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PALABRAS CLAVE Las alopecias cicatriciales constituyen un grupo de trastornos que dan lugar a

Alopecia; una pérdida permanente de cabello como consecuencia de diversos procesos. En este arti-

Cicatrici;l‘ culo nos centraremos en las alopecias cicatriciales primarias (ACP), un grupo de enfermedades
)

foliculocéntricas en las que el foliculo piloso es la principal diana del proceso inflamatorio.
Actualmente se clasifican segun la celularidad del infiltrado inflamatorio en linfociticas, neu-
trofilicas y mixtas. La patogenia de muchas de ellas sigue siendo desconocida. Algunas presentan
similitudes clinicas que dificultan el diagnostico, lo que hace en muchos casos necesaria la prac-
tica de una o mas biopsias cutaneas. En el manejo de estas entidades es necesario un diagnostico
preciso de forma precoz y un tratamiento agresivo en algunos casos, con objeto de evitar la
destruccion folicular y el desarrollo de una alopecia cicatricial.
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Scarring; Scarring alopecia refers to a group of disorders of various etiologies that cause per-
Treatme’nt manent hair loss. In this article, we focus on primary cicatricial alopecia, a group of diseases

in which the hair follicle is the main target of the inflammatory process. These disorders are
currently classified as lymphocytic, neutrophilic, or mixed according to the cells that make up
the inflammatory infiltrate. The pathogenesis of the majority of these conditions is not fully
understood and they may have similar clinical features, often making it necessary to perform
1 or more skin biopsies in order to reach a diagnosis. Management depends on early and accu-
rate diagnosis and aggressive treatment in some cases in order to prevent follicular destruction
and scarring.
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Las alopecias cicatriciales constituyen un grupo de trastor-
nos que dan lugar a una pérdida permanente de cabello
* Autor para correspondencia. que resulta de la sustitucion de los foliculos por fibrosis
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Clasificacion de alopecias cicatriciales

Linfociticas

Lupus eritematoso cutdneo crénico
Liquen plano pilar

Liquen plano pilar clasico

Alopecia frontal fibrosante

Sindrome de Graham-Little
Pseudopelada de Brocq
Alopecia cicatricial centrifuga central
Alopecia mucinosa
Queratosis folicular espinulosa decalvante

Neutrofilicas
Foliculitis decalvante
Foliculitis disecante (Perifolliculitis capitis abscedens et
suffodiens, enfermedad de Hoffman)

Mixtas
Acne queloidal de la nuca
Foliculitis (acné) necrética
Dermatosis pustular erosiva

Inespecificas

Pueden ser secundarias a un proceso inflamatorio pre-
vio, como un querion, un traumatismo o la radioterapia,
0 estar causadas por un tumor como un carcinoma o una
metastasis. Ahora bien, este término se utiliza para deno-
minar preferentemente las alopecias cicatriciales primarias
(ACP), un grupo de enfermedades foliculocéntricas en las
que el foliculo piloso (FP) es la principal diana del proceso
inflamatorio, mientras que la dermis interfolicular queda
respetada’. En este articulo, nos centraremos principal-
mente en este Gltimo grupo de alopecias, que representan
en muchas ocasiones un desafio clinico-terapéutico.

Las ACP representan alrededor del 3% del total de alope-
cias que se ven en un servicio de dermatologia, aunque no
se conoce con exactitud su epidemiologia entre la pobla-
cion general. Se han propuesto distintas clasificaciones para
las ACP. Actualmente se clasifican segln la celularidad del
infiltrado inflamatorio en linfociticas, neutrofilicas y mixtas
(tabla 1)2.

Su patogénesis no se conoce con precision. En estudios
recientes se ha comprobado que la diana del proceso pato-
génico son las células madre del promontorio folicular, de
las vainas del pelo y del infundibulo folicular®. Se ha hipo-
tetizado que el factor critico consiste en que estas células
madre sobrepasen un «punto de no retorno» que provoca
un dano irreversible del FP. En condiciones normales, las
células madre del epitelio del FP parecen gozar de cierta
proteccién autoinmunitaria, al estar ubicadas en un nicho
«inmunoldgicamente privilegiado». En algunas de las formas
de ACP, como el liquen plano (LP) o el lupus eritematoso
cutaneo cronico (LECC), esta proteccion podria colapsarse®.
Se ha sugerido que mecanismos citotoxicos autoinmunes

contra autoantigenos del FP producen una inflamacion foli-
culocéntrica que es responsable de la destruccion del
foliculo. También parecen estar implicadas alteraciones
funcionales de la glandula sebacea e interferencias en la
comunicacion entre el mesénquima del FP y el epitelio®.

Las placas alopécicas acostumbran a ser asintomaticas y se
expanden lentamente, aunque en algunos casos progresan
con mas rapidez y causan prurito, quemazon y dolor. La pér-
dida del cabello es irreversible. En el centro de las placas
se observa desaparicion de la cuadricula cutanea y de los
orificios foliculares, mientras que en la periferia se aprecia
hiperqueratosis folicular y eritema perifolicular. Los bor-
des de las placas estan mal delimitados y la superficie es
lisa, no descamativa. En otros casos puede haber inflama-
cion evidente e incluso supuracion, en especial en las formas
neutrofilicas.

