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Capítulo 20

Alopecias

Dra. Gladys Veloso Padrón
La palabra alopecia viene del griego alopex: zorro, el cual, al verse afectado por la sarna, sufre pérdida del pelo.

El afán de dar a la figura humana los perfiles más cercanos a la perfección, ha sido desde los tiempos más remotos el mayor empeño del hombre. El pelo, fundamentalmente el del cuero cabelludo, forma parte de los atributos que se tienen en cuenta dentro de los patrones de belleza a esto agregamos la gran importancia que se le daba en los rituales de los pueblos primitivos. Actualmente estos conceptos aumentan su importancia, con mayor o menor variación, según los niveles sociopolíticos y económicos de las diferentes comunidades o países.

Es innegable que los pelos desempeñan una función protectora contra las radiaciones solares o el frío, y en las zonas de roce como axilas, ingles y pubis.

Antes de adentrarnos en las diferentes afecciones, queremos hacer algunas consideraciones de las características del pelo del cuero cabelludo. 

Características del pelo del cuero cabelludo

El pelo del cuero cabelludo pasa por 3 ciclos o fases: 

1. Fase anágena o de crecimiento, que dura de 2 a 3 años, aproximadamente 1 000 días; entre el 80 al 90 % de los pelos del cuero cabelludo se encuentran en esta fase. 

2. Fase catágena o de transición, que se extiende desde el final de la fase de crecimiento hasta el principio de la de reposo. Tiene una duración de 2 a 3 semanas y el 2 % de los pelos se encuentra en este estado; en ella se observa la formación del pelo en clava o mazo, que va a caracterizar la fase siguiente. 

3. Fase telógena o de reposo, que dura alrededor de 3 a 4 meses (100 días aproximadamente); en ella se encuentra entre el 8 y el 10 % del total del pelo. 

En el cuero cabelludo se hallan alrededor de 100 000 pelos como promedio; estos crecen 1 cm por mes, pueden oscilar desde 25 cm a 1 m de largo, y caen aproximadamente 100 al día. Además, señalaremos lo erróneo de algunos conceptos, tales como que el afeitado o el masaje influyen positivamente en la fortaleza o el crecimiento de los mismos.

Las alopecias que suelen presentarse en el curso de la vida pueden ser de varias formas y tener distintas causas (Figs. 20.1 – 20.3). Se han realizado diferentes clasificaciones, pero una de las más didácticas es la que aparece en el cuadro 20.1.

Cuadro 20.1. Clasificación de las alopecias


	Causas
	Afecciones




	 
	Cicatriciales

	1. Defectos del desarrollo y rastornos hereditarios
	

	Atróficos
	Aplasia cutis, hemiatrofia facial

	Queratósicos
	Poroqueratosis de Mibelli, queratosis folicular 

	Tumores epidérmicos
	Hamartomas del folículo piloso, nevos epidérmicos

	Genodermatosis
	Ictiosis, incontinentia pigmenti, epider-
mólisis bulosa, enfermedad de Darier 

	Congénitos
	Defecto ectodérmico congénito

	2. Traumáticas
	Rayos X (por encima de 1 500 R)
Quemaduras térmicas (de tercer grado)
Ácidos y sustancias cáusticas (lejía, fenol) 

	Psiquiátricas
	Excoriación neurótica

	
	

	3. Infecciosas 
	

	Micóticas
	Querion de Celso, favus

	Bacterianas
	Lupus vulgar, lepra, sífilis terciaria, furunculosis, ántrax, carbuncos, acné necrótico, foliculitis 

	Viral
	Herpes zoster, herpes simple, varicela 

	Protozoos
	Leishmaniasis 

	4. Neoplásicas
	Carcinoma basal, carcinoma espinoce
lular, tumores metastásicos, reticulosis 

	
	

	5. Dermatosis diversas
	LEFDC, liquen plano, esclerodermia en placa, liquen escleroso y atrófico, dermatomiositis, LES, sarcoidosis, penfigoide cicatricial, mucinosis folicular 

	6. Síndromes clínicos
	Seudopelada, foliculitis decalvante, alopecia parvi maculata, síndrome de Graham-Little Lassueur 

	
	

