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REVISION

Eritrodermia psoriasica. Revision y actualizacion

terapéutica

Psoriatic erythroderma. Therapeutic review and update

Anama Di Prinzio'y Luis D. Mazzuoccolo?

RESUMEN

La eritrodermia es una afeccién caracterizada por eritema y descama-
cion que afecta al menos el 90% de la superficie corporal. Su etiologia
puede ser variable. La mayoria de sus caracteristicas clinicas y altera-
ciones del laboratorio son inespecificas, lo que dificulta su diagndstico.
La eritrodermia psoridsica es una forma rara y grave de psoriasis. La
evidencia publicada que examina las opciones de tratamiento es esca-
sa. Esto puede deberse a la baja incidencia de esta forma de psoriasis

ABSTRACT

Erythroderma is a condition characterized by erythema and scaling
involving at least 90% of the body surface. Its etiology can be variable.
Most of its clinical features and laboratory abnormalities are nonspecific,
making diagnosis challenging. Psoriatic erythroderma (PE) is a rare and
infrequent form of psoriasis. The evidence in the literature examining
treatment options for psoriatic erythroderma is of low quality. This lack of
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y a la agudeza con la que los pacientes pueden presentarla, lo que a
menudo requiere una intervencion farmacoldgica inmediata para lo-
grar el control rapido de la enfermedad. El objetivo de este trabajo de
revision fue brindar informacion actualizada para el tratamiento de la
eritrodermia psoriasica.
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literature is likely a result of the low incidence of this form of psoriasis and
the acuity with which patients can present, often requiring immediate
pharmacological intervention for rapid disease control. This review
work aims to provide updated information for the treatment of psoriatic
erythroderma.
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INTRODUCCION

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria créni-
ca de la piel que afecta a un 2% de la poblacién mun-
dial'. Varios subtipos clinicamente distintos de psoria-
sis incluyen la psoriasis crénica en placas, la psoriasis
ungueal, la psoriasis pustulosa, la psoriasis eritrodér-
mica (EP) y la psoriasis en gotas® (Foto 1). La EP es
una varijante rara y grave con una prevalencia inferior
al 3% de todos los casos. Se caracteriza por eritema
y descamacién que comprometen més del 90% de la

superficie corporal®. Los pacientes afectados pueden
presentar sintomas sistémicos como fiebre, artralgias
y prurito®.

En el Hospital Italiano de Buenos Aires, realizamos
un estudio observacional analitico de cohorte retrospec-
tivo de pacientes mayores de 18 afios con diagnéstico de
eritrodermia evaluados por el Servicio de Dermatologia
en el periodo comprendido entre el 1 de enero de 2010y
el 1 de junio de 2020. Se incluyeron 70 pacientes hospi-
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talizados con eritrodermia, que tuvieron un seguimien-
to minimo de 6 meses. Los objetivos fueron describir
las caracteristicas demogréficas y clinicas, la etiologfa,
las alteraciones de laboratorio, los hallazgos histopato-
l6gicos, las complicaciones durante la hospitalizacién,
el tratamiento y la evolucién de los pacientes, asi como
analizar la relacién de estos datos entre si. Encontramos
que la psoriasis es la segunda causa de eritrodermia en
nuestra poblacién, a diferencia de lo comunicado en la
literatura médica internacional. Las reacciones adversas
a farmacos (RAF) son la primera causa de eritrodermia’
(Grifico). Consideramos que este resultado se debe, en
parte, a que nuestro estudio se realizé en un centro de
alta complejidad, en 70 pacientes hospitalizados con eri-
trodermia, la mayoria expuestos a multiples férmacos.
En esto influye el hecho de que la principal causa de
eritrodermia fueron las RAF (34 pacientes), seguidas de
la psoriasis (14 pacientes).

La fisiopatogenia de la psoriasis es compleja y tiene

una fuerte contribucién genética y ambiental*‘. Den-
tro de las citoquinas y mediadores inflamatorios estdn

FOTO 1: Eritrodermia psoridsica en un paciente con psoriasis pustulosa.

incluidos niveles mas altos de IL-4 e IL-10, elevacién
de IgE sérica, aumento de la respuesta Th2 y presencia
de moléculas de adhesién circulantes”' . Los media-
dores inflamatorios criticos son el factor de necrosis
tumoral (TNF) y la IL-23, que expande y mantiene las
células Th17 y promueve la secrecién de IL-17A. Por
lo tanto, TNE IL-23 e IL-17A se consideran objetivos
biolégicos claves para los tratamientos de la psoriasis y
han resultado muy eficaces en el tratamiento de la EP.

Los hallazgos patolégicos en la EP son diversos. La
interpretacién de estos en el estudio histopatolégico de
la piel afectada es un desafio, ya que las caracteristicas
especificas de la psoriasis quedan enmascaradas por los
cambios histolégicos inespecificos de la eritrodermia.
Por ello, suelen ser necesarias numerosas biopsias para
llegar al diagnéstico etiolégico* (Foto 2). Debido a la
alta morbimortalidad en la ED, el manejo inicial debe
incluir una evaluacién médica completa y de las infec-
ciones, dado el mayor riesgo de sepsis, la correccién
de las anomalfas de los liquidos corporales, proteinas
y electrolitos, y la restauracién de la barrera cutdnea.

FOTO 2: Acantosis regular con ensanchamiento basal de crestas interpapilares
epidérmicas. Adelgazamiento suprapapilar de la epidermis. Capa granulosa
disminuida, y en partes ausente. Paraqueratosis. Elongacién y edema de
papilas dérmicas. Infiltrados de polimorfonucleares neutréfilos (HyE 10X).
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Enfermedad ampollar 2,9%

Injerto versus huésped 2,9%

Linfoma T cutaneo 2,9%

Sindrome de Sézary 4,3%

Eccemas 4,3%

Pitiriasis rubra pilaris 4,3%
Micosis fungoide 5,7%
Psoriasis 20,0%

Farmacos 48,6%

GRAFICO: Causas de eritrodermia en el Hospital Italiano de Buenos Aires. Estudio retrospectivo de 70 pacientes hospitalizados. Adaptado de referencia 5.

MATERIALES Y METODOS

Realizamos una busqueda exhaustiva en las bases
de datos de PubMed y Cochrane Library desde el 1 de
noviembre de 2021 hasta el 1 de marzo de 2022 sobre
la EP y los estudios que informaron uno o més casos de
la EP definida como eritema y descamacién con afec-
tacién > 90% de la superficie corporal. Presentamos
una revision de los antecedentes de la EP y evaluamos
los datos cientificos sobre la eficacia de las terapias ac-
tuales a fin de proporcionar una base para la toma de
decisiones clinicas en esta rara forma de psoriasis.

Inmunosupresores orales convencionales
Metotrexato

El metotrexato (MTX) es uno de los inmunosupre-
sores mds utilizados en el tratamiento de la EP''"!, La
dosificacién para la dosis inicial es variable. Se infor-
m6 la administracién de 7,5 a 15 mg semanales para
el mantenimiento basados en estudios retrospectivos
previos. Se comunicaron dosis de 7,5 a 40 mg sema-
nales'*>. La mayoria de los pacientes en los estudios
anteriores tuvieron una buena respuesta al MTX!>!4,
Haustein ez dl. observaron respuesta al tratamiento
con MTX entre las semanas 1 y 4, y obtuvieron bue-
nos resultados en 28 (77,8%) pacientes'.

Ciclosporina

La ciclosporina es un fdrmaco inmunosupresor
que bloquea la transcripcién de IL-2, lo que inhibe
el crecimiento y la proliferacién de células T. Diversos
informes de casos y otros estudios sefialaron la efica-
cia de la ciclosporina para el tratamiento de esta en-
fermedad'®'®. La dosis informada varfa entre 1,5 y
5 mg/kg/dia'®2%. El estudio abierto mds grande pro-
cede de un centro en Italia que tuvo 22 (66,7%) pa-
cientes en remisién completa, con una dosis media
inicial de 4,2 mg/kg/dia, y una reduccién paulatina
de 0,5 mg/kg cada 2 semanas'®. Segin ese estudio, el
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94% de los pacientes respondieron al tratamiento y
necesitaron entre 2 y 4 meses para lograr el resulta-
do. Se informé una respuesta mds rdpida dentro de un
mes para el tratamiento combinado de ciclosporina
mids etretinato, MTX o fototerapia. Debe evitarse su
uso en los pacientes con hipertension o insuficiencia
renal®®”. La ciclosporina se considera una terapia de
primera linea para casos agudos e inestables, segin el
consenso publicado por la US National Psoriasis Foun-
dation en 2010%°.

Acitretina/etretinato

Tanto el etretinato como su metabolito activo, la
acitretina, se usan a menudo para el tratamiento de la
EDP#283138  pero los resultados no han sido concluyen-
tes. Kim ez 4l. obtuvieron resultados satisfactorios en
12 pacientes con la monoterapia con acitretina'®*'. Un
83,3% de los pacientes informaron remisién con una
dosis inicial de 20 a 60 mg diarios. El tiempo medio
para la eliminacién de las escamas fue de 19,9 dias, y
para la resolucién del eritema oscil6 entre 2 y 11 meses.
La acitretina y el MTX se consideran mds adecuados
para los casos estables, pero debido a la posible hepa-
totoxicidad, esta combinacién debe usarse con precau-
cién. Sin embargo, se informé un caso de EP causado
por acitretina®®. El uso de una dosis inicial mds baja
redujo el riesgo de empeoramiento del estado eritro-
dérmico en comparacién con una dosis més alta®.

Antagonistas del factor de necrosis tumoral (TNF)
El'TNF puede activar varias vias de sefializacién cri-
ticas, incluido el potenciador de la cadena ligera kappa
del factor nuclear de células B activadas (NF-KkB), la
proteina quinasa activada por mitégenos (MAPK), y la
quinasa N-terminal c-Jun para regular la diferenciacién
y proliferacion celular, la apoptosis y la secrecién, lo que
contribuye a la aparicién de la psoriasis y de diversas
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afecciones inflamatorias’. Por lo tanto, el TNF fue la
primera citoquina en ser el objetivo del tratamiento en
los pacientes con psoriasis de moderada a grave.

Etanercept

El etanercept es una proteina de fusién humana
recombinante soluble que acttia como un inhibidor
competitivo del TNF endégeno e inhibe asi la cas-
cada inflamatoria del TNF**%. Fue aprobado por la
Food and Drug Administration (FDA) en 1999 para el
tratamiento de los pacientes con artritis psoridsica y
psoriasis en placas de moderada a grave®. En 2006,
un ensayo prospectivo, abierto y no controlado de 24
semanas de duracién, incluy6 a 10 pacientes con EP.
Informé que con 25 mg dos veces por semana, se ob-
serv6 una respuesta al tratamiento entre las semanas 12
y 24%. En la semana 12, 5 de 10 (50%) pacientes lo-
graron una respuesta PASI (Psoriasis Area and Severity
Index) 75, y en la semana 24, 6 de 10 (60%) pacientes
lograron una PASI 75 o la mantuvieron, y 2 de 10
pacientes (20%) mantuvieron una mejoria entre PASI
50 y PASI 75.

Inflivimab

El infliximab es un anticuerpo monoclonal qui-
mérico de ratén humano que puede unirse al TNF
soluble y unido a la membrana con alta afinidad, in-
terrumpiendo asi la cascada inflamatoria posterior y se
considera un agente biolégico de primera linea para
la EP debido a su inicio rdpido**°. En un estudio
multicéntrico que incluyd a 24 pacientes, un tercio al-
canzd una respuesta PASI 75 en la semana 4 con el
tratamiento con infliximab*. Pero la eficacia a largo
plazo no es tan prometedora, ya que en el mismo estu-
dio solo el 48% de los pacientes lograron una respuesta
PASI 75 en la semana 14, con un caso que no informé
mejorfa adicional después de la sexta infusion del fér-
maco. Luego se control6 el estado del sujeto mediante
la administracién de etanercept?!. Se consideré que la
aparicién del anticuerpo antiinfliximab era el moti-
vo®. Poulalhon ez 4l. informaron que la prevalencia de
deteccidn positiva de anticuerpos antinucleares (ANA)
aumentd del 12% al 72% en la semana 22%. Por lo
tanto, se debe evaluar el uso de infliximab como me-
dicamento de control a largo plazo para la EP. Lisby e#
dl. y Heikkila ez dl. observaron respuestas rdpidas con
un tratamiento combinado con MTX*%7. La dosis del
infliximab varié de 2,7 a 4,4 mg por kilo y MTX con
5a7,5 mg por semana?’.

Adalimumab

El adalimumab es otro anticuerpo monoclonal
completamente humano especifico y de alta afinidad
contra el TNF que puede bloquear la interaccién del
TNF con sus receptores de la superficie celular. Un es-
tudio retrospectivo revelé que el 67% de los pacientes
alcanzaron una respuesta PASI 75 en las semanas 10 a
14, y en las semanas 22 a 24, el 50% de los pacientes
lograron una PASI 75 o una mejora del 75% en el
Body Surface Area (BSA), en comparacién con el 25%
de los pacientes tratados con etanercept y 30% de los
tratados con infliximab en ese estudio®.

IL-12/23, antagonista de 11.-23

La IL-23 se considera una citoquina critica para
la expansién y el mantenimiento de las células Th17,
mediante la unién a la IL-23R, activacién de Janus
quinasa (JAK)2/tirosina quinasa (TYK)2-transductor
de senales y activador de la transcripcién (STAT)3 y
NF-KB, y la regulacién al alza de las transcripciones de
RORYt con la produccién posterior de IL-17A%6% La
IL-23 es una citoquina heterodimérica compuesta por
las subunidades p19 y p40%, por lo que puede dirigirse
a través de su subunidad dnica p19 o de la subunidad
p40, que comparte con IL-12.

Ustekinumab

El ustekinumab es un anticuerpo monoclonal com-
pletamente humano que se une a la subunidad p40
comun compartida entre IL-12 ¢ IL-23, por lo que es
eficaz para neutralizar tanto la IL-12 como la IL-23.
Varios estudios retrospectivos multicéntricos e infor-
mes de casos han validado la eficacia del ustekinumab
como monoterapia en el tratamiento de 46 pacientes
con EP, incluidos casos recalcitrantes, con aclaramien-
to rdpido y remisién sostenida®’. El estudio mds
grande se realizé en Italia® e incluyé a 22 pacientes.
Ya en la semana 4, habia mejorado el estado clinico
en la mayoria de ellos; 15 (68,2%) pacientes lograron
una respuesta PASI 90 en la semana 28 y se observa-
ron efectos sostenidos en la semana 60. Ademds, Wang
et dl. informaron efectos del tratamiento subdptimos:
en la semana 28, solo 3 (37,5%) pacientes alcanzaron
una PASI 90%. También se comunicé que fue eficaz en

casos de fracaso previo con agentes anti-TNF¢

y en
un caso se informé una respuesta PASI 90 sostenida

mantenida en la semana 114 de tratamiento®.
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Guselkumab

El guselkumab, un anticuerpo monoclonal de in-
munoglobulina G1 lamda (IgG1A) humano antiinter-
leuquina 23 (IL-23), aprobado para el tratamiento de
la psoriasis en 2017 tuvo una eficacia sélida en 11 pa-
cientes japoneses con EP durante un estudio abierto,
multicéntrico, de fase III de 52 semanas’. Diez pa-
cientes con EP tuvieron respuestas clinicamente signi-
ficativas en la semana 16 y mejoraron la calidad de vida
durante las 52 semanas observadas, lo que sugiere que
el firmaco puede tener una eficacia a largo plazo para
prevenir la recurrencia de EP”!. Chiang et dl. informa-
ron 13 pacientes con seguimiento de 28 semanas’,
en el que 8 (61,5%) pacientes lograron una respuesta
PASI 50 en la semana 12 y se observaron efectos soste-
nidos para estos respondedores’.

Antagonistas de IL-17

La IL-17A, una citoquina proinflamatoria secreta-
da por las células Th17 y las células linfoides innatas
(ILC) 37%, ha sido implicada como una de las citoqui-

nas centrales en la patogenia de la psoriasis’™.

Secukinumab

El secukinumab, un anticuerpo IL-17A monoclo-
nal totalmente humano, se administra en una dosis de
300 mg semanales durante las primeras 5 semanas y,
posteriormente, cada 4 semanas para el tratamiento
de la EP7>%2, Se ha demostrado en varios informes de
casos que induce la remisién a largo plazo’. Su efica-
cia puede verse desde la semana 2 a la semana 6757°.
Mateu-Puchades ez 4. informaron que en 5 (100%)
pacientes se logré una respuesta PASI 90 en las sema-
nas 16 a 20”°. Ademds, se observé una remisién a largo
plazo en los pacientes tratados con el fArmaco”*°. Un
estudio retrospectivo multicéntrico informé que 10 de
13 (76,9%) pacientes respondieron al tratamiento®.
En la semana 52, 5 (38,5%) pacientes alcanzaron una
respuesta PASI 90 y 5 lograron una PASI 100, con una
mediana de tiempo hasta la resolucién de 3 semanas®.
No se observaron recurrencias durante las 52 semanas
de seguimiento®.

Ivekizumab

El ixekizumab, otro bloqueante de IL-17A, tuvo
un efecto sostenido para la EP segtin un estudio de Ja-
p6n®*®. Un estudio abierto de fase IIT incluy6 a 8 pa-
cientes, con una dosis de 160 mg en la semana 0, luego
80 mg cada 2 semanas hasta la semana 12 y 80 mg
cada 4 semanas hasta la semana 244%. Ocho (100%)
pacientes lograron una respuesta PASI 75 después
de 12 semanas de tratamiento, todos los pacientes la
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mantuvieron en las semanas 24 y 52, y 6 (75%) logra-
ron una respuesta PASI 90%. Los resultados revelaron
que los efectos se mantuvieron hasta la semana 244, el
puntaje PASI medio fue de 42,8 al inicio del estudio,
PASI 3 en la semana 52 y PASI 5 en la semana 244.

Otros
Apremilast

El apremilast es un inhibidor de molécula peque-
fa de la fosfodiesterasa 4 (PDE4), que tiene amplios
efectos antiinflamatorios. Papadavid et 4/. comunica-
ron un caso de fracaso previo con MTX, ciclosporina y
adalimumab, que alcanzé una respuesta PASI 100 tras
la administracién de 30 mg dos veces por dia durante
20 dias*. Krishnamoorthy ez 4/. informaron un caso
con resolucién total de las lesiones con el apremilast
como monoterapia de primera linea (por no poder
administrar otra terapéutica sistémica) después de 10
semanas de tratamiento sin recafda por un afio®.

Corticosteroides sistémicos

Los corticosteroides sistémicos no se recomiendan
segin el consenso publicado por la National Psoriasis
Foundation en 2010, La exacerbacién del estado eri-
trodérmico después de la suspensién o reduccién de
los corticosteroides sistémicos estd bien documenta-
da, pero puede ser poco frecuente, como se informé
en algunos estudios recientes”. Los corticosteroides
sistémicos de accién corta, combinados con inmuno-
supresores convencionales como MTX pueden consi-
derarse para casos agudos en los cuales los productos
bioldgicos o la ciclosporina no son accesibles, o estdn
contraindicados’!.

Fototerapia

La luz ultravioleta en general no se recomienda en
la EP aguda y grave, ya que los pacientes con esta afec-
cién suelen ser fotosensibles. La fototerapia puede de-
sempefiar un papel en el tratamiento a largo plazo una
vez controlada la enfermedad, en pacientes crénicos y
estables.

CONCLUSIONES

La EP es una variante de la psoriasis mds resistente
al tratamiento convencional. En nuestra poblacién, la
psoriasis es la segunda causa mds frecuente de eritro-
dermia, precedida por las RAE.

El tratamiento debe ser individualizado a cada pa-
ciente, dependiendo de si el cuadro es agudo o insidio-
so, estable o inestable, del estado clinico del paciente,
sus comorbilidades y de los tratamientos recibidos. Los
productos biolégicos han revolucionado el tratamiento
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de la psoriasis en placas y sus resultados son prometedo-
res®®?. Los agentes anti-TNF pueden combinarse con
inmunosupresores tradicionales para obtener mayor
eficacia®, mientras que los anti-IL-12/23 y anti-1L-17
suelen administrarse como monoterapia por su eficacia
superior y, por lo tanto, se utilizan como tratamientos
de primera linea contra la EP®*?*%4_ Fl infliximab, el
ustekinumab, el guselkumab y el ixekizumab pueden
considerarse de primera linea en el tratamiento de los
brotes agudos y graves, mientras que el etanercept y el
adalimumab son agentes de segunda linea.

Para los pacientes que no tienen acceso a los pro-

BIBLIOGRAFIA

1. Christophers E. Psoriasis-epidemiology and clinical spectrum.
Clin Exp Dermatol. 2001;26:314-320.

2. LadizinskiB, Lee KC, Wilmer E, Alavi A, et dl. A review of the clini-

cal variants and the management of psoriasis. Adv Skin Wound

Care. 2013;26:271-284; quiz 285-286.

Lebwohl M. Psoriasis. Lancet. 2003;361:1197-1204.

4. Lowes MA, Suarez-Farinas M, Krueger JG. Immunology of pso-
riasis. Annu Rev Immunol. 2014;32:227-255.

5. di Prinzio A, Torre AC, Cura MJ, Puga C, Bastard DP, et dl. Ad-
verse drug reactions are the main causes of erythroderma in
an argentinian teaching hospital: a retrospective study of 70
patients. Actas Dermosifiliogr. 2022;113:765-772.

6. Raychaudhuri SK, Maverakis E, Raychaudhuri SP. Diagnéstico y
clasificacion de la psoriasis. Autoimmun Rev. 2014;13:490-495.

7. Zhang P, Chen HX, Duan YQWang WZ, et dl. Analysis of Th1/
Th2 response pattern for erythrodermic psoriasis. J Huazhong
Univ Sci Technolog Med Sci. 2014;34:596-601.

8. LiLF, Sujan SA, Yang H, Wang W-H. Serum immunoglobulins in
psoriatic erythroderma. Clin Exp Dermatol. 2005;30:125-127.

9. Deeva |, Mariani S, De Luca C, Pacifico V, et dl. Wide-spectrum
profile of inflammatory mediators in the plasma and scales of
patients with psoriatic disease. Cytokine. 2010;49:163-170.

10. Groves RW, Kapabhi P, Barker JN, Haskard DO, et dl. Detection of
circulating adhesion molecules in erythrodermic skin disease.
JAm Acad Dermatol. 1995;32:32-36.

11. Moy AP, Murali M, Kroshinsky D, Duncan LM, Nazarian RM, et
dl. Immunologic overlap of helper T-cell subtypes 17 and 22 in
erythrodermic psoriasis and atopic dermatitis. JAMA Dermatol.
2015;151:753-760.

12. Viguier M, Pages C, Aubin F, Delaporte E, et dl. Efficacy and
safety of biologics in erythrodermic psoriasis: a multicentre,
retrospective study. Br J Dermatol. 2012;167:417-423.

13. Van Dooren-Greebe RJ, Kuijpers AL, Mulder J, De Boo T. Metho-
trexate revisited: effects of long-term treatment in psoriasis. Br
J Dermatol. 1994;130:204-210.

14. Haustein UF, Rytter M. Methotrexate in psoriasis: 26 years' ex-
perience with low-dose long-term treatment. J Eur Acad Der-
matol Venereol. 2000;14:382-388.

15. Kumar B, Dhar S, Handa S, Kaur |. Methotrexate in childhood
psoriasis. Pediatr Dermatol. 1994;11:271-273.

16. Khaled A, Ben Hamida M, Zeglaoui F, Kharfi M, et dl. Traitement
du psoriasis par méthotrexate a l'ere des biothérapies: étude
chez 21 patients tunisiens. Thérapie. 2012;67:49-52.

17. Lim KK, Su WP, Schroeter AL, Sabers CJ, et dl. Cyclosporine in
the treatment of dermatologic disease: an update. Mayo Clin
Proc. 1996;71:1182-1191.

18. Studio Italiano Multicentrico nella Psoriasi (SIMPSO). Manage-
ment of erythrodermic psoriasis with low-dose cyclosporine.
Dermatology. 1993;187:30-37.

w

ductos bioldgicos, se sugieren los inmunosupresores
convencionales.

Cada vez se aprueban mds tratamientos contra la
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LA FOTOBIOMODULACION COMOTERAPIA PARA
LA ALOPECIA

La alopecia androgenética (AGA) y la alopecia
areata (AA) son causas frecuentes de consulta
dermatoldgica.

La fotobiomodulacion es una terapia prometedora
para el tratamiento de diferentes tipos de alopecia.
La regeneracion del cabello se produciria por un

aumento en la produccion de ATP, inhibicion de la
inflamacion, aumento de la circulacion sanguinea,
asi como por una mayor expresion de diferentes
factores de crecimiento.

Se utiliz6 luz roja para AGA, luz ultravioleta para AA
y luz infrarroja para ambos tipos de alopecia.

Se evidencié un aumento en la densidad y el did-
metro del cabello.

La luz ultravioleta fue eficaz para el tratamiento de

AA, la roja para AGA y la infrarroja para ambas.
Dado que diferentes longitudes de onda acttian por
distintos mecanismos, la combinacion de estas es
una opcion para futuras investigaciones en el tra-
tamiento de la alopecia.

Zhang Y, Su J, Ma K, Fu X, et dl. Photobiomodulation therapy
with different wavebands for hair loss: a systematic review and
meta-analysis. Dermatol Surg. 2022;48:737-740.
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