Para confirmar el diagndstico y clasificar adecuadamente las
ACP se recomienda realizar una biopsia para tinciéon con
hematoxilina-eosina, orientada paralelamente al tallo del
pelo para evitar que el corte lo atraviese. El lugar elegido
para realizar la biopsia cutanea es fundamental, ya que en
funcion de ello la informacion histopatologica sera mas o
menos precisa. También resulta crucial el estadio evolutivo
de la lesion analizada, siendo preferible escoger una lesion
temprana con signos de actividad, ya que en lesiones cica-
triciales la rentabilidad de la biopsia es escasa. En caso de
obtener una sola biopsia cutanea, la mayoria de expertos
recomiendan realizar el examen histologico de cortes trans-
versales, ya que permite la visualizacion de multiples FP en
distintos niveles de maduracion®-8. Para otros autores seria
deseable tomar 2 biopsias, con el fin de analizar simultanea-
mente cortes transversales y verticales. En algunos casos, las
tinciones de elastina (Verhoeff-van Gieson) son Utiles para
confirmar la presencia de cicatriz y para diferenciar lesiones
tardias®.

En un estudio sobre 136 biopsias de alopecias cicatricia-
les del cuero cabelludo, el diagndstico mas frecuente fue
el liquen plano (26%), seguido de lupus eritematoso cuta-
neo cronico (21%) y foliculitis decalvans (20%). Un 10% de
los casos fueron diagnosticados de pseudopelada de Brocq
(PPB)0.

Las dermatosis que dan lugar a este tipo de ACP son el LECC
y el liquen plano pilar (LPP). También se incluye la pseudo-
pelada de Brocq, que probablemente representa el estadio
final de muchas de las ACP. Para precisar el diagnostico
puede ser (til realizar una biopsia con inmunofluorescen-
cia directa (IFD), ya que en cerca del 50% de los casos de
LECC se aprecia una banda continua de IgG.
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Paciente con lupus eritematoso sistémico y placas de
lupus eritematoso discorde en cuero cabelludo que han dejado
alopecia cicatricial.

Aproximadamente entre el 30 y el 50% de los pacientes con
LED tienen afectacion del cuero cabelludo, que a su vez
puede ser el primer y Unico lugar afectado en un tercio de los
pacientes con lupus. Es de dos a cinco veces mas frecuente
en mujeres'’.

Clinicamente en las fases iniciales suele apreciarse una
placa eritematosa, que se extiende periféricamente adop-
tando forma de moneda («discoide»), cubierta de escamas
adheridas a la piel por tapones corneos. Puede causar pru-
rito, quemazon y dolor. Al evolucionar va dejando cicatriz y
atrofia (fig. 1), con pérdida del pelo y de los orificios folicula-
res en el centro, y eritema, telangiectasias e hiperqueratosis
en la periferia. Durante la fase inflamatoria, la biopsia mues-
tra vacuolizacion de la capa basal folicular, queratinocitos
disqueratosicos y un denso infiltrado linfocitico perivascu-
lar y perianexial. En el epitelio interfolicular observaremos
hiperqueratosis ortoqueratosica con tapones corneos, atro-
fia epidérmica, vacuolizacion basal con cuerpos citoides y
engrosamiento de la membrana basal. También es frecuente
observar mucina en la dermis. Mediante IFD se detecta en
mas de 70% de los casos deposito de 1gG, IgM y complemento.

Previamente debemos descartar la existen-
cia de lupus eritematoso sistémico (LES) mediante una histo-
ria clinica completa, ANA y funcion renal. El tratamiento del
LED del cuero cabelludo es similar al de la piel''-'3. Consiste
en la aplicacion de corticoides topicos de elevada potencia,
como el dipropionato de betametasona al 0,05% o el propio-
nato de clobetasol al 0,05%, en crema, gel, locion o espuma,
2 veces al dia (tabla 2), y en la infiltracion en dermis pro-
funda de triamcinolona aceténido (TA) cada 4-6 semanas, a
una dosis de 4-10mg/ml, disolviendo 0,1-0,2 ml de un vial
de TA de 40 mg en 0,8-0,9 ml de suero, e infiltrando 0,1 ml
de la dilucién por cm? de la placa, sin sobrepasar 2 ml, con
jeringa y aguja de insulina. Los corticoides topicos potentes
pueden dejar hipopigmentacion y telangiectasias definiti-
vas, mientras que las infiltraciones pueden dejar atrofia.
Si al cabo de 8-12 semanas no se obtiene respuesta pue-
den anadirse antimalaricos orales. Los antimalaricos son de

primera eleccion en caso de alopecia rapidamente progre-
siva. Por su menor toxicidad ocular se empieza en primer
lugar por hidroxicloroquina'®. Previamente debe hacerse un
examen oftalmoldgico y recomendar a los pacientes que
dejen de fumar porque se ha visto que el tabaco disminuye la
respuesta de una forma dosis-dependiente’. La dosis inicial
de hidroxicloroquina es de 200-400mg/d (4-6 mg/kg/d en
ninos), observandose mejoria al cabo de 1-2 meses. Incluso
puede conseguirse una cierta repoblacion si el tratamiento
se inicia precozmente. Si el brote es muy agudo podemos
anadir al principio prednisona oral, 1 mg/kg, hasta que se
controla el brote, retirandola de forma gradual en unas
8 semanas. En algunos casos puede estar indicada la com-
binacién de varios antimalaricos por su efecto sinérgico'®.
El tratamiento debe mantenerse por tiempo prolongado,
hasta unas pocas semanas después de que remita la infla-
macion, intentando posteriormente retirarlos lentamente.
Si se observa resistencia puede intentarse el tratamiento
con retinoides orales. Aunque se ha visto que la acitretina
es tan efectiva como la hidroxicloroquina™, es preferible
empezar con isotretinoina a una dosis de 1 mg/kg/d"?, por-
que causa menos efluvio telogénico y ademas, al tener una
vida media mas corta, tiene menos riesgo de teratogenicidad
para las mujeres en edad fértil. En algunos casos se precisan
dosis bajas de mantenimiento para conseguir el control de
la enfermedad durante periodos prolongados (10-40 mg/d).
El LED del cuero cabelludo también mejora considerable-
mente con talidomida, de 50 a 300mg/d, aunque por lo
general se requieren pequenas dosis de mantenimiento de 25
a 50mg/d, ya que las recidivas son precoces y frecuentes'®.
Sus principales efectos secundarios son la teratogenicidad y
la neuropatia periférica.

Algunos estudios también han mostrado mejoria de las
lesiones de LED con inmunomoduladores tdpicos como el
pimecrolimus en crema al 1%, aplicandose 2 veces al dia
durante 8 semanas'®?°, o el tacrolimus al 0,1%. En un estudio
comparativo entre tacrolimus 0,1% y propionato de clo-
betasol 0,05% no se encontraron diferencias significativas
entre ambos en cuanto a la efectividad. Ahora bien, estos
resultados son controvertidos debido al pequefio nimero de
pacientes presentes en este estudio?'.

Ademas es fundamental evitar la exposicion durante las
horas de maxima insolacion y la fotoproteccion mediante el
uso de un sombrero de ala ancha y ropa no muy escotaday la
aplicacion regular de filtros solares con factor de proteccion
solar (FPS) elevado.

Otros farmacos que se han utilizado son la sulfona, el
micofenolato de mofetilo, la azatioprina, el oro, la clo-
fazimina y el tazaroteno'"?223, Existen ciertas reticencias
respecto al uso de farmacos bioldgicos en el LE porque se
ha visto que los farmacos anti-TNFa, como el etanercept,
pueden inducir lupus®*. Ademas favorecen la aparicién de
anticuerpos circulantes y predisponen a las infecciones por
micobacterias.

Se denomina asi al liquen plano que afecta los foliculos pilo-
sos. Es la ACP mas frecuente. Ademas de la forma clasica se
conocen tres variantes, la alopecia frontal fibrosante (AFF),
la alopecia cicatricial centrifuga central (ACCC) y el sin-
drome de Graham-Little. Suele iniciarse en el vértex o la
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Tabla 2 Tratamiento de alopecias cicatriciales primarias linfociticas

Enfermedad Tratamiento topico

Tratamiento oral

Algoritmo terapéutico

LECC Propionato clobetasol o
dipropionato de betametasona
al 0.05%/12h (crema, gel,
locion o espuma)
Triamcinolona acetonido (TA)
4-10 mg,; ml cada 4-6 semanas
Pimecrolimus crema al 1%/12h
durante 8 semanas
LPP Propionato clobetasol o
dipropionato de betametasona
al 0.05%/12h (igual
excipientes)
TA 3-10 mg/ml cada 4-6
semanas

AFF Propionato clobetasol o
dipropionato de betametasona
al 0.05%/12h (igual
excipientes)

Triamcinolona acetoénido 3-10
mg/ml cada 4-6 semanas

SGL Igual que LPP

Pseudopelada de Brocq Igual que LPP

ACCC Propionato clobetasol o

dipropionato de betametasona

al 0.05%/12h (igual

excipientes) 0

Triamcinolona acetoénido 3-10

mg/ml cada 4-6 semanas

Hidroxicloroquina (HCQ):

- Adultos: 200-400 mg/d

- Ninos: 4-6 mg/kg/d
Isotretinoina:

- Inicio: 1 mg/kg/d

- Mantenimiento: 10-40 mg/d
Talidomida: 50 a 300 mg/d
Prednisona: 0.5-1 mg/kg
Ciclosporina: 4-5 mg/kg/d
durante 4-6 meses
Tretinoina: 10-20 mg/d
Talidomida: 100-150 mg/d 2-6 V.0.
meses

HCQ: 400 mg/d, 6 meses
Finasteride 2,5 mg/d

Igual que LPP
Igual que LPP

Tetraciclinas:
- Clorhidrato de tetraciclina
500 mg/12h

1°: CEs topicos potentes o
intralesionales

2°: Antipaludicos o retinoides
V. 0.

3°: Inmunomoduladores
topicos, dapsona o talidomida

1°: CEs topicos potentes y/o
intralesionales o CEs v.o. (si
rapida progresion)

2°: Ciclosporina o tetraciclinas

3°: Retinoides v.0., HCQ o
talidomida

1°: igual que LPP

2°: anadir finasteride oral al
tratamiento tdpico

Puede aplicarse el del LPP

No establecido. Faltan estudios
randomizados

1°: Disminuir practicas
traumaticas locales

2°: CEs topicos potentes o
intralesionales y tetraciclinas

- Doxiciclina 100 mg/12h V.0.

LECC. Lupus eritematoso cutaneo crdnico
LPP. Liquen plano pilar

AFF. Alopecia frontal fibrosante

SGL. Sindrome de Graham-Little

ACCC. Alopecia cicatricial centrifuga central

region parietal. Es mas frecuente en mujeres de edad media.
En ocasiones se asocia a lesiones tipicas de liquen en la piel,
las ufas o las mucosas?’.

Clinicamente se caracteriza por papulas queratosicas
perifoliculares e hiperqueratosis folicular espinosa. Las pla-
cas evolucionan hacia la alopecia cicatricial (fig. 2) que
suele ser multifocal, con presencia de varias lesiones simul-
taneamente. Los pacientes refieren por lo general prurito
y quemazon o dolor en el cuero cabelludo. En el centro de las
placas podemos observar orificios foliculares con pelos aisla-
dos, mientras en otros nacen grupos de 2 o 3 pelos (foliculitis
«en penacho»). La piel tiene un aspecto apergaminado. Los
bordes de las placas estan mal delimitados y en el centro la
superficie es lisa, no descamativa. La pérdida del cabello es
irreversible.

En la biopsia se detecta un infiltrado linfocitico predo-
minantemente perifolicular (fig. 3) en la dermis reticular y
fibroplasia mucinosa perifolicular en la dermis media, sin
que se aprecie mucina interfolicular, y una cicatriz peri-
folicular en V superficial. Se observa también ausencia de
glandulas sebaceas y del musculo erector del pelo?.

Figura 2

Liquen plano pilar. Foto de detalle. Hiperqueratosis
folicular y cicatriz atréfica central.
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Figura 3
perifolicular (hematoxilina y eosina; x 100). b) Detalle de la
figura anterior. Dermatitis de interfase (hematoxilina y eosina;
x 200).

a) Liquen plano pilar. Denso infiltrado linfocitario

Tratamiento. Siempre hemos de descartar la posibilidad
de que esté desencadenada por farmacos, en especial oro?’,
atabrina o quinacrina o vacunacion por hepatitis B%®. Tam-
bién se ha de descartar infeccion por hepatitis C.

El tratamiento se inicia por lo general con corticoides
topicos de elevada potencia?®*(tabla 2), con infiltracio-
nes de TA (3-10mg/mL, maximo 2mL) cada 4-6 semanas
0 con una combinacion de ambos?®, obteniéndose buenos
resultados en el 40% de los casos leves o moderados's.
En un estudio realizado sobre 30 pacientes, se obtuvo la
remision del cuadro en 2/3 de los mismos con corticoides
topicos durante 12 semanas®, retirandose posteriormente
el farmaco de forma progresiva. En otro estudio se obtuvo
una mejoria parcial y temporal en el 70% de los casos’'.
El uso de farmacos sistémicos ha de reservarse para los
casos rapidamente progresivos que son resistentes a los
corticoides topicos. Puede utilizarse prednisona durante
periodos cortos de tiempo, a una dosis de 0,5-1mg/kg
hasta controlar la enfermedad, para reducir progresiva-
mente la dosis durante 2-4 meses’®3'. En caso de LPP
refractario se ha usado como alternativa la ciclosporina oral.
Con una dosis media de 4-5mg/kg/d durante 4-6 meses se
consiguid la remision completa en el 53% de los pacien-
tes y una respuesta parcial en el 23% en una serie de
13 casos®2. A pesar de sus buenos resultados, el tratamiento
con corticoides orales y con ciclosporina suele producir
recidivas del 60-80% de los casos al ser suspendidos3’33.
También puede utilizarse el tratamiento con retinoides.
Se ha observado una marcada mejoria con tretinoina oral
a dosis bajas durante varios meses en 2 pacientes con
LPP34,

De forma anecddtica se han utilizado otros farmacos. En
un estudio retrospectivo se obtuvo la estabilizacion de la
enfermedad en 6 de 11 casos tratados con tetraciclinas®
por lo que algunos autores consideran a las tetraciclinas el
tratamiento oral de primera eleccion por su seguridad.

Alopecia frontal fibrosante. Denominamos alopecia
frontal fibrosante® a la recesion progresiva de la linea fron-
tal y temporal junto con pérdida del pelo de la cola de
las cejas y de las patillas, que se observa principalmente
en mujeres posmenopausicas (fig. 4). Por sus caracteristi-
cas clinicas (hiperqueratosis folicular, eritema perifolicular)
e histolodgicas (infiltrado linfocitico perifolicular y fibrosis
lamelar de la parte superior del foliculo) la mayoria de
expertos consideran que es una variedad de LPP*’. No existe
un tratamiento efectivo, aunque parece mejorar durante
la fase hiperqueratosica con corticoides topicos de poten-
cia media-alta. Se puede intentar un manejo terapéutico
similar al LPP33°  afadiendo finasteride oral al corticoide
topico en las mujeres que presenten el tipico patron de
caida femenino. Otra opcion es realizar finasteride oral en
monoterapia. Se ha de recordar que la finasterida esta con-
traindicada en mujeres en edad fértil.

Sindrome de Graham-Little. Denominamos sindrome de
Graham-Little a la triada de alopecia cicatricial parcheada,
como la del liquen plano, pérdida de pelo axilar y pubiano no
cicatricial y papulas foliculares espinulosas agrupadas en el
tronco y las extremidades*®*!, similares a las del liquen espi-
nuloso. El tratamiento es dificil y se puede seguir el mismo
manejo que en el LPP con respuestas variables, aunque tam-
bién se han publicado algunos casos en los que la ciclosporina
y la talidomida han sido efectivas*' 2.
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Figura 4

a) Alopecia frontal fibrosante. Retroceso de la linea
de implantacion del pelo de unos 3 cm y alopecia parcial de las
cejas. b) Alopecia frontal fibrosante en fase activa. Eritema e
hiperqueratosis folicular.

Alopecia cicatricial centrifuga central (ACCC). Proba-
blemente existen 2 variantes. Una es mas tipica de mujeres
de raza negra®®* que puede estar causada por el uso de
peinados traumaticos, calor, traccion y productos quimicos.
La otra, mas propia de pacientes caucasicas, puede consi-
derarse una variante de liquen plano (fig. 5). Ambas formas
comparten algunos hallazgos clinicopatoldgicos con la pseu-
dopelada de Brocq y con la foliculitis decalvante®, por lo
que para algunos autores no queda bien establecido si la
ACCC es una entidad nosologica independiente o es una
forma clinica compartida por varias alopecias cicatriciales.

Histologicamente, durante la fase activa, un infiltrado
linfocitico perifolicular rodea la parte superior del FP, donde
se observa, ademas, una fibroplasia lamelar. En fases mas
avanzadas puede haber una inflamacion perifolicular granu-
lomatosa con células gigantes de tipo cuerpo extrafio®.

Como tratamiento se recomienda el cese de las practicas
traumaticas en caso de que existan y, durante la fase infla-
matoria, corticoides topicos potentes combinados o no con
tetraciclinas orales (clorhidrato de tetraciclina 500 mg/12
horas o bien doxiciclina 100mg/12 horas)¥’. Con ello se
obtiene una mejoria rapida que puede mantenerse durante
unos meses aunque, por lo general, se siguen produciendo
brotes durante unos afos, hasta que la clinica cede por

Figura 5 Alopecia cicatricial centrifuga central. Placa cica-
tricial de unos 15cm de diametro en region interparietal.
Actividad minima en el borde con hiperqueratosis folicular.

completo, dejando unas placas cicatriciales ovaladas, en
muchas ocasiones de mas de 10cm.

Pseudopelada de Brocq

Es una ACP de curso cronico, asintomatica, de la que Brocq
describi6 3 variantes: diseminada en pequeiias placas, en
grandes placas y mixta®®. Con frecuencia se afecta el vértex.
Las lesiones son hipopigmentadas o nacaradas y ligeramente
deprimidas, lo que se conoce como «pisadas en la nieve».
Existe un amplio debate acerca de si se trata de una entidad
nosologica diferente o bien es el estadio final, postinfla-
matorio, de otras ACP. No hay un protocolo terapéutico
bien establecido. Se han utilizado corticosteroides potentes,
hidroxicloroquina y talidomida, todos ellos con bajos niveles
de evidencia, al no existir consenso en cuanto a la naturaleza
de la enfermedad, estudios aleatorizados ni series largas que
evallen su eficacia.

Alopecias cicatriciales neutrofilicas

Foliculitis decalvante

Se trata de una dermatosis rara, que se presenta en forma de
pustulas foliculares, habitualmente dolorosas (fig. 6). Alre-
dedor de éstas pueden aparecer nuevas papulopustulas y
nodulos, en brotes, que dejan areas redondeadas de alo-
pecia cicatricial (fig. 7), irregulares, atréficas, del color de
la piel*®. El proceso suele seguir un curso crénico y lenta-
mente progresivo. Es mas tipica de pacientes jovenes y de
edad media y afecta a todas las razas y a ambos sexos por
igual. En la mayoria de los casos se detecta S. aureus en los
cultivos®, y la mayoria de pacientes son portadores nasales
de estafilococos.

