimiento de las pestañas en pacientes

que lo empleaban para su problema ocular. Sin embargo su

uso es controvertido, ya que en varios estudios se ha

comunicado su falta de eficacia en el tratamiento de la

alopecia areata.

Inhibidores de la calcineurina

Los resultados del empleo de tacrolimus en modelos animales

de alopecia areata han sido efectivos, sin embargo en

humanos han sido contradictorios. En general no se reconoce

ningú n resultado beneficioso del empleo de tacrolimus 0,1%

en pacientes con alopecia areata.



Tabla 4 – Efectos adversos de corticoides sistémicos

Corto plazo Largo plazo

Gastritis y sangrado

gastrointestinal

Retraso en el crecimiento,

osteoporosis y fracturas

Dolor abdominal Infecciones

Alteraciones del

comportamiento

(hiperactividad,

distrés emocional,

irritabilidad, sueño. . .)

Riesgo cardiovascular

Amenorrea Insuficiencia suprarrenal

Hipertensión Alteraciones en el desarrollo

neurosensorial

Muerte
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Tratamientos sistémicos

Corticoides orales (pulsos)

Los corticoides orales se utilizan en la alopecia areata desde

1952 y en formato de pulso (intravenoso/oral) desde 1975 por

Burton y Shuster. Se han descrito diferentes fármacos y

pautas20-22 (tabla 3).

Aunque las diferencias entre los protocolos de tratamiento

y la selección de pacientes hace difı́cil comparar estos

estudios, en general de todas ellas la más utilizada y de

elección es dexametasona23,24 2-3 dı́as consecutivos a la

semana (weekend) durante 12 semanas, con bajada de dosis

posterior hasta suspender a las 24 semanas, asociado a

minoxidil 2-5% tópico y corticoides tópicos para evitar

recaı́das25,26. La dosis en < 12 años oscila entre 2-4 mg y en

> 12 años, entre 4 y 6 mg.

Se prefiere la forma de administración en pulsos orales27

porque se ha demostrado que la eficacia es mayor, los efectos

adversos escasos y las recaı́das son menores en comparación

con la forma de administración oral diaria y la vı́a intramuscu-

lar. Los minipulsos orales de dexametasona han demostrado

conseguir un recrecimiento mayor del 50% en pacientes con

alopecia areata en placas con más de un 30% de extensión,

más de un año de duración de la enfermedad y con importante

actividad. La tolerancia28,29 es buena con escasos efectos

adversos. La dismenorrea es el efecto secundario más

frecuente, y la alteración de la reserva corticosuprarrenal es

de un 7% en la pulsoterapia en comparación con el 23% de la

administración intramuscular, con recuperación espontánea

en ambas sin tratamiento. En la tabla 4 se detallan los efectos

adversos descritos. Sin embargo, en una revisión reciente

Cochrane del 201430 no se observó riesgo aumentado de los

efectos adversos detallados en aquellos pacientes que utili-

zaron pulsos cortos de corticoides orales para tratamiento del

asma, bronquiolitis, infecciones respiratorias, laringitis. . .

Se objetiva una disminución transitoria de la osteocalcina

en plasma (reducción del 40% con respecto a los niveles

plasmáticos basales) durante el tratamiento, con normaliza-

ción espontánea al cabo del mes de cese del tratamiento, sin

demostrarse efecto acumulativo negativo en la densidad

mineral ósea ni afectación de la curva ponderoestatural. Nivel

de evidencia III y fuerza de la recomendación C.
Tabla 3 – Pautas descritas de corticoides sistémicos en el
tratamiento de la alopecia areata

1. Metilprednisolona intravenosa 500 mg-1 g/kg (adultos) 10-20

mg/kg (niños) al dı́a 3 dı́as consecutivos al mes durante 3 meses

2. Metilprednisolona intravenosa 8 mg/kg 3 dı́as consecutivos al mes

durante 6-12 meses

3. Prednisolona intravenosa 2 g en dosis ú nica o 0,5 g orales al dı́a

durante 5 dı́as consecutivos. Repetir pauta mensual

4. Prednisolona oral 300 mg una vez al mes

5. Dexametasona 32 mg intravenosa al dı́a 3 dı́as consecutivos al

mes durante 10-12-18 meses

6. Dexametasona 5 mg vı́a oral/2,5-3,5 mg vı́a oral 2-3 dı́as

consecutivos semanales

7. Betametasona 5 mg orales 2 dı́as a la semana (0,1 mg/kg en niños)
Metotrexato oral/intramuscular31-34

En asociación con corticoides orales a dosis bajas (10-20 mg/

24 h prednisona) ha demostrado una eficacia del 60%. Las dosis

son altas, de 20-25 mg semanales durante un tiempo prolon-

gado de 12-18 meses. En monoterapia las dosis deben ser aú n

más elevadas y durante más tiempo, y en general con menor

tasa de respuesta y con mayor frecuencia de recidiva tras su

suspensión.

Ciclosporina35

En monoterapia a dosis altas y asociada a corticoides orales a

dosis bajas presenta una eficacia que oscila del 25 al 70%. Es un

tratamiento claramente limitado por los efectos adversos y no

se recomienda utilizarlo durante más de un año, hecho que en

una patologı́a crónica como la alopecia areata restringe mucho

su uso. Nivel de evidencia III y fuerza de recomendación D.

Biotina y cinc

Camacho y Garcı́a36 emplean biotina a dosis de 20 mg/dı́a

junto a aspartato de cinc 100 mg/dı́a y corticoides tópicos en la

AA en los niños, con buenos resultados en una serie de 9

pacientes (repoblación completa del 50%). Por otro lado,

Ferrando et al.37 apoyan el efecto beneficioso del tratamiento

a largo plazo con 10 mg/dı́a de biotina.

Plasma enriquecido en plaquetas

Tras la publicación en 2013 de un estudio38 en el que se

comparaban la eficacia y seguridad de plasma enriquecido en

plaquetas vs. corticoides intralesionales vs. placebo en AA, con

grandes resultados esperanzadores de este tratamiento, son

muchos39 los que se han animado a utilizar esta técnica

incluso en población pediátrica. Desde un punto de vista

personal, se trata de una técnica que podrı́a ser cuanto menos

molesta para los niños, y deberı́amos ser cautos en su

utilización, al menos hasta que se demuestre en diferentes

estudios su beneficio.

Vitamina D

Segú n 2 recientes artı́culos40,41 publicados en 2014, los

pacientes con AA pueden presentar niveles bajos de vitamina



Tabla 5 – Algoritmo terapéutico

Tratamiento/
tipo paciente

TIPO 1. Placas
< 50% con escasa
actividad y signos

repoblación

TIPO 2. Placas > 50%
con gran actividad �

repoblación

TIPO 3. Alopecia
total/universal sin

actividad ni
repoblación

Elección Propionato de clobetasol 0,05%/

24 h 4-6 semanas descanso de 2-4

semanas (oclusión?)

+ lactato amónico 12%

+ minoxidil 2-5%/24 h

Dexametasona 2,5-3,5 mg diarios

2-3 dı́as/mes 12 semanas con

descenso posterior y en retirada

asociar tratamiento tópico

+ propionato de clobetasol 0,05%/

24 h 4-6 semanas descanso de 2-4

semanas (oclusión?)

+ lactato amónico 12%

+ minoxidil 2-5%/24 h

Inmunoterapia con difenciprona

2 dı́as/semana 24 semanas.

+ corticoides tópicos y

antihistamı́nicos orales para

controlar la respuesta

inflamatoria

Alternativa Antralina 1% crema 1 h/24 h

Si < 12 años: dexametasona 2,5-

3,5 mg diarios 2-3 dı́as/mes 12

semanas con descenso posterior.

Si > 12 años: acetónido de

triamcinolona 10 mg en 20

inyecciones de 0,1 ml separadas de

1 cm cada 4-6 semanas

Metotrexato oral 15-20 mg

semanales + ácido fólico

ciclosporina 3-4 mg/kg peso dı́a

Dexametasona 2,5-3,5 mg diarios

2-3 dı́as/mes 12 semanas con

descenso posterior y en retirada

asociar tratamiento tópico

+ propionato de clobetasol 0,05%/

24 h 4-6 semanas descanso de 2-4

semanas (oclusión?)

+ lactato amónico 12%

+ minoxidil 2-5%/24 h
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D, y esta relación es inversamente proporcional a la severidad

de la enfermedad, es decir, aquellos pacientes con alopecias

areatas más severas pueden presentar los niveles más bajos de

vitamina D. Es por ello que serı́a aconsejable determinar los

niveles de vitamina D en niños con alopecia areata de larga

evolución, severos y recalcitrantes a los tratamientos, para

valorar suplementar con vitamina D. También se ha publicado

un estudio retrospectivo42 en el que se valora la utilidad de

calcipotriol tópico, un análogo de la vitamina D en la AA con

resultados esperanzadores.

Tratamientos fı́sicos

Fototerapia

Diferentes revisiones retrospectivas han apreciado bajos

ı́ndices de respuesta o sugieren que esta respuesta no es

mejor que el curso natural de la enfermedad. Por sus efectos

adversos y el nú mero elevado de sesiones, se prefiere no

utilizar en población pediátrica.

Láser excimer

El láser excimer43 ayuda en la AA en placas con una eficacia del

40% segú n un estudio en el que tratan 9 pacientes aplicando 2

sesiones a la semana hasta un máximo de 24 sesiones. Los

ú nicos efectos secundarios descritos son eritema y leve

hiperpigmentación, con buena tolerancia al tratamiento. Sin

embargo, es un tratamiento que precisa gran nú mero de

sesiones y con un coste económico elevado.

Esquema de tratamiento

En una enfermedad como la AA resulta muy complicado

establecer pautas homogéneas de tratamiento, ya que en
general se prefiere que en cada paciente se opte por el mejor

tratamiento de forma individualizada en función de la

severidad de la afectación, la repercusión en el paciente,

la comorbilidad asociada, los tratamientos previos. . .

Podrı́amos establecer 3 tipos de pacientes y cada uno podrı́a

llevar asociada una opción de tratamiento de elección y otra

alternativa (tabla 5).

Es muy importante el apoyo multidisciplinar y trabajo en

equipo con el pediatra de atención primaria y la unidad de salud

mental infantil. También es de gran ayuda la utilización de

recursos cosméticos que ayudan mucho a la integración social

del paciente mejorando su autoestima y, ası́, su calidad de vida.

Como en todas las enfermedades crónicas, la relación

médico-paciente-familia es crucial para el buen control de la

misma. Es importante explicar los aspectos más importantes de

la AA, que la toma de decisiones sea conjunta y, sin dejar de ser

objetivos y realistas, intentar establecer tratamientos y dife-

rentes opciones para que el paciente no se sienta abandonado.

Responsabilidades éticas

Protección de personas y animales. Los autores declaran que

para esta investigación no se han realizado experimentos en

seres humanos ni en animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran que en

este artı́culo no aparecen datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento informado. Los

autores declaran que en este artı́culo no aparecen datos de

pacientes.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener ningú n conflicto de intereses.



Puntos clave

� Escasos tratamientos han sido correctamente evalua-

dos en ensayos clı́nicos aleatorizados, incluyendo

aquellos que se utilizan comú nmente.

� Ningú n tratamiento ha demostrado alterar el curso de

la enfermedad o tener un beneficio significativo a largo

plazo comparado con placebo.

� Los corticoides tópicos potentes asociados a minoxidil

son el tratamiento de elección en la alopecia areata en

la infancia.

� En casos de alopecia areata extensa, rápida progresión

y resistencia al tratamiento los minipulsos orales con

dexametasona en pauta de fin de semana son el tra-

tamiento de elección.

� La inmunoterapia tópica con difenciprona suele ser el

tratamiento de elección en alopecias areatas totales/

universales.
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