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Introducción

Con el fin de unificar criterios, y para fines prácticos, se 
propone la siguiente clasificación de las enfermedades 
de pelo (Tabla 1), las cuales se tratarán a continuación 
con sus tratamientos actuales, apoyados en la medicina 
basada en la evidencia. Son pocos los estudios clínicos 
de buena calidad sobre las enfermedades de pelo y, por 
lo tanto, los niveles de evidencia son bajos, a pesar de 
que se incluyeron los estudios más relevantes. 

En las Tablas 2 y 3 se presenta el nivel de evidencia y 
la fuerza de recomendación de los artículos revisados 
en estas guías.
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Resumen
Las enfermedades del pelo se hacen cada día más frecuentes en la consulta y el 
dermatólogo se ve enfrentado a su manejo. 

Esta guía pretende dar una serie de indicaciones para el enfoque clínico del 
paciente, y el manejo terapéutico, con base en los estudios clínicos y la expe-
riencia de los autores. 

Se hace énfasis en las entidades más vistas en la consulta, como la alopecia 
areata, la alopecia en efluvio telógeno, las alopecias androgénicas femeninas y 
masculinas y las alopecias cicatriciales.
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Summary
Hair diseases have become a frequent cause of consult and the dermatologist is 
confronted with its management. This guide pretends to give a trendsseries of 
indications for the clinical management of the patient, and for the therapeutic 
treatment based on clinical studies and author’s experience. We emphasize on 
frequent diseases such as alopecia areata, telogen effluvium, male and female 
androgenic alopecia and scarring alopecia.

Key words: alopecia, areata, androgenetic.

Alopecias no cicatriciales

Alopecia areata
La alopecia areata es una enfermedad autoinmunitaria 
caracterizada por una pérdida no cicatricial de pelo. Su 
frecuencia en la población mundial es de 0,7 a 3,8%. 
Afecta a hombres y mujeres por igual, aunque algunos 
estudios reportan una frecuencia mayor en hombres 
adultos y otros la contradicen. En la población pediá-
trica corresponde a 20% de las alopecias y el 60% de los 
pacientes con alopecia areata presentó su primera placa 
entre los 5 y 20 años de edad1,2.
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Patogenia

•	 Sugiere una causa autoinmunitaria por la presen-
cia de infiltrado de linfocitos.

•	 Hay modulación aberrante del ciclo de crecimiento 
del pelo, que resulta en pelos en anágeno distró-
fico, aumento de la frecuencia de folículos en teló-
geno, o ambos.

•	 Hay predisposición genética.
•	 Existe predisposición modificada por factores 

ambientales, como la exposición a agentes proin-
flamatorios y otros moduladores que incluyen el 
estrés y la dieta1.

 Fuerza de recomendación
A. Existe adecuada evidencia científica que apoya el uso de 

este procedimiento.

B. Existe evidencia científica aceptable que apoya el uso de 
este procedimiento.

C. La evidencia que apoya el uso de este

 procedimiento no es suficiente.

D. Existe evidencia aceptable que apoya desechar el uso de 
este procedimiento. 

E. Existe buena evidencia que apoya desechar el uso de 
este procedimiento.

Tabla 1. Fuerza de recomendación.

Tabla 2. Nivel de evidencia.

Cuadro clínico

La alopecia areata se caracteriza por la presencia de 
parches asintomáticos bien definidos de alopecia no 
cicatricial, sin cambios epidérmicos, aunque pueden 
presentar eritema, con pelos en signo de admiración. 
Puede ocurrir sobre cualquier área del cuerpo cubierta 
por pelo terminal, aunque el 90% se presenta en el cuero 
cabelludo. Se clasifica según la extensión o el patrón de 
la pérdida de cabello.

Pueden ser placas únicas bien delimitadas que corres-
ponden a las formas más comunes, o múltiples, o pre-
sentarse como una pérdida extensa de pelo; según esto, 
se dividen en: parches donde hay una pérdida parcial 
del pelo; alopecia totalis, pérdida del 100% del pelo del 
cuero cabelludo; y alopecia universalis, pérdida del 100% 
del pelo en el cuero cabelludo y en el cuerpo. El 5% de las 
alopecias totalis progresan a la forma universalis.

El patrón de la pérdida de pelo puede variar conside-
rablemente. Otras presentaciones poco comunes son: 

Alopecias no cicatriciales
A.	 Alopecia areata

B.	 Alopecia en efluvio telógeno

C.	 Alopecia androgénica de patrón femenino

D.	 Alopecia androgénica de patrón masculin0

Alopecias cicatriciales

A. Primarias

a. Linfocíticas

•	 Lupus eritematoso cutáneo crónico
•	 Liquen plano pilaris
•	 Pseudopelada de Brock
•	 Alopecia central centrifuga cicatricial
•	 Alopecia mucinosa
•	 Queratosis folicular espinulosa decalvante

b. Neutrofílicas 

•	 Foliculitis decalvante
•	 Foliculitis disecante

c. Mixtas 
•	 Acné queloidalis
•	 Acné necrótico
•	 Dermatosis pustular erosiva 

B. No específicas

Nivel de evidencia
I. Evidencia obtenida a partir de, al menos, un ensayo clí-
nico de asignación aleatoria y controlado, bien diseñado.

II-i. Evidencia obtenida a partir de ensayos clínicos de asig-
nación no aleatoria y bien diseñados.

II-ii. Evidencia obtenida a partir de estudios bien diseñados 
de cohortes o de casos y controles, preferiblemente de más 

de un centro o grupo de investigación.

II-iii. Evidencia obtenida a partir de múltiples series com-
paradas en el tiempo con intervención o sin ella. Incluye 
resultados importantes obtenidos en experimentos no 

controlados. 

III. Opiniones basadas en experiencias clínicas, estudios 
descriptivos o informes de comités clínicos

IV. Evidencia inadecuada debida a problemas 

metodológicos

Tabla 1. Clasificación de las enfermedades del pelo.

Clasificación de las alopecias
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parches reticulares de tipo ofiasis, o pérdida de pelo en 
banda en la región parieto-temporo-occipital; la ofiasis 
inversa, o sisaifo, que se caracteriza por pérdida del ca-
bello en banda en la región fronto-parieto-temporal; y 
la alopecia areata incógnita, caracterizada por un des-
poblamiento difuso sin parches. Esta última se asemeja 
clínicamente a una alopecia en efluvio telógeno o una 
alopecia androgénica. 