	
	No Cicatriciales

	1. Congénitas
	Atriquia, defecto ectodérmico, moniletrix,pili torti, alopecia hereditaria racial 

	2. Fisiológicas 
	Efluvio telógeno del recién nacido y posparto 

	3. Tóxicas
	Talio, anticoagulantes, anticonceptivos,agentes antimitóticos, hipervitaminosis A, ácido bórico

	4. Infecciosas 
	

	Bacterianas
	Lupus vulgar, lepra, sífilis secundaria 

	Micóticas
	Tiñas por dermatófitos 

	5. Físicas 
	

	Tracción (peinados y rolos) 
	

	Psicógena
	Tricotilomanía 

	Radiaciones (dosis de depilación) 
	

	6. Nutricionales y metabólicas 
	

	Deficiencias
	Proteínas, hierro y zinc 

	Endocrinopatías
	Hiper e hipotiroidismo, hiper e hipoparatiroidismo, hipopituitarismo, diabetes, embarazo 

	7. Enfermedades sistémicas agudas
	Posfebril, LES

	8. Otras 
	

	Calvicie
	Alopecia androgénica 

	Idiopática
	Alopecia areata




	


	 
	


	 
	



	Fig. 20.1. Alopecia circunscrita cicatrizal posterior
	 
	Fig. 20.2. Alopecia circunscrita cicatrizal por lupus eritematoso discoide.
	 
	Fig. 20.3. Alopecia androgénica. 


En relación con la patogenia de las alopecias, estas se pueden clasificar, e incluso hacer su pronóstico evolutivo, siguiendo el esquema del cuadro 20.2.

Cuadro 20.2


	Causa
	Efecto
	Pronóstico




	Trastorno del desarrollo del folículo


	 
	 
	 

	Aplasia folicular
	Defecto ectodérmico
	Malo

	Destrucción del folículo
	Alopecias cicatriciales
	Malo

	Caída del folículo en su fase de crecimiento
	Defluvium o efluvio anágeno
	Bueno

	
	
	


	Alteración folicular con implicaciones en el ciclo del pelo

	 


	Introducción a la etapa de reposo
	Efluvio telógeo
	Bueno

	Introdución a la etapa de reposo con parada posterior de la de crecimiento precoz
	Alopecia areata
	Reservado

	Regresión de los folículos terminales a vellosos
	Alopecia androgénica
	Malo




Alopecias difusas

Es una causa frecuente de consulta, pues el paciente nota que al lavarse la cabeza o al peinarse, el número de pelos desprendidos es grande. Muchas veces los pacientes llegan a la consulta con un poco de pelos envueltos en un papel. Cuando se examina al paciente se encuentra, si es al inicio, una discreta alopecia difusa, sin ningún otro signo local. En muy pocos casos se observa caspa. Este tipo de alopecia tiene 2 formas fundamentales: el efluvio telógeno y el defluvio o efluvio anágeno, que obedecen a múltiples causas y generalmente tienen un buen pronóstico evolutivo.

Efluvio telógeno

El efluvio telógeno está dado por una inducción de la fase de reposo, o sea, una precipitación de anágeno en telógeno. Muchas son las causas que pueden producirlo, así tenemos la caída de pelo del recién nacido que es fisiológica. En el posparto se puede presentar de igual forma. Otras causas frecuentes son el estrés psíquico, grandes hemorragias (incluyéndose las donaciones de sangre), estados febriles prolongados, empleo de contraceptivos orales, dietas prolongadas, con pérdida abrupta de peso; igualmente se relaciona con cirugías cruentas y anestésicos, así como por causas físicas, por ejemplo, la tracción por ciertos peinados y rolos, pudiendo coincidir en ocasiones con otras afecciones, como son la dermatitis seborreica y la psoriasis.

Clínicamente, el cuadro se presentará entre los 2 a 4 meses posteriores a la causa que lo produjo; la caída del pelo será difusa y los cabellos caídos serán de aspecto normal y uniforme. El bulbo piloso es normal y carece de pigmentos. Su pronóstico es bueno, excepto en los casos en que se repita la causa y se agote el número de ciclos genéticamente determinados.

Efluvio anágeno

La patogenia está determinada por desprendimiento del folículo en la fase anágena. Sus principales causas estarán dadas por los antimetabolitos, que actuarán produciendo una inhibición mitótica, la cual detendrá solamente la producción de las células matrices. Se reconocen algunas causas endocrinas metabólicas como diabetes mellitus, hipotiroidismo, hipertiroidismo, hipoparatiroidismo, etc., así como algunos trastornos genéticos, enfermedades infecciosas y cicatrizantes, tumores, linfomas, envenenamientos por sustancias como el talio, arsénico, ácido bórico y vitamina A.

Clínicamente, puede presentarse, en ocasiones, de manera rápida después de la injuria. La caída difusa del cabello es más intensa que en el efluvio telógeno. Los cabellos suelen observarse partidos, con el diámetro variable, y el bulbo piloso deformado, con su pigmento conservado.

Diagnóstico positivo. Se puede llegar a un diagnóstico adecuado mediante un buen interrogatorio al paciente, aunque en ocasiones será necesaria la realización de exámenes de laboratorio para determinar la posible causa. En relación con el pelo, se puede observar con una lupa para buscar las características señaladas en cada tipo.

Tratamiento. En primera instancia se tratará de encontrar la causa para atenderla o eliminarla, pues estas alopecias tienen tendencia a regresar por sí solas. Se puede orientar, fundamentalmente a las mujeres, en el correcto peinado y cepillado del cabello, así como a la no agresión con decoloraciones indebidas. En general, se pueden indicar masajes con crema o lociones, o en forma de champú a base de Aloe vera o Chamomilla recutita.

Alopecia androgénica

Sinonimia. Alopecia masculina, calvicie común del sexo masculino, alopecia familiar, alopecia prematura, alope-cia senil.
Concepto. Se trata de una pérdida gradual del cabello terminal, que puede ser variable en intensidad. Se observa fundamentalmente en el hombre, aunque puede afectar a las mujeres y suele tener, además, un carácter familiar.
Epidemiología. No es fácil de determinar su incidencia, ya que la mayoría de los hombres la consideran normal, como parte de su envejecimiento. En relación con la raza es más frecuente en la blanca, por lo que puede aparecer entre el 60 y el 80 %. En las razas negra y amarilla es muy baja su incidencia.
Etiología y patogenia. Se considera importante un factor hereditario, dado por un código genético determinado y los andrógenos circulantes, aunque los valores de estos sean normales, mientras que por parte de los folículos puede haber una respuesta de los factores anteriormente señalados, lo que da lugar a una regresión de los folículos terminales a vellosos. Para que esto ocurra se produce un aumento de la enzima 5 a-reductasa que convierte a la testosterona en dihidrotestosterona a nivel del folículo piloso afectado, activando así la predisposición genética. Los receptores de andrógenos en las células foliculares reciben esta dihidrotestosterona y no es activado el ARN mensajero para lograr la producción del pelo. La actividad de la 5 a-reductasa puede ser bloqueada con progesterona, dexicorticosterona, androstenodiona o acetato de ciproterona.
Cuadro clínico. Cuando se trata de la forma prematura, se observa en hombres jóvenes al comienzo de la segunda década de la vida, acompañada de una dermatitis seborreica, por lo que es de pronóstico sombrío. 
La variedad común se presenta entre la tercera y cuarta décadas de la vida. En general, comienza con una pérdida gradual y progresiva del cabello, lo que se nota más del vértex a la región frontal, con un retroceso de la línea frontal. Posteriormente esta se va a incrementar, en dependencia de cada individuo, y los cabellos restantes se harán cada vez más finos y claros. Las áreas parietales y occipitales pueden quedar indemnes.

En la mujer el cuadro es muy similar, y es más marcado en el vértex, aunque nunca llega a ser tan intensa como en el hombre, en el que su patrón es más difuso. 

Histopatología. Se observa degeneración elástica del colágeno perifolicular en el tramo inferior del bulbo. Hay disminución del tamaño de los folículos que se encuentran en telógeno. En contraposición, las glándulas sebáceas están aumentadas de tamaño; se observa, además, un material PAS positivo en la membrana basal, así como engrosamiento de las fibrillas de colágeno.

Tratamiento. A lo largo de los años, múltiples han sido los tratamientos que se han utilizado en esta afección. En la actualidad se ha llegado a la conclusión de que la medicación se debe dirigir a bloquear el efecto de los andrógenos en los folículos genéticamente determinados a la atrofia. 

Una droga, el minoxidil (derivado piperidino-piramidina), a la cual se le encontró como efecto adverso en su uso en la hipertensión arterial la hipertricosis que producía, se ha utilizado al 5 % tópicamente con un masaje posterior 2 veces al día. Tiene gran efecto en los pacientes jóvenes, cuya alopecia es de corta duración. Se le señala como inconveniente la regresión a la forma inicial al suspenderlo y en ocasiones en el transcurso del tratamiento. En estos casos se recomienda potenciarlo con el uso del Retín A o ácido retinoico en forma de loción, o con la ciclosporina A oral, por un tiempo no mayor de 3 meses.

En las mujeres se utilizan por vía oral los anovulatorios compuestos por estrógenos. 

La cirugía es uno de los recursos cuando no responde a la medicación tópica y oral. También se ha practicado el injerto de pelo sintético, que ha sido rechazado por sus efectos indeseables. El autoinjerto de pelo con la técnica de Orentreich ha tenido gran aceptación.

Alopecia areata

Sinonimia. Pelada vulgar, alopecia circunscrita.

Historia. La primera descripción se le atribuye a Cornelio Celso, terrateniente y enciclopedista, que vivió en Roma y fue muy conocido entre los años 37 al 14 a.n.e. La afección aún se conoce como área de Celso. El primero en emplear el término alopecia areata fue el francés Sauvages (1706-1776), en su Nosología Médica, publicada en Lyon, en 1760.

Epidemiología. Aparece en todas las edades (desde la infancia hasta la senectud), con una mayor incidencia entre los 20 y 50 años. Se ha encontrado una tendencia familiar, con una predisposición hereditaria que oscila entre el 10 y el 50 %. No hay diferencia entre los sexos y razas.

Etiología. A pesar del desarrollo científico-técnico alcanzado en las últimas décadas, no se ha logrado identificar una sola causa y, por lo tanto, se relaciona con una serie de factores que se han encontrado en los pacientes con la dolencia, como son: la herencia, constitución genética, estado atópico, trastornos endocrino-metabólicos, fundamentalmente aquellos relacionados con el tiroides, factores emocionales y trastornos autoinmunes. 

Se le considera como una entidad clínica patológica heterogénea, en virtud de sus múltiples asociaciones con otras patologías tales como: la tiroiditis de Hashimoto, el vitíligo, el síndrome de Down y menos frecuentemente con la anemia perniciosa y la enfermedad de Addison.

Se le acepta actualmente como un proceso autoinmune asociado a trastornos linfocíticos, específicamente de las células T, en las que se encuentra disminución de los linfocitos T supresores y de las llamadas células asesinas, así como de otras células monoclonales. Utilizando ensayos de Western blot se encontró la incidencia de anticuerpos contra folículo piloso, 7 veces más en los enfermos de alopecia areata que en las personas sanas, por lo que el análisis específico indicado con antígeno GM-urea es el que refuerza la hipótesis de que se trata de una enfermedad autoinmune.

Cuadro clínico. Esta afección se caracteriza por la aparición de placas perfectamente limitadas de alopecia, con conservación total del pelo en el resto de la región o las regiones afectadas. Puede dañar solo el cuero cabelludo en varias placas, o en una sola que puede ser de la totalidad de esta zona, lo que se conoce como alopecia totalis. Al mismo tiempo, puede atacar también el pelo de la barba, el bigote, las cejas, las pestañas, las axilas y el pubis, en cuyo caso se llama alopecia universalis. Se nombra ofiásica cuando se observa en las márgenes del cuero cabelludo. Las placas de alopecia

1. Tiña del cuero cabelludo. Las placas están bien delimitadas, hay escamas en las mismas y los pelos están partidos. La luz de Wood y la siembra micológica confirmarán el diagnóstico. 

2. Tricotilomanía. Placa con bordes mal delimitados, en la que se pueden observar los cabellos partidos. El cuero cabelludo está indemne. 

3. Seudopelada de Brocq. Una o pocas placas pequeñas; se observa atrofia de la piel. 

4. LEFD y LES. En ambas hay atrofias y cicatriz; las lesiones pueden ser múltiples y hay lesiones en otras partes del cuerpo. 

Histopatología. En biopsias obtenidas en la vecindad de la placa se observa un aumento de los pelos telógenos en mazo y una aparición precoz de cabellos en fase anágena. Las papilas son pequeñas y están a 2 mm de la superficie de la piel, mientras que lo normal es a 3,5 mm. El tejido conectivo alrededor de los bulbos pilosos puede estar homogeneizado. Aparece, además, un infiltrado inflamatorio, dado por monocitos alrededor del bulbo piloso de los pelos en anagénesis, lo que recuerda un enjambre de abejas.

Tratamiento. En primera instancia, se debe buscar la posible causa desencadenante y eliminarla. La utilización de tópicos es muy variable, al igual que sus resultados. Generalmente se han utilizado irritantes locales, incluyendo la luz ultravioleta a dosis eritematosas. En la actualidad se ha retomado un antiguo tratamiento: la antralina.

Otros tratamientos son: la fototerapia (PUVA), a la que se le agrega difenilcloropropeno; el uso intralesional de esteroides como el acetónido de triamcinolona, 10 mg/mL, diluido en solución salina con 1 cm de intervalo de distancia entre cada infiltración. En algunos casos se utiliza sistémicamente. En la inmunoterapia tópica se emplea una sustancia sensibilizadora como el difenilcloropropeno (DPCP) y el ácido dibutil éster (SABDE).

El minoxidil, aplicado tópicamente, se reporta con muy buenos resultados, pues tiene acción inmunomoduladora y vasodilatadora.

En nuestros servicios se han utilizado la melagenina con rayos infrarrojos y la acupuntura con puntos locales, martillo de siete agujas y a distancia de Ah Shi, y los resultados son similares a los obtenidos en los tratamientos convencionales.

Alopecia traumática

Este término se le aplica a las alopecias inducidas por traumas físicos, tanto por tracción como por fricción, y se pueden dividir en 3 categorías:

1. Alopecias producidas por el mismo paciente (por actos inconscientes o deliberados). 

2. Alopecias secundarias a procedimientos cosméticos. 

3. Alopecias secundarias a traumatismos accidentales. 

En el primer grupo tenemos a la tricotilomanía, cuya denominación fue sugerida por Hallopeau en 1889.

Tricotilomanía

Etimología. Proviene de las palabras trico, que significa pelo; tilo, tracción; y manía, de mal hábito.

Concepto. Es el hábito compulsivo de algunas personas, de arrancarse el pelo o hacer movimientos y tracción del mismo.

Epidemiología. Es más frecuente en los varones, en los primeros años de la vida. A partir de la adolescencia puede verse en el sexo femenino.

Etiología. Se ha relacionado con los vínculos madre-hijo y se plantea que es más frecuente en niños con bajo coeficiente de inteligencia, aunque puede observarse en niños con elevado coeficiente intelectual. En los adultos se observa en pacientes psicológicamente afectados.

Cuadro clínico. En los niños, las placas aparecen en el cuero cabelludo, fundamentalmente en la zona frontoparietal o frontotemporal; rara vez se afectan las cejas y pestañas. En las mujeres puede localizarse en la región central del cuero cabelludo, pero respeta el borde del mismo, de aquí la denominación de tonsurante. 

El cabello se ve partido, a corta distancia del cuero cabelludo, y la piel del cráneo tiene un aspecto normal.

En los casos en que el paciente niegue la acción, puede hacerse difícil el diagnóstico; de otra manera es muy sencillo.

Histopatología. Se observan cabellos en fase catágena, caracterizados por la transformación del epitelio folicular. En la parte inferior del folículo se observará un cordón de células basaloides no diferenciadas. Se pueden encontrar hemorragias interepiteliales y perifoliculares. Algunos de los folículos contienen tapones córneos.

Tratamiento. Supresión de la tracción y el apoyo de un psiquiatra. Actualmente se utiliza el tratamiento hipnótico.

Alopecias cosméticas

Este tipo de alopecia está relacionada con los hábitos de la moda. El uso de productos químicos en el cuero cabelludo es una de sus principales causas. En la raza negra predomina la marginal (laminaris frontal), debido al empleo de sustancias desrizadoras. Otra causa es el estiramiento excesivo del cabello en ciertos peinados, como el uso de la “cola de caballo”. El estiramiento utilizando el calor, así como aditamentos permanentes que traccionen el cabello, pueden producir también este tipo de alopecia.

En general, esta alopecia está dada por cabellos rotos, cortos, foliculitis y, en ocasiones, cierto grado de cicatrizaciones en las márgenes del cuero cabelludo.

Alopecia traumática accidental

Es la que se produce por fricción del cabello. Entre ellas debemos incluir la alopecia occipital neonatal, que se puede observar en recién nacidos durante los primeros meses de vida y es provocada por la fricción con la almohada o el colchón. Este tipo de alopecia se puede observar también en niños y adultos que se les mantiene en decúbito supino por tiempo prolongado.

Tratamiento. Suprimir la causa que la está provocando.
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