Histologicamente en las fases iniciales, se aprecia dila-
tacion infundibular acneiforme y un infiltrado neutrofilico
intrafolicular y perifolicular que afecta la parte superior
y media del foliculo®"2. En lesiones mas evolucionadas el
infiltrado es mixto, con neutrdfilos, linfocitos y células plas-
maticas, y se extiende mas profundamente hacia la dermis
adventicia, sin formar abscesos tan prominentes ni fistulas
como en la foliculitis disecante.



382

L. Abal-Diaz et al

Figura 6 Detalle de una foliculitis decalvante en fase activa.

Tratamiento. En primer lugar se debe realizar cultivo y
antibiograma de las pustulas. Ademas, si el paciente tiene
historia de infecciones de repeticion se debe descartar
inmunodeficiencia. La FD responde bien a los antibioticos
antiestafilococicos (tabla 3) cloxacilina, acido fusidico, clin-
damicina sola o en combinacion con rifampicina, amoxicilina
y clavulanico)®>*, a los antibi6ticos de amplio espectroy a

Foliculitis decalvante. Multiples areas de atrofia
cicatricial de 0,5cm en las zonas donde previamente habian
pustulas foliculares.

Figura 7

los farmacos antineutrofilicos, aunque por lo general reci-
diva cuando se suspende el tratamiento. En los Ultimos afnos
se han conseguido remisiones de 2 o mas anos con la intro-
duccién de las terapias combinadas a base de rifampicina®?,
por su excelente accion bactericida y mejor penetracion
intracelular®->, Con rifampicina también se consigue la eli-
minacion del estado de portador nasal de S. aureus®. Con
el empleo de este farmaco se ha de advertir a los pacientes
acerca de la pigmentacion anaranjada de la orina y de la
posibilidad de desarrollar un sindrome de hipersensibilidad
con eosinofilia®® %%, Ahora bien, debe evitarse el uso de
rifampicina en régimen de monoterapia porque se facilita el
desarrollo de resistencias®. Una de las combinaciones mas
utilizadas es la de rifampicina (300 mg/12 horas) y clindami-
cina (300mg/12 horas) durante 10 semanas. La clindamicina
puede producir diarreas e incluso colitis pseudomembranosa
por Clostridium difficile, cada vez mas agresiva®®. Alterna-
tivamente puede usarse la rifampicina con ciprofloxacina o
con claritromicina. Parece igualmente efectivo el acido fusi-
dico oral solo o combinado con pomada de acido fusidico
(500mg/d durante 3 semanas)®'. Con la toma de acido fusi-
dico por tiempo prolongado se pueden producir alteraciones
gastrointestinales y se deben realizar controles hepaticos®?.
También deben realizarse controles de funcidon hepatica y
evitar su uso en pacientes con hepatopatia. Asimismo, han
dado muy buenos resultados antibidticos de amplio espectro
como las tetraciclinas y el trimetoprim-sulfametoxazol, en
cuyo caso se recomienda afadir un antibiético tépico como
el acido fusidico o la mupirocina para erradicar el S. aureus
nasal®®. La isotretinoina no parece ser muy efectiva, aun-
que un paciente respondi6 a un tratamiento combinado con
isotretinoina, prednisolona y clindamicina®. Algunos casos
han respondido al tratamiento con sulfona oral a dosis de
75-100mg/d®, aunque debe mantenerse por tiempo prolon-
gado a dosis bajas para evitar las recidivas. También se han
ensayado con buenos resultados los laseres depilatorios® y
la radioterapia a dosis antiinflamatorias®®. Para conseguir
remisiones prolongadas, en ocasiones se deben repetir varias
tandas de tratamiento.

Foliculitis disecante (Perifolliculitis capitis abscedens et
suffodiens, enfermedad de Hoffman)

Es una rara dermatosis cronica y supurativa del cuero cabe-
lludo, caracteristica de pacientes de raza negra, manifes-
tada por nddulos inflamatorios foliculares y perifoliculares,
que supuran y disecan formando fistulas intercomunicantes
que dan lugar a alopecia cicatricial (fig. 8). Menos del 10%
son pacientes caucasicos®’. En el 30% de los casos se asocia a
acné conglobata, hidradenitis supurativa y quiste pilonidal,
en lo que se conoce como la tétrada de oclusion folicular.
Todas estas dermatosis parecen causadas por una queratini-
zacion folicular anormal que produce obstruccion folicular,
infeccidn bacteriana secundaria y destruccion de FP®8. La
lesion inicial es una pustula localizada en la region occipital
o en el vértex, que evoluciona a un noédulo firme o fluc-
tuante y doloroso. Posteriormente aparecen nuevas pustulas
y nddulos vecinos que confieren un aspecto cerebriforme al
cuero cabelludo. Los noédulos supuran espontaneamente. Las
lesiones al evolucionar dejan alopecia cicatricial atréfica o
de tipo queloideo®. Con frecuencia se detectan adenome-
galias occipitales y aumento de la VSG.
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Tabla 3

Tratamiento de alopecias cicatriciales primarias neutrofilicas y mixtas

Enfermedad Tratamiento topico

Tratamiento oral

Algoritmo terapéutico

Neutrofilicas

Foliculitis Decalvante No efectivo

No efectivo
Clindamicina en gel
Isotretinoina topica

Foliculitis Disecante

Mixtas

Acné queloidal de la nuca Clobetasol al 0.05% en
locion o en espuma
Infiltraciones mensuales de

TA 10 mg/mL

Cloxacilina, acido fusidico,
clindamicina, amoxicilina-
clavulanico
Rifampicina:300 mg/12h +
Clindamicina:300 mg/12h
durante 10 semanas Ac.
fusidico: 500 mg/d durante
3 semanas

Isotretinoina:- 1 mg/kg/d 4
meses, seguida de 0.75
mg/kg/d durante 6 meses
mas. - Si intolerancia, 10
mg/d de forma continuada

Clindamicina
Minociclina o doxiciclina
100 mg/12-24h
Cefradoxilo 500 mg/12h

1°: Cultivo y antibiograma
2°: Antibioticos
antiestafilococicos v.o.

3°: Rifampicina +
Clindamicina v.o.

4°: Acido fusidico oral o
tetraciclinas v.o. asociadas
a Ac. Fusidico topico

5°: Dapsona

1°: Isotretinoina v.o. (de
eleccion)

2°: Antibioticos orales

3°: Colchicina asociada a
CEs orales, dapsona o
Depilacion laser

Medidas de proteccion local
a) Casos incipientes: CEs
topicos potentes +/-
antibidticos topicos

b) Formas papulares o
papulonodulares:
infiltraciones de TA +/-
antibioticos v.o.

c) Queloides extensos:
cirugia

Tratamiento. El tratamiento de primera eleccion es la
isotretinoina con la que se han conseguido remisiones
prolongadas®’. Se recomienda una dosis de 1mg/kg/d
durante 4 meses, seguida de 0,75mg/kg/d durante
6 meses mas. En caso de intolerancia, algunos pacientes
han respondido igualmente a dosis bajas y continuadas
de isotretinoina (10mg/d)’®. Algunos casos resistentes

Foliculitis disecante. Placa cicatricial en la zona
interparietal en fase de remision. El paciente habia presentado
previamente multiples nddulos supurativos y fistulas.

Figura 8

responden al tratamiento combinado de rifampicina e
isotretinoina oral’' o isotretinoina y sulfona’>. También
se ha publicado un caso resistente en el que se consiguid
el blanqueamiento con infliximab’3. Otro caso respondid
favorablemente al tratamiento con isotretinoina topica’.
Foliculitis en penacho. La foliculitis en penacho es una
forma peculiar de foliculitis recurrente y progresiva del
cuero cabelludo que se resuelve dejando areas irregulares
de alopecia cicatricial”.

No se conoce con exactitud su etiopatogenia, y existe
controversia en si realmente hay que considerarla una enfer-
medad especifica’®. Se cree que podria estar en relacién
con una respuesta inmunitaria inadecuada al S. aureus, ya
que en la mayoria de los casos descritos se ha aislado de
las lesiones de foliculitis. Clinicamente, se caracteriza por
pelos agrupados a modo de penacho dentro de parches de
alopecia cicatricial”’, lo que da al cuero cabelludo el aspecto
tipico de «pelo de muneca».

A nivel histopatologico, se observa un infiltrado inflama-
torio perifolicular y localizado en la dermis superior y media.
También pueden apreciarse restos de pelo en el citoplasma
de los macréfagos y en células gigantes multinucleadas’¢-78.
Para el tratamiento de esta entidad se han utilizado en la
mayoria de los casos antibidticos topicos y sistémicos, sobre
todo antiestafilococicos, sin embargo, la curacion completa
es rara. Powell et al realizaron un tratamiento antibiotico
combinado mediante rifampicina 300 mg/12 h y clindamicina
300 mg/12 h durante 10 semanas. Este tratamiento fue efec-
tivo en 10 de 18 pacientes®. Otros tratamientos que se han
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Acné queloidal de la nuca.

Figura 9

utilizado con éxito limitado son la isotretinoina oral, los cor-
ticosteroides y el sulfato de zinc. En lesiones localizadas
que no responden al tratamiento médico puede realizarse
tratamiento quirurgico.

Alopecias cicatriciales primarias mixtas

Acné queloidal de la nuca (AQN)

Es una dermatosis inflamatoria crénica que afecta principal-
mente a pacientes jovenes de raza negra. En algunos paises
de Africa representa del 1,3 al 9,4% de las dermatosis vistas
en una consulta hospitalaria’®®. Se trata de una foliculi-
tis cronica cicatricial que se presenta clinicamente como
papulopustulas foliculares que evolucionan rapidamente a
papulas fibréticas y nddulos del color de la piel o hiperpig-
mentados (fig. 9). Las lesiones se localizan en la nuca y el
occipucio. Mas raramente se afecta el vértex y la region
parietal. Con frecuencia las papulas coalescen para formar
placas queloidales. Ocasionalmente se forman abscesos y
fistulas con supuracion maloliente o foliculitis en penacho®'.
Se consideran factores precipitantes el trauma mecanico
(roce del cuello de la camisa o de la camiseta, afeitados
o corte de pelo apurado, las excoriaciones por rascado y
el uso de productos quimicos agresivos para el pelo” y la
seborrea.

Tratamiento. Para su manejo es importante el diagnéstico
precoz, realizar desde el principio un tratamiento agresivo,
que reduzca el riesgo de cicatrices, reducir los traumatis-
mos: roce del cuello de la camisa o la camiseta, cortar
el pelo muy corto o afeitarlo® y evitar el uso de agen-
tes quimicos agresivos para el pelo, como algunos remedios
tradicionales’”. Los casos incipientes pueden tratarse con
corticoides topicos potentes, como el propionato de clobe-
tasol al 0,05% en locidn o en espuma solos®? o combinados
con antibiéticos topicos®. Las formas papulares o papulo-
nodulares se pueden controlar con infiltraciones mensuales
de TA (10 mg/mL) sola o combinada con antibioticos orales
(clindamicina o tetraciclinas como minociclina o doxici-
clina 100 mg/12-24 horas o cefradoxilo 500 mg/12 horas, tras
cultivo y antibiograma) (tabla 3). También se ha demos-
trado efectiva la rifampicina, aunque no debe usarse en
monoterapia®#*. También se recomienda el uso de jabones

antisépticos como la clorhexidina como complemento. No
se ha evidenciado que el etanercept intralesional sea mas
efectivo que las infiltraciones de triamcinolona®’.

Para los casos con placas queloidales muy extensas es
preferible la cirugia. Por otro lado, algunos expertos reco-
miendan tratamiento depilatorio del pelo con laser de diodo
de las papulas queloidales, tras la curacion de la infec-
cion bacteriana, obteniendo una mejoria de un 90-95% al
cabo de 4 sesiones de tratamiento a lo largo de 1-2 meses,
sin que aparecieran nuevas lesiones durante un segui-
miento de 6 meses®*, aunque se trata de un tratamiento
controvertido®.

Acné necrotica varioliforme (foliculitis necrotizante
linfocitica)

El acné necrética es un trastorno poco frecuente y de causa
desconocida que afecta adultos y que se asocia con bro-
tes de papulo-pustulas eritematosas foliculares que sufren
necrosis central dejando una cicatriz deprimida®. Se suelen
localizar en la nariz, la frente y la zona anterior del cuero
cabelludo.

A nivel histopatologico se aprecia un infiltrado linfoci-
tario perivascular y perifolicular marcado que se extiende
hasta dermis media asociada con edema subepidérmico pro-
minente y necrosis de queratinocitos individuales®. Como
tratamiento, en primer lugar hay que evitar la manipula-
cion de las lesiones. Se debe realizar tratamiento antibiotico
en funcion del resultado del cultivo microbiologico. Gene-
ralmente, se utilizan antibiéticos antiestafilococicos como
la cloxacilina o el acido fusidico. Asimismo, se han obtenido
buenos resultados con antibioticos de amplio espectro como
las tetraciclinas®®. En casos refractarios al tratamiento
antibidtico se han utilizado la isotretinoina oral, a dosis de
1-2mg/kg/d durante 20 semanas®. También, se han pro-
bado los corticosteroides tdpicos potentes y la infiltracion de
triamcinolona acetonido intralesional con diferentes resul-
tados.

Dermatosis pustulosa erosiva

La dermatosis pustulosa erosiva es una enfermedad pustu-
losa rara del cuero cabelludo, caracterizada por lesiones
pustulosas acompafnadas de lesiones erosivas y costrosas,
que dan lugar a una alopecia cicatricial®®. Tiene un curso
lento y progresivo y suele ser asintomatica. Su etiopato-
genia es desconocida, aunque su desarrollo se relaciona
con traumatismos locales por su frecuente asociacion en
los casos descritos®'. Otro factor que se cree en relacién
a esta entidad es la exposicion prolongada a la radiacion
ultravioleta. Los hallazgos histopatoldgicos son inespecifi-
cos y consisten en atrofia epidérmica, infiltrado inflamatorio
cronico mixto en la dermis, con predominio linfocitario. Para
su tratamiento, se ha observado que los antibiéticos Unica-
mente son Utiles cuando existe sobreinfeccion bacteriana.
Los mejores resultados se han obtenido con la aplicacion de
corticosteroides tdpicos de alta potencia®?3. Sin embargo,
las recaidas son frecuentes al suspender el tratamiento, y
por tanto, es necesario realizar un tratamiento de mante-
nimiento. También se han descrito buenos resultados con
tacrolimus topico®, isotretinoina®, acitretino® y sulfato de
zinc oral”’.
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