Existe una nueva variante, la alopecia total y difusa 
aguda, descrita por Sato-Kawamura, et al., y reportada 
recientemente por Lew, et al., en una serie grande de 
pacientes. Esta forma se caracteriza por una caída de ca-
bello aguda y generalizada, de progresión rápida y com-
promiso extenso, pero con un pronóstico más favorable. 

Otras formas clínicas de alopecia areata son: alo-
pecia areata enroscada, que es una forma de alopecia 
areata totalis en la que persisten algunos mechones 
de pelo terminal; la alopecia areata androgénica, en 
la cual la pérdida de cabello adquiere un patrón feme-
nino (female androgenetic alopecia, FAGA) o mascu-
lino (male androgenetic alopecia, MAGA), y la alopecia 
areata perinevoide, que se produce alrededor de un 
nevus melanocítico1,2,19.

Diagnóstico
En las placas de alopecia se observan pelos en signo de 
admiración y la prueba de tracción es positiva en la pe-
riferia. Respeta los pelos blancos (canas), inicialmente, 
pero se pueden perder después si la enfermedad se 
vuelve crónica. La repoblación puede ser sin pigmento, 
el cual se recupera con el tiempo1,2. El dermatoscopio 
puede ser de gran ayuda para confirmar el diagnóstico 
y obviar biopsias innecesarias; los marcadores clínicos 
de la alopecia areata son los puntos negros, el adelgaza-
miento escalonado de los pelos y los vellos cortos. Los 
puntos negros y amarillos dentro de un ostium folicular 
vacío, así como los vellos cortos, se correlacionan con la 
actividad de la enfermedad18-21.

Evaluación del paciente

Todo paciente que llegue a consulta con alopecia 
areata debe ser evaluado con un buena historia clínica 
y un buen examen físico que incluya todas las áreas 
pilosas y las uñas. 

La posibilidad de repoblación espontánea es de 34 a 
50% al año, por lo que a veces una opción es no ofrecer 
tratamiento al paciente. Sin embargo, todos están mo-
tivados a aplicarse algún tratamiento, el cual depende 
de la edad, la extensión y la gravedad de la enfermedad. 

La alta morbilidad psiquiátrica que produce la alo-
pecia areata conlleva a aplicar un adecuado plan de 

manejo con soporte psicológico. Se debe esperar un pe-
riodo de tres meses para evaluar la efectividad del tra-
tamiento, antes de cambiarlo. En los casos de alopecia 
areata extensa se debe tratar toda la extensión del cuero 
cabelludo, porque se ha comprobado la existencia de in-
filtrado inflamatorio en los folículos no afectados o apa-
rentemente sanos. Parece que la terapia múltiple es más 
efectiva que la monoterapia, aunque no hay suficientes 
estudios, y el esquema terapéutico debe ser escalonado 
comenzando desde las medidas menos agresivas.

No se recomiendan exámenes de rutina para enfer-
medades autoinmunitarias, particularmente la en-
fermedad tiroidea, dado que no existen suficientes 
pruebas clínicas que las justifiquen. Sin embargo, la 
enfermedad de larga duración en pacientes mayores, 
de sexo femenino, con alopecia areata en parches, 
persistente, y alopecia totalis o universalis, puede 
tener mayor asociación con enfermedad tiroidea1,2.

En niños menores de 10 años la primera línea de tra-
tamiento es la aplicación de esteroides tópicos de me-
diana potencia, combinados con minoxidil al 5%, apli-
cados dos veces al día. Si no hay mejoría después de 
seis meses, se aplica antralina por periodos cortos de 
tiempo, entre 20 y 30 minutos. Para pacientes mayores 
de 10 años con compromiso de menos de 50% del cuero 
cabelludo, la aplicación de esteroides intralesionales 
con acetónido de triamcinolona es la primera elección 
y, si no hay mejoría después de seis meses, se aplica mi-
noxidil al 5%, dos veces al día, más corticoides tópicos 
de alta potencia bajo oclusión en la noche y antralina 
por periodos cortos de tiempo (20 a 30 minutos). 

Para los casos con compromiso de más de 50% del 
cuero cabelludo, la inmunoterapia tópica con dinitro-
clorobenceno es el tratamiento de elección. Si la mejoría 
fue parcial, se pueden emplear esteroides intralesio-
nales en los parches residuales. Después de seis meses 
sin mejoría con la inmunoterapia, se debe suspender y 
dar como alternativa el minoxidil al 5%, propionato de 
clobetasol tópico en la noche bajo oclusión o antralina 
(20 a 30 minutos). El tatuaje en la alopecia areata de las 
cejas se presenta como una opción en los pacientes, así 
como pelucas en aquellos que no mejoraron1.

Pronóstico
Los tres factores de pronóstico más importantes en la 
alopecia areata son: la forma clínica, la extensión de la 
pérdida de pelo y la duración de la enfermedad. Otros 
factores son: la edad de inicio, la historia familiar y 
los cambios en las uñas (punteado y engrosamiento 
del borde en 10 a 66%). Los cambios ungulares más 
graves y la atopia se relacionan con alopecia areata 
más grave3,5,9,14,29,30.
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Tratamiento

En las revisiones de Cochrane se encuentran pocos es-
tudios clínicos, controlados y de asignación aleatoria, 
sobre la evaluación de los tratamientos para la alopecia 
areata. Esto significa que existe poca información al res-
pecto, lo que exige de los dermatólogos la elección de 
un buen tratamiento. Ninguno ha demostrado que al-
tere el curso de la enfermedad o que tenga un beneficio 
significativo a largo plazo, cuando se compara con el 
placebo, de acuerdo con la información disponible3. 

El tratamiento depende de la extensión de la enfer-
medad y la edad del paciente. Los tratamientos locales 
buscan la repoblación del área, sin influir en la evolu-
ción de la enfermedad, y los sistémicos interfieren en su 
evolución, siendo ambas medidas paliativas2.

Tratamientos tópicos 

A. Corticoides intralesionales
Nivel de evidencia III, fuerza de recomendación B2

1. Se usan desde hace más de 50 años, pero no hay es-
tudios clínicos controlados. Son el tratamiento de elec-
ción para los adultos, con una repoblación de 64 a 71%. 
Están indicados en parches relativamente estables o 
pérdidas de pelo limitadas. No están indicados en alo-
pecia totalis ni alopecia universalis3,4.

2. Es la primera línea terapéutica para pacientes 
adultos con compromiso menor de 50% del cuero ca-
belludo. La mayoría de los autores prefieren el acetó-
nido de triamcinolona en concentraciones de 2,5 a 10 
mg/ml, en promedio 5 mg/ml en cuero cabelludo, con 
un volumen máximo de 3 ml, y 2,5 mg/ml y para las 
cejas (0,5 ml en cada ceja), al igual que en la cara, apli-
cados cada 4 a 6 semanas. 

También, se puede emplear acetato de parametasona 
(20 mg/ml) o betametasona (3 mg de acetato de beta-
metasona y 3 mg de fosfato sódico de betametasona). 
Se debe inyectar intradérmicamente, con una aguja 
número 30 de 0,5 mm de larga, en múltiples inyec-
ciones de 0,1 ml con intervalos de 1 cm, y se debe masa-
jear suavemente para evitar la aparición de estrías. No 
se recomienda hacerlo en el área fronto-parietal, por el 
riesgo de producir trombosis de la arteria central de la 
retina con los cristales. 

Los efectos colaterales de estos medicamentos son 
las telangiectasias y la atrofia, que pueden evitarse 
con pequeños volúmenes, minimizando el número de 
inyecciones por sitio y evitando las aplicaciones muy 
superficiales (intraepidérmicas). La infiltración en las 

cejas puede ocasionar cataratas o aumento de la presión 
intracraneana. Se pueden emplear anestésicos tópicos 
(lidocaína y prilocaína) 30 a 60 minutos antes, especial-
mente en la población pediátrica2,3.

3. El tratamiento debe suspenderse si no hay mejoría 
después de seis meses. Una causa de poca mejoría con 
los esteroides intralesionales es la disminución de la 
expresión de la reductasa 1 de la tiorredoxina en la 
vaina radicular externa del pelo3.

B. Corticoides tópicos
Nivel de evidencia III, fuerza de recomendación C2
1. Los corticoides de mediana potencia son la elección 
en los niños.

2. La mayoría de los autores combinan los esteroides tó-
picos con minoxidil al 5%. 

Para las formas moderadas de menos de 26% de pérdida 
de pelo, la mayoría de los autores informa una repobla-
ción de 75% con valerato de betametasona. Con la apli-
cación de propionato de clobetasol en ungüento bajo 
oclusión en alopecia totalis ni alopecia universalis, se 
obtuvieron repoblaciones de 17,8 a 28,5% y, con el uso 
de clobetasol en espuma, una mejoría del 25%. En Co-
lombia no se dispone de esta presentación. El efecto se-
cundario más frecuente es la foliculitis, con el ungüento 
oclusivo (39%) y con la espuma (6%). Se presentan re-
caídas en 37 a 63%, al suspender el tratamiento o antes 
de hacerlo. En general, no se usan solos, sino asociados 
con minoxidil o antralina2-5.

C. Minoxidil
Nivel de evidencia IV, fuerza de recomendación C2
El minoxidil al 5% (2,4 diamino-6-piperidinopirime-
dina-3-óxido) es el medicamento coadyuvante más 
empleado con los tratamientos convencionales. Al-
gunos autores lo usan en fórmulas magistrales, com-
binado con esteroides tópicos para aumentar su absor-
ción, aunque no existen pruebas clínicas sobre estas 
asociaciones. También, se puede emplear asociado a 
esteroides sistémicos, porque parece que disminuye la 
pérdida de los folículos al suspender los esteroides. 

Su mecanismo de acción no se conoce por completo. 
Se cree que actúa mediante angiogénesis, vasodilata-
ción, aumento de la proliferación celular y apertura de 
los canales de potasio, prolongando la fase de anágeno 
del folículo. El resultado es mejor en concentraciones al 
5% (81%) en alopecias mayores de 75%, que cuando se 
compara con el 1% (38%). Su efectividad es muy poca 
en la alopecia totalis y en la alopecia universalis. 

Cuando se emplea en solución, el efecto secundario 
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es la dermatitis de contacto, por el potencial irritante 
del propilenglicol. Cuando se emplea en espuma (no 
disponible en Colombia) el prurito es menor (1,1% Vs. 
6%) y, además, se produce hipertricosis, especial-
mente del vello facial (3%)2,3.

D. Antralina

Nivel de evidencia IV, fuerza de recomendación C2
Es otra alternativa terapéutica. Se puede emplear diaria-
mente, durante toda la noche o en tratamientos cortos 
entre 20 y 30 minutos, que es la forma más recomendada.

Hay pocas series de casos de estudios no controlados 
que demuestran la eficacia de la antralina en el trata-
miento de la alopecia areata. La mejoría clínica varía de 
75% en la forma de placas a 25% en la alopecia totalis. 
Su mecanismo de acción se desconoce, pero los estudios 
en ratones han demostrado que interfiere con la expre-
sión de diferentes citocinas, como el IFN, disminuye la 
expresión del factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y 
el beta (TNF-β). La interleucina 1 (IL-1) y la IL-10 pueden 
determinar un efecto inmunomodulador inespecífico, 
responsable de la repoblación. Su efecto es lento y se ne-
cesitan aplicaciones repetidas en concentraciones altas, 
para obtener una acción irritante y un mejor resultado. 

1.	 El tratamiento con antralina se emplea en con-
centraciones de 0,5 a 1%, en crema  y trata-
mientos cortos. Inicialmente, se recomienda 
aplicarla por 20 a 30 minutos diariamente y se 
aumenta el tiempo por 10 minutos cada dos se-
manas hasta alcanzar una hora, o hasta que se 
presente una dermatitis de bajo grado. Después, 
se continúa con ese tiempo durante tres meses. 

2.	 Puede producir moderada irritación.
3.	 El tratamiento debe suspenderse si no hay me-

joría clínica después de tres meses.

4.	 Los efectos secundarios de la antralina son la irri-
tación intensa, la foliculitis, la linfadenopatía re-
gional, y la coloración de la piel, la ropa y el pelo. 
Se debe proteger del sol el área tratada y evitar el 
contacto con los ojos1. La pigmentación de los fo-
lículos es incómoda para el paciente y se puede 
mejorar si se lava con agua tibia2,3.

E. Inmunoterapia tópica

Nivel de evidencia II-ii y fuerza de recomendación B2

Se trata de sensibilizar al paciente con un alérgeno 
de laboratorio que no se encuentre en el ambiente. Se 
aplica la sustancia y se espera que desencadene una 
reacción eccematosa por sensibilidad retardada, origi-
nando un infiltrado inflamatorio, secretando citocinas 
que desplazan el infiltrado de la alopecia areata, para 
así conseguir la aparición de nuevo cabello. Se emplea 
cuando otros tratamientos han fallado2,5,6,15. 

Los sensibilizadores de contacto que se han em-
pleado en el tratamiento de la alopecia areata son el di-
nitroclorobenceno, el dibutiléster de ácido escuárico y 
la difenilciclopropenona. El dinitroclorobenceno no se 
emplea actualmente porque es mutagénico. La difenil-
ciclopropenona es el sensibilizador tópico de elección, 
porque el dibutiléster de ácido escuárico no es estable 
en acetona. La difenilciclopropenona es muy sensible 
a la luz y debe almacenarse en botellas de color ámbar 
para protegerla de la luz. Las personas que han desarro-
llado sensibilización al níquel pueden aprovecharse de 
este hecho y utilizar una sustancia como agente sensi-
bilizador que contenga sulfato de níquel al 1% en vase-
lina, que se aplica igual que las otras sustancias3.

Se le debe dar información precisa al paciente y firmar el 
consentimiento informado, antes de iniciar el tratamiento.

1. La difenilciclopropenona es el tratamiento de 
elección en los adultos con compromiso de más de 

“Los corticoides intralesionales se usan para 

alopecia areata desde hace más de 50 años, 

pero no hay estudios clínicos controlados”. 
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50% del cuero cabelludo. Su única desventaja es su 
capacidad mutagénica24.

2. La sensibilización con difenilciclopropenona se 
inicia con una aplicación al 2% en acetona en un área 
circular de 4 cm de diámetro en el cuero cabelludo. A 
las dos semanas, se continúa con una concentración al 
0,001% en la misma mitad del cuero cabelludo. Ésta se 
va aumentando gradualmente cada semana, hasta ob-
tener una dermatitis moderada. Lo ideal es mantener un 
eritema de bajo grado y un prurito moderado en el área 
tratada, por 24 a 36 horas después de la aplicación. Se 
debe iniciar por el lado izquierdo, dejarlo por 48 horas 
y después lavarlo. El paciente no se debe exponerse a la 
luz solar durante ese tiempo.

Después de establecer la concentración apropiada 
para el paciente, se debe continuar semanalmente. En 
general, hay un periodo de tres meses, desde la inicia-
ción del tratamiento y la fase de repoblación, y a los 12 
meses se obtienen resultados cosméticos aceptables. 
Si no hay mejoría clínica a los seis meses, se debe sus-
pender el tratamiento. La aplicación en ambos lados se 
recomienda solamente después de la respuesta tricogé-
nica en el área tratada. Se debe proteger el personal de 
salud o los familiares del paciente que apliquen el pro-
ducto, para evitar su sensibilización. 

3. El dibutiléster de ácido escuárico es una alternativa 
en los pacientes que no desarrollan reacción alérgica a 
la difenilciclopropenona.

4. El eccema moderado es una reacción secundaria in-
trínseca al tratamiento, pero la aparición de vesículas 
o ampollas es un efecto indeseable. Si esto se presenta, 
se debe lavar el área y aplicar un esteroide tópico. Otros 
efectos secundarios son: linfadenopatía cervical y oc-
cipital, urticaria de contacto, edema facial y del cuero 
cabelludo, fenómenos vasomotores, reacciones seme-
jantes a eritema multiforme, trastornos de la pigmenta-
ción (hiperpigmentación, hipopigmentación, discromía 
en confeti y, aun, vitiligo), especialmente en las pieles 
oscuras. Aunque la difenilciclopropenona no es terato-
génica, no se indica en las pacientes embarazadas.

5. La tasa de éxito de la difenilciclopropenona y el di-
butiléster de ácido escuárico está entre 50 y 60% (rango 
9 a 87%). Las recaídas son de 62% y pueden empezar 
en un periodo de dos años y medio. En 38% de los pa-
cientes se mantiene la repoblación2,3,23,24.

Tratamiento sistémico

A. Corticoides sistémicos
Nivel de evidencia III, fuerza de recomendación C2
Se han descrito varias formas de administrar corticoides 

sistémicos en la literatura científica, con resultados varia-
bles. No hay un consenso sobre la dosis ni la vía de apli-
cación8. Se obtuvieron mejores resultados en la alopecia 
areata multifocal y poca (10%) en la ofiasis y la alopecia 
areata universalis. Los pulsos diarios, semanales y men-
suales se han empleado con resultados variables, y su 
uso se limita por los efectos secundarios y su alta tasa de 
recaídas después de la reducción de la dosis de manteni-
miento. 

Sin embargo, la metilprednisolona intravenosa puede 
ser de utilidad en la alopecia areata de inicio reciente 
(menos de seis meses) y con un compromiso menor de 
50% del cuero cabelludo6. 

Los pulsos de prednisolona de 200 mg una vez a la 
semana durante tres meses produjeron repoblación 
en 30% de los casos, con recaídas en 25%. Otros es-
quemas de administración pueden ser: dosis diarias de 
prednisolona; 300 mg de prednisolona una vez al mes; 
40 mg de prednisolona durante seis semanas con dis-
minución paulatina; 2 g de prednisolona como dosis 
única; 250 mg de metilprednisolona intravenosa dos 
veces al día durante tres días, y 5 mg de dexametasona 
dos veces a la semana durante 12 semanas. 

El minoxidil al 2% aplicado tres veces al día puede ali-
viar la recaída después de suspender los esteroides. El 
resultado es pobre en la alopecia totalis y la alopecia uni-
versalis.Los efectos secundarios de los esteroides son: 
hiperglucemia, osteoporosis, cataratas, inmunosupre-
sión, obesidad, dismenorrea, acné y síndrome de Cus-
hing. El tratamiento con pulsos presenta menos efectos 
secundarios que los esquemas orales diarios2,3,4,22.

B. Fotoquimioterapia

1. PUVA

nivel de evidencia III y fuerza de recomendación C2
La aplicación de psoralenos tópicos y sistémicos más 
luz ultravioleta A tiene resultados limitados y variables, 
con mejoría clínica en 15 a 70% de los casos en ensayos 
clínicos no controlados. En dos grandes estudios retros-
pectivos se demostró que la mejoría con la fototerapia 
no es mejor que la repoblación espontánea. La falta de 
estudios sobre la seguridad y el riesgo de neoplasias 
malignas con PUVA, lleva a que esta modalidad de tra-
tamiento sea la opción menos favorecida. Aunque el 
eritema producido por la luz ultravioleta B ha sido do-
cumentado, al igual que con otros irritantes, existe poca 
evidencia de su eficacia1,2,27.

2. Otras fototerapias

Láser de excímeros de 308 nm. En una serie pequeña 
de casos se obtuvo resultados variables en la alopecia 
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areata en parches. Se inició con 50 mJ/cm² menos de la 
dosis mínima para producir eritema y se continuó au-
mentando 50 mJ/cm² cada dos sesiones. Cada parche 
fue tratado dos veces a la semana, por un máximo de 
24 sesiones. Se obtuvo nuevo crecimiento en 41,5 % de 
los casos y en ninguno de los pacientes de control. Los 
resultados fueron pobres en la alopecia totalis y la alo-
pecia universalis. Faltan más estudios para evaluar la 
efectividad del láser de excímeros.

Radiación infrarroja. Como monoterapia o tratamiento 
coadyuvante ha presentado resultados variables y se 
necesitan más estudios para confirmar su eficacia. 

Tratamiento fotodinámico. Es inefectivo1,25.

C. Tratamientos misceláneos

1. Ciclosporina

nivel de evidencia III, fuerza de recomendación D2
Es un agente inmunosupresor que inhibe la activación 
de las células T ayudadoras y suprime la producción 
del interferón gamma (IFN-g). Se ha usado sólo o en 
combinación con esteroides sistémicos. La mejoría clí-
nica con ciclosporina sola es de 25% y, combinada con 
metilprednisolona, es de 76,7%.

Su uso se indica especialmente en las formas graves 
de alopecia areata. Sin embargo, los efectos secun-
darios, como nefrotoxicidad, inmunosupresión e hi-
pertensión, además de las altas tasas de recaídas, la 
llevan a no ser recomendada. 

Hay algunos reportes sobre el uso tópico de ciclospo-
rina en humanos, en los cuales se demostró que es más 
efectiva en vesículas lipídicas, mientras que en etanol 
no se obtuvo mejoría. Se necesitan más estudios2,3,8.

2. Metrotexato

Es un inmunosupresor. En un estudio clínico no contro-
lado de 22 pacientes con alopecia totalis o alopecia uni-
versalis, administrado en dosis de 20 a 25 mg y en com-
binación con 20 mg de prednisona oral, se alcanzó una 
repoblación de 64%. 

En las formas graves, se puede emplear combinado 
con dosis bajas de esteroides sistémicos, pero esto debe 
ser corroborado con estudios controlados de asignación 
aleatoria2,3. Otros inmunomoduladores, como la biotina 
en dosis de 20 mg diarios y el sulfato de cinc en dosis 
de 200 a 600 mg diarios, combinados con clobetasol 
tópico, han demostrado resultados satisfactorios en 
niños, aunque aún faltan más estudios2.

3. Productos biológicos.

Se ha propuesto que la alopecia areata es una enfer-

medad autoinmunitaria mediada por células T. Los 
productos biológicos inhibidores del TNFα podrían 
ser una alternativa terapéutica, pero en múltiples re-
portes sobre el tratamiento con etanercept, efalizumb, 
adalimumab o infliximab, no se demostró mejoría clí-
nica de la alopecia areata. Philpott. et al.. demostraron 
que la IL-1α, la IL-1β y el TNFα eran potentes inhibi-
dores del folículo piloso in vitro13. En algunos casos, los 
pacientes en tratamiento con anti- TNFα desarrollaron 
alopecia areata y no mejoraron con los medicamentos; 
además, no previenen su aparición en pacientes con 
historia previa de la enfermedad. 

Se necesitan más estudios con altas dosis, periodos 
largos de tratamiento y mayor seguimiento, para de-
mostrar su efectividad3,7,10,14.

4. Sulfasalazina 
Es un fármaco antiinflamatorio que posee actividad 
inmunomoduladora e inmunosupresora, incluyendo 
supresión de las células T, de la actividad de las cé-
lulas asesinas naturales y de la producción de anti-
cuerpos. Además, inhibe las citocinas de las células T, 
la IL-2 y la prostaglandina E2, y el IFN-g y la IL-1 en los 
monocitos y macrófagos, el TNFα y la IL-6. 

Se administra a dosis de 0,5 g dos veces al día durante 
un mes, 1 g dos veces al día durante un mes y 1,5 g dos 
veces al día durante cuatro meses. Hay mejoría clínica 
en 25,6% de los casos y recaída en 45,5% al suspender 
el medicamento. Los efectos secundarios incluyen al-
teraciones gastrointestinales, como náuseas, vómito, 
erupciones cutáneas, cefaleas, anormalidades hemato-
lógicas y hepatotoxicidad. 

Puede considerarse una alternativa terapéutica por su 
perfil de seguridad, eficacia y buena tolerabilidad. Sin 
embargo, se requieren más estudios controlados2,3,31,32.

5. Análogos de las prostaglandinas

El latanoprost es un análogo de la prostaglandina F2α 
y, el bimatoprost, un análogo sintético de la prostamida 
F2α. Se emplean para reducir la presión intraocular en 
pacientes con glaucoma de ángulo abierto. La hipertri-
cosis de las pestañas es un efecto adverso común. 

Se ha demostrado que en los folículos de ratón y en 
los melanocitos de los folículos en fase de reposo (teló-
geno) y en fase de crecimiento (anágeno), se aumenta 
la conversión de la primera a la segunda fase. No obs-
tante, en un estudio llevado a cabo en ocho pacientes, 
no hubo mejoría clínica de la alopecia areata con el 
tratamiento, y se concluyó que es seguro y sólo causa 
ligera irritación, pero no es efectivo, cuando se emplea 
en alopecia areata de pestañas. En otro estudio, en siete 
pacientes con alopecia areata, con pérdida de más de 
95% del cabello, se concluyó que no era efectivo y más 
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bien podría emplearse en aquellos con pérdidas me-
nores, que pudieran beneficiarse más. Faltan más estu-
dios para evaluar su efectividad. 

Los efectos secundarios son moderados, como hipe-
remia conjuntival, eritema y prurito en párpados, así 
como pigmentación residual de los mismos2,3,12.

6. Inhibidores tópicos de la calcineurina

El tacrolimus y el pimecrolimus se han empleado en 
varios estudios, pero su efectividad no ha sido demos-
trada. Una de las causas puede ser la falta de penetra-
ción del ungüento, pero se requieren más estudios clí-
nicos controlados2,3.

7. Bexaroteno

Es un retinoide que se ha empleado en forma tópica 
y sistémica. Su mecanismo de acción es mediante la 
inmunomodulación y la apoptosis de las células T, 
y se basa en el mecanismo por el cual se produce la 
alopecia en la micosis fungoide foliculotrópica. En un 
estudio, la aplicación tópica de bexaroteno en gel al 
1% produjo repoblación en 26% de 42 pacientes; se de-
mostró que es efectivo, pero no se comparó con los es-
teroides tópicos y, por lo tanto, se sugiere realizar más 
estudios clínicos controlados. Su efecto secundario 
más frecuente es la irritación2,3,11.

8. Capsaicina 

Se ha planteado como una alternativa terapéutica con 
base en la teoría del papel de los neuropéptidos y el sis-
tema nervioso central en el desarrollo de la enfermedad. 
Libera sustancia P y un péptido relacionado con el gel 
de calcitonina, después de aplicaciones repetidas. 

La aplicación de capsaicina al 0,075% en crema, pro-
dujo una repoblación en dos de tres pacientes después 
de tres semanas. Los estudios más recientes muestran 
que la capsaicina tópica y el clobetasol al 0,05% son 
comparables, aunque algunos sugieren que el resul-
tado con la capsaicina puede ser mejor en algunos 

pacientes15. Produce ligera irritación como efecto se-
cundario. Aún se necesitan más estudios para incluirla 
dentro del arsenal terapéutico3.

9. Fototermólisis con láser fraccionado 

Se cree que su mecanismo de acción es la inducción 
de la apoptosis de las células T, lo que conlleva a un 
efecto directo de nuevo crecimiento del pelo. Sólo hay 
un reporte de un caso en un paciente con alopecia 
areata que no mejoró con el tratamiento convencional, 
pero sí un mes después de la aplicación del láser, con 
repoblación completa a los seis meses.

10. Soporte psicológico 

En la alopecia areata existe una interacción significativa 
entre el sistema inmunitario y el neuroendocrino, par-
ticularmente, un aumento del tono del eje hipotálamo-
hipófisis-suprarrenal, de los niveles periféricos y cen-
trales de la piel y los ganglios linfáticos, y un aumento 
de la corticotropina (ACTH) con el estrés repetitivo, con 
modulación de la respuesta inflamatoria15.

La alopecia areata está asociada con importantes 
condiciones psiquiátricas concomitantes, como altera-
ciones del comportamiento, ansiedad generalizada y 
depresión. La eficacia de los antidepresivos en la alo-
pecia areata no se ha evaluado mediante ensayos clí-
nicos grandes. Sin embargo, son necesarios los grupos 
de soporte psicológico para ayudar al paciente a sobre-
llevar su enfermedad y mejorar su calidad de vida3,16,31.

11. Otras alternativas terapéuticas 
Se mencionan otras opciones de tratamiento, como 
imiquimod, rubefacientes tópicos como la tintura de 
cantaridina, el fenol y el peróxido de benzoilo, además 
de la candidina intralesional, que actúan como una 
inmunoterapia. Sin embargo, no existen estudios clí-
nicos que avalen su eficacia. 

Otras opciones que se han mencionado son la talido-
mida, la aromaterapia, la medicina alternativa con hip-
noterapia y hierbas, así como la soya por vía oral2,17,26.

“Para diagnosticar una alopecia difusa, es 

necesaria una disminución de 25% de los 

pelos del cuero cabelludo”.
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Alopecia en efluvio telógeno
Se describe como una forma difusa con excesivo nú-
mero de cabellos en fase de telógeno, que puede ser 
aguda, episódica o crónica, y estar asociada a factores 
hormonales, nutricionales, ingestión de medicamentos, 
exposición a ciertos químicos o enfermedades cutáneas 
locales o sistémicas. Algunas de estas asociaciones 
están documentadas, otras no están bien establecidas34.

Cuadro clínico
Para diagnosticar una alopecia difusa, es necesaria una 
disminución de 25% de los pelos del cuero cabelludo35.

En el examen clínico, se deben realizar múltiples 
divisiones en todas las partes del cuero cabelludo y 
comparar ambas mitades. Los pacientes con alopecia 
en efluvio telógeno usualmente tienen igual cantidad 
de cabello en ambas mitades, a menos que coexista 
con una alopecia androgénica o una alopecia areata 
difusa. 

El test de arrancamiento debe hacerse en varios lu-
gares del cuero cabelludo. Dos o más cabellos en fase 
de telógeno en un test de arrancamiento, son caracte-
rísticos de la alopecia en efluvio telógeno. Al dividir el 
cuero cabelludo se pueden evidenciar pequeños pelos 
que están creciendo, característicos de esta enfermedad 
cuando se está resolviendo36. La alopecia en efluvio te-
lógeno se clasifica en cinco tipos funcionales37: 

•	 Liberación inmediata en anágeno: múltiples folí-
culos dejan prematuramente el anágeno y entran 
en telógeno.

•	 Liberación retardada en anágeno: múltiples fo-
lículos continúan en una fase de anágeno más 
larga de la normal, retardando la de telógeno, y 
luego, al restablecerse el ciclo, hay una gran caída 
de pelos en fase de telógeno. 

•	 Ciclo corto en fase de anágeno: constante pérdida 
de pelo y crecimiento lento

•	 Liberación inmediata en fase de telógeno: múlti-
ples folículos tienen una fase corta de telógeno y 
precipitan la caída de cabello.

•	 Liberación retardada en fase de telógeno: múltiples 
folículos tienen una fase de telógeno sincrónica. 

Diagnóstico

Se debe obtener una historia clínica completa, un in-
terrogatorio enfocado hacia el tiempo de evolución, la 
administración de medicamentos, principalmente an-
ticonceptivos orales, el hipotiroidismo o el hipertiroi-
dismo, el embarazo y el posparto, la restricción calórica, 

las enfermedades sistémicas y los antecedentes quirúr-
gicos. Todos estos son puntos esenciales.

Si la historia clínica lo amerita, se deben solicitar al-
gunos exámenes de laboratorio como: hemograma, fe-
rritina sérica, pruebas de función tiroidea y hepática, 
serología y anticuerpos antinucleares (ANA).

En la videodermatoscopia se observa un gran nú-
mero de pelos cortos en etapa de nuevo crecimiento, 
sin variación en su diámetro38,39. En caso de duda o 
para descartar alopecia de patrón femenino o mas-
culino, se deben tomar una o dos biopsias de cuero 
cabelludo, con sacabocados de 4 mm, para incluirse 
de forma vertical y horizontal. Un incremento de 15% 
es sugestivo de alopecia en efluvio telógeno, mientras 
que uno mayor de 25% confirma dicho diagnóstico37.

Diagnóstico diferencial
Se debe hacer diagnóstico diferencial con la alopecia 
areata difusa y la alopecia de patrón femenino38.

Tratamiento
En una tercera parte de los pacientes no se encuentra 
una causa clara. La alopecia en efluvio telógeno no re-
quiere un medicamento específico, ya que es una condi-
ción de resolución espontánea y, si se corrige el factor 
desencadenante, usualmente se resuelve en tres a seis 
meses. La mejoría clínica completa puede demorar 
hasta un año.

En casos de deficiencia de hierro, se administra sulfato 
ferroso a dosis de 300 mg (60 mg de hierro elemental), 
dos o tres veces al día. La ferritina sérica debe alcanzar 
niveles de 70 mg/L o mayores. Nivel de evidencia IV40. 

La deficiencia de zinc y la biotina también se han aso-
ciado con alopecia areata en efluvio telógeno, pero no 
hay claridad sobre su papel en la caída del pelo. 

Se indica una dieta de 0,8 g/kg de proteínas y 1.200 
kcal por día. También, pueden utilizarse 2 ml al día de 
minoxidil al 5%. 

Alopecia androgénica masculina
La pérdida de pelo con un patrón está determinada ge-
néticamente y es potencialmente reversible. En general, 
está limitada a la parte superior del cuero cabelludo y 
se caracteriza por patrones definidos en hombres y mu-
jeres. Se produce una miniaturización de los folículos 
pilosos y acortamiento de la fase de anágeno. Aunque 
la testosterona es el principal andrógeno circulante, 
debe convertirse en dihidrotestosterona (DHT) en los 
folículos pilosos del cuero cabelludo, por la enzima 
5-αreductasa, para que su acción sea máxima41.
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Tratamientos tópicos

Minoxidil
Nivel de evidencia I, fuerza de recomendación A. Se 
utiliza para la alopecia androgénica masculina desde 
1984. Tiene escasa absorción percutánea y, después de 
la aplicación de una dosis de minoxidil al 5%, la con-
centración sérica permanece estable por 24 horas y rara 
vez supera los 5 mg/L. 

El mecanismo de acción no se ha determinado exac-
tamente, pero incluye varias hipótesis. La primera es 
el aumento del flujo vascular que se produce desde 15 
minutos después de la aplicación hasta una hora más 
tarde. La segunda considera las variaciones enzimáticas 
individuales en la conversión del minoxidil a su forma 
sulfatada, ya que los pacientes con mayor actividad en-
zimática presentan mejor resultado. Es un hecho que el 
minoxidil lentifica la senescencia de los queratinocitos, 
similar a lo que hace el factor de crecimiento, lo cual 
prolonga la fase de anágeno y previene la muerte ce-
lular, y además, estimula la proliferación de las células 
foliculares y perifoliculares. Los estudios han mostrado 
que el aumento en el número de pelos no es tan impor-
tante, como sí lo es el engrosamiento y mantenimiento 
del pelo existente. 

Se ha demostrado que, en hombres, el minoxidil al 
5% es más efectivo que al 2%, aunque produce ma-
yores efectos secundarios.

Como efecto secundario, se produce hipertricosis en la 
cara o en extremidades, especialmente en las mujeres, 
lo cual refleja el grado de absorción sistémica. Puede de-
sarrollarse dermatitis de contacto al minoxidil, pero este 
efecto es raro y, generalmente, se debe a componentes 
del vehículo. En ese caso, pueden utilizarse prepara-
ciones sin propilenglicol o en espuma, que actualmente 
no están disponibles en Colombia. La preparación de 
minoxidil en agua disminuye considerablemente los 
efectos secundarios, sin alterar su efectividad. Además, 
se ha empleado asociado a la tretinoína al 0,05%, con 
buenos resultados.

A pesar de que en nuestro país se utiliza ampliamente 
su asociación con esteroides de gran potencia, no hay 
estudios que justifiquen dicho uso.

Se debe utilizar en dosis de 2 ml una vez al día, prefe-
riblemente en la noche. Se recomienda que se mida y se 
aplique con goteros o jeringas, evitando el aerosol para 
lograr una aplicación más directa sobre el cuero cabe-
lludo y evitar que quede en la fibra capilar41-44. 

Tratamiento con luz y láser de bajo nivel
Nivel de evidencia III, fuerza de recomendación C. Hay 
datos anecdóticos que sugieren que la luz de longitud 

de onda corta, entre 650 y 900 nm, con poder redu-
cido de 5 mW, puede favorecer el crecimiento del pelo. 
Comercialmente se consiguen varios cepillos, uno de 
ellos que contiene un solo módulo de láser que emana 
nueve rayos de 655 nm. 

No está clara la forma en que estas fuentes de luz 
puedan producir crecimiento del pelo. En general, los 
estudios no muestran resultados estadísticamente sig-
nificativos, excepto uno reciente que reportó una leve 
mejoría clínica ilustrada mediante fotografía. El trata-
miento debe administrarse en sesiones de 15 a 20 mi-
nutos, tres veces por semana, y se debe esperar unos 
seis meses para ver los resultados45,46. 

Tratamientos sistémicos

Finasteride
Nivel de evidencia I, fuerza de recomendación A. Es un 
inhibidor de la 5-αreductasa de tipo II, por lo cual dis-
minuye los niveles séricos de dihidrotestosterona y au-
menta los de testosterona, en el cuero cabelludo. Debe 
utilizarse con precaución en pacientes con alteraciones 
hepáticas, pues su eliminación se lleva a cabo por el hí-
gado. No parece afectar el sistema del citocromo P450, 
ni presenta interacciones con warfarina, digoxina, teo-
filina, propanolol o amitriptilina. 

Después de un año de uso continuo, se observa una 
notoria mejoría que se inicia en el vértice de la cabeza, 
pero también afecta positivamente el área frontal e in-
terparietal. Hay un pico de mejoría en uno a dos años, 
aunque algunos estudios reportan mejores resultados 
después de cuatro a cinco años. El finasteride induce 
un aumento de la relación entre las fases de anágeno 
y telógeno, y más que aumentar el número de pelos, 
produce un aumento en su masa y su peso. Los hom-
bres menores de 26 años presentan mayores niveles de 
5-α-DHT y, en general, obtienen mejores resultados 
con el tratamiento.

Como efecto secundario.se espera una disminución 
de 50% del valor del antígeno prostático, por lo que se 
recomienda multiplicar su resultado por dos, antes de 
compararlo con los valores normales. El hecho de estar 
recibiendo finasteride, también hace que aumente la 
sensibilidad del antígeno prostático como instrumento 
de tamización. 

Se han desarrollado muchas investigaciones sobre los 
efectos del finasteride en relación con el cáncer de prós-
tata. En un estudio de 18.882 hombres mayores de 55 
años, se encontró que disminuye en 24% la posibilidad 
de sufrir cáncer de próstata. Sin embargo, en el grupo 
con finasteride, se producían tumores con un mayor 
puntaje de Gleason (7 a 10), lo que limita su uso como 
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agente quimiopreventivo. La edad de los pacientes fue 
mayor a la promedio de quienes toman finasteride y esto 
podría haber afectado el resultado. 

Además, se ha demostrado que el finasteride no in-
duce cambios histopatológicos en el cáncer de próstata. 
También, es importante notar que, como el finasteride 
disminuye el tamaño de la próstata, la biopsia es más 
representativa, lo cual aumenta su sensibilidad. Al con-
tinuar el estudio durante cuatro años, se esperaba que 
aumentara el número de cánceres de alto grado; esto no 
ocurrió y, por el contrario, hubo una tendencia a dismi-
nuir. Los cánceres de alto grado son ricos en expresión 
de 5-αreductasa de tipo I, que no es inhibida significa-
tivamente por el finasteride y, por ende, no prevendría 
estos tipos de cáncer. Por lo tanto, no se cree que se 
ponga en riesgo al paciente con alopecia androgénica al 
administrarle finasteride. 

En cuanto a los efectos sobre los espermatozoides, hay 
pocos datos de que el finasteride tenga efectos negativos 
en su número o motilidad, aunque hay algunos estudios 
con pocos pacientes que sí muestran disminución y aun 
cambios en la morfología, por lo que se sugiere descon-
tinuar el tratamiento si la pareja está buscando embara-
zarse y si el hombre es azoospérmico.

La dosis óptima para los hombres es de 1 mg diario. El 
medicamento viene en presentación de tabletas o cáp-
sulas de 1 mg. Está en estudio la presentación para apli-
cación tópica por medio de liposomas44,47-56.

Dutasteride
Nivel de evidencia I, fuerza de recomendación B. Es un 
potente antiandrógeno no esteroideo que inhibe la 
5-αreductasa de tipo I y de tipo II. Es tres veces más 
potente que el finasteride para inhibir la 5-αreductasa 

“Se ha demostrado que, en hombres, el 

minoxidil al 5% es más efectivo que al 

2%, aunque produce mayores efectos 

secundarios”.

de tipo II y 100 veces más potente para la de tipo I. Re-
duce los niveles de dihidrotestosterona en suero y cuero 
cabelludo en más de 90%, mientras que el finasteride 
lo hace hasta en 70% y 40%, respectivamente. Tam-
bién, puede aumentar los niveles séricos de testoste-
rona hasta en 25%. Es degradado en el hígado por el 
citocromo P3A4 y puede interferir con la depuración 
de otros medicamentos, como ketoconazol, diltiazem, 
cimetidina, ciprofloxacina y troleandomicina. Su vida 
media es de cinco semanas, en comparación con las seis 
a ocho horas del finasteride, sus efectos son más dura-
deros y se demoran más en desaparecer al suspenderse.

Fue aprobado en el 2002 por la Food and Drug Admi-
nistration (FDA) para el control de la hiperplasia prostá-
tica benigna pero no ha sido aprobado para la alopecia 
androgénetica, al parecer, porque todavía están en es-
tudio sus efectos secundarios. En estudios comparativos 
de 2,5 mg diarios de dutasteride frente a 5 mg diarios de 
finasteride, se han demostrado mejores resultados con 
el primero, pero la dosis recomendada es de 0,5 mg dia-
rios. En un estudio publicado en agosto de 2010, a 153 
hombres entre 18 y 49 años se les administró aleatoria-
mente 0,5 mg diarios de dutasteride o placebo, durante 
seis meses. Se demostró claramente crecimiento del 
pelo y no hubo diferencias significativas en los efectos 
secundarios entre los dos grupos.
En cuanto a sus efectos sobre la próstata, se cree que 
puede ser protector para el cáncer, ya que la mayoría 
de estas neoplasias expresan grandes cantidades de 
5-αreductasa de tipo I. Debe duplicarse el resultado del 
antígeno prostático, para optimizar su valor real. Se ha 
demostrado disminución en el número y motilidad de 
los espermatozoides, pero sin cambios en su morfología.

Se presenta en cápsulas de 0,5 mg, para tomar una 
vez al día42-44,47,54,55,57. 
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Otros tratamientos
En la alopecia androgénetica masculina, también se 
usan microimplantes de pelo, pelucas y bisoñés.

Tratamiento combinado 
Es muy útil combinar el tratamiento tópico con el sisté-
mico, y aun el quirúrgico, según la gravedad de la alo-
pecia y la mejoría clínica del paciente42.

Alopecia androgénica femenina
La alopecia de patrón femenino es un problema cada 
vez más común en las mujeres, que causa gran afecta-
ción psicológica. Cuando se asocia con hiperandroge-
nismo, se denomina alopecia androgénetica femenina y, 
cuando no hay aumento de los andrógenos, se llama alo-
pecia de patrón femenino y puede presentarse aun en el 
síndrome de completa insensibilidad a los andrógenos59.

Tratamiento tópico

Minoxidil 
Nivel de evidencia I, fuerza de recomendación A. Fue 
aprobado para uso en mujeres por la FDA, en 1991. Su 
mecanismo de acción se describió anteriormente. Se 
ha demostrado que en mujeres, el minoxidil al 5% es 
más efectivo que al 2%, aunque con mayores efectos 
secundarios, como hipertricosis en la cara o en las ex-
tremidades, lo que refleja el grado de absorción sisté-
mica. Se debe empezar con concentraciones más bajas 
en mujeres de origen étnico que las predisponga al au-
mento del vello y en pacientes con hirsutismo. Puede 
presentarse dermatitis de contacto al minoxidil como 
tal, pero es rara, y en general, se debe a componentes 
del vehículo. En tal caso, se recomienda lo mencio-
nado anteriormente. 

Se considera de categoría C en el embarazo. Se ha uti-
lizado asociado con la tretinoína al 0,05%, con buenos 
resultados. En nuestro país se utiliza ampliamente la 
asociación con esteroides de gran potencia y no hay 
estudios que justifiquen dicho uso. Se debe aplicar 
en dosis de 2 ml, una vez al día, preferiblemente en la 
noche41,42,60-62. 

Tratamiento con luz y láser de bajo nivel

Nivel de evidencia III, fuerza de recomendación C. La 
recomendación  es  igual que  en la alopecia androgé-
nica masculina.  

Tratamiento sistémico

Tratamiento antiandrogénico
Los antiandrógenos centrales inhiben competitiva-
mente la unión de la 5-αdihidrotestosterona al receptor 
de andrógenos, mientras que los antiandrógenos peri-
féricos inhiben la 5-αreductasa, bloