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Uso de crisaborol tépico como terapla ahorradora
de esteroides en alopecia areata: reporte de

un Caso

Topical crisaborole as a steroid-sparing therapy in alopecia areata: a case report
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RESUMEN

La alopecia areata es una enfermedad inflamatoria autoin-
mune mediada por linfocitos T, cuyo tratamiento de primera
linea incluye corticosteroides topicos e intralesionales. Sin
embargo, su uso puede verse limitado en pacientes con
efectos adversos secundarios al empleo sistémico de este-
roides. Presentamos el caso de una paciente femenina de
74 anos de edad con alopecia areata recurrente, quien desa-
rrollé sindrome de Cushing iatrogénico y anemia secundaria
tras el uso de corticosteroides sistémicos, lo que motivd
la busqueda de una alternativa terapéutica segura. Se ins-
taurd tratamiento con crisaborol tépico al 2% aplicado cada
12 horas, con remisién clinica completa a los dos meses de
tratamiento, sin eventos adversos. Este caso sugiere que
el crisaborol puede representar una opcién terapéutica efi-
caz y segura como tratamiento ahorrador de esteroides en
pacientes con alopecia areata y contraindicaciones para la
utilizacién de corticosteroides.

PALABRAS CLAVE: alopecia areata, crisaborol, inhibidores de
PDE-4, tratamiento ahorrador de esteroides, terapia tdpica.

Caso clinico
Paciente femenina de 74 anos de edad que acudid
por primera vez a consulta dermatologica el 12 de
septiembre de 2023 por presentar tres placas alopécicas
localizadas en region occipital, asi como una placa lineal
en region frontal del cuero cabelludo, compatibles clini-
camente con alopecia areata. Se inicié tratamiento con
corticosteroide intralesional con dexametasona 4mg/ml,

CORRESPONDENCIA

ABSTRACT

Alopecia areata is an autoimmune inflammatory disease
mediated by T lymphocytes, its first-line treatment includes
topical and intralesional corticosteroids. However, its use
may be limited in patients with adverse effects secondary
to the systemic use of steroids. We present the case of
a 74-year-old female patient with recurrent alopecia areata,
who developed iatrogenic Cushing’s syndrome and second-
ary anemia after the use of systemic corticosteroids, which
motivated the search for a safe therapeutic alternative.
Treatment was initiated with topical 2% crisaborole applied
every 12 hours, with complete clinical remission after two
months of treatment, without adverse events. This case
suggests that crisaborole may represent an effective and
safe therapeutic option as a steroid-sparing treatment in
patients with alopecia areata and contraindications to the
use of corticosteroids.

KEYWORDS: alopecia areata, crisaborole, PDE-4 inhibitors,
steroid-sparing treatment.

0,2ml por punto separados por 1 cm entre si, en toda la
placa, con un total de dos sesiones mensuales, observan-
dose respuesta clinica completa (figura 1A y 1B). Tres
meses después, refirié reactivacion de las lesiones alopé-
cicas, posterior a la aplicacion de toxina botulinica con
fines estéticos (considerada asociacion probablemente
temporal sin establecer causalidad). No acudié a consulta
en ese momento debido a hospitalizacién por anemia no
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Figura 1A. Placas de alopecia areata al momento de la primera consulta.

Figura 1B. Repoblacion completa del pelo posterior al tratamiento con corticosteroide intralesional.

especificada, durante la cual recibié tratamiento con cor-
ticosteroides sistémicos (prednisona 40 mg/dfa durante
2 meses con reduccidn progresiva); con lo consecuente,
desarroll6 sindrome de Cushing iatrogénico.

La paciente acudi6 nuevamente a consulta derma-
tologica el 9 de enero de 2024, manifestando temor al
uso de corticosteroides por los efectos adversos presen-
tados. Ante este antecedente, se decidié iniciar manejo
con crisaborol tépico al 2%, aplicado cada 12 horas en
las dreas afectadas del cuero cabelludo. El tratamiento se
mantuvo de forma continua, observandose repoblacién
progresiva del pelo, con remisién clinica completa dos
meses después (figura 2A y 2B). Durante el tratamiento
no se reportaron efectos adversos locales ni sistémicos.
La paciente acudi6 a consulta de seguimiento 1 afio pos-
terior, sin estar con terapia de mantenimiento, sin recaida
del cuadro clinico.

Discusion

La alopecia areata es una dermatosis inflamatoria crénica
de probable origen autoinmune, mediada principalmente
por linfocitos T, que afecta al foliculo piloso en fase ana-
gena y se manifiesta clinicamente como placas de alope-
cia no cicatricial. Su fisiopatologia involucra la pérdida
del privilegio inmunolégico del foliculo y la activacién
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de vias inmunitarias tipo Th1 y Th17, con liberacién de
citocinas proinflamatorias como el interferéon gamma y
el factor de necrosis tumoral alfa e interleucina-2, res-
ponsables de la pérdida del privilegio inmunoldgico del
foliculo piloso.!?

El manejo terapéutico depende de la extension y seve-
ridad de la enfermedad, siendo los corticosteroides topi-
cos e intralesionales el tratamiento de eleccién en formas
localizadas. No obstante, en casos donde se utilizan corti-
costeroides sistémicos o existe exposicion repetida, pue-
den presentarse efectos adversos significativos que limitan
su empleo, entre ellos: alteraciones metabolicas, supresion
del eje hipotalamo-hipoéfisis-adrenal y sindrome de Cus-
hing iatrogénico, particularmente en pacientes adultos
mayores. En el caso presentado, la aparicién del sindrome
de Cushing y anemia tras la administracion de esteroides
sistémicos limitaron de forma significativa las opciones
terapéuticas convencionales.'?

El manejo de la alopecia areata en pacientes con con-
traindicaciones para el uso de corticosteroides repre-
senta un reto terapéutico, particularmente en adultos
mayores y en aquellos con antecedentes de efectos
adversos sistémicos. En este contexto, la busqueda
de alternativas terapéuticas seguras y eficaces resulta
fundamental.
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Figura 2A. Reactivacion de placas de alopecia areata posterior a la aplicacién de toxina botulinica.
Figura 2B. Remisidn clinica completa posterior al tratamiento con crisaborol tépico al 2%.

El crisaborol es un inhibidor tépico de la fosfodieste-
rasa-4 (PDE-4), enzima encargada de degradar el adenosin
monofosfato ciclico (AMPc). La inhibiciéon de la PDE-4
incrementa los niveles intracelulares de AMPc reduciendo
la produccién de citocinas proinflamatorias como TNEF-a,
IFN-y e interleucinas implicadas en la respuesta inmune
celular (figura 3). Aunque su uso estd aprobado para
dermatitis atdpica, su mecanismo de accién sugiere un
potencial beneficio en otras enfermedades inflamatorias
cutaneas, incluyendo la alopecia areata.>*

Aunque la evidencia sobre su uso en alopecia areata
es limitada, reportes aislados y pequerias series sugieren
que podria ser una alternativa terapéutica eficaz, par-
ticularmente en pacientes que no toleran tratamientos
convencionales.

Existen fundamentos inmunoldgicos que respaldan su
empleo. Estudios preclinicos y reportes clinicos sugieren
que la inhibicién de la PDE-4 puede modular la respuesta
inflamatoria folicular, disminuyendo la actividad de cito-
cinas Thl que participan en la patogénesis de la alopecia
areata. De forma similar, otros inhibidores de la PDE-4,
como el apremilast, han sido evaluados en alopecia areata
con resultados variables, lo que refuerza la plausibilidad
bioldgica de esta via terapéutica.>>*

m Dermatologia Cosmeética, Médica y Quirlrgica

Recientemente, se ha iniciado un ensayo clinico
controlado aleatorizado fase II que evalua crisaborol
topico al 2% frente a placebo en pacientes con alope-
cia areata, lo que evidencia un interés clinico formal
en explorar la eficacia de los inhibidores de PDE-4 en
esta entidad. Este hecho resulta particularmente rele-
vante, ya que refuerza el sustento cientifico del uso
de crisaborol mas alld de reportes aislados y apoya su
evaluacion sistemdtica como alternativa terapéutica no
esteroidea.”’

De manera complementaria, estudios experimentales
recientes han demostrado un aumento de la expresion de
PDE-4 en lesiones de alopecia areata, lo que respalda bio-
légicamente el uso de inhibidores de esta enzima como
una estrategia antiinflamatoria local dirigida.?’ Estos
hallazgos fortalecen la plausibilidad inmunopatogénica
del uso de crisaborol en esta enfermedad.

En comparacién con otras alternativas emergentes,
como los inhibidores de Janus-quinasas (JAK), el crisabo-
rol ofrece ventajas relevantes en términos de seguridad,
especialmente en pacientes con comorbilidades o riesgo
elevado de efectos adversos sistémicos. Si bien los inhibi-
dores de JAK han demostrado eficacia en alopecia areata
moderada a severa, su perfil de riesgo y la necesidad de

Volumen 24 / Numero 1 M enero-marzo 2026



MARIA TERESA ROSAS-MORETT ET AL.

.
.
.
.
.

CRISABOROLE IN ALOPECIA AREATA - - *

Mecanismo de accion del crisaborol en la alopecia areata
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Figura 3. Esquema del posible mecanismo de accion del crisaborol en la alopecia areata. La pérdida del privilegio inmunolégico del foliculo piloso induce la activacion de
linfocitos T CD8+y CD4+, con liberacion de citocinas proinflamatorias como IFN-y y TNF-a, lo que favorece la inflamacion perifolicular y el blogueo de la fase anagena. El
crisaborol, como inhibidor selectivo de la fosfodiesterasa-4 (PDE-4), incrementa los niveles intracelulares de AMPc y reduce la produccion de citocinas proinflamatorias,
modulando la inflamacién local y favoreciendo la repoblacion capilar. (Imagen creada por IA).

vigilancia estrecha limitan su uso en determinados gru-
pos de pacientes.®*

En este contexto, el crisaborol tdpico podria ocupar un
nicho terapéutico especifico como opcién no esteroidea,
de aplicacion local y con un perfil de seguridad favora-
ble, particularmente en pacientes con alopecia areata y
contraindicacién para corticosteroides sistémicos u otras
terapias inmunomoduladoras. El presente caso aporta
evidencia clinica que refuerza esta hipétesis.

Conclusion
El crisaborol topico al 2% puede considerarse una alter-
nativa terapéutica eficaz y segura en pacientes con alo-
pecia areata, especialmente en aquellos con antecedentes
de efectos adversos asociados al uso de corticosteroides.
Este reporte de caso destaca su utilidad como tratamiento
ahorrador de esteroides dentro de un abordaje terapéu-
tico individualizado, particularmente en pacientes de
edad avanzada o con contraindicaciones para tratamien-
tos inmunomoduladores sistémicos, y refuerza el papel
potencial de la inhibicién de la PDE-4 en la modulacién
de la respuesta inflamatoria folicular.

Se requieren estudios adicionales para confirmar su
eficacia e integrarlo al algoritmo terapéutico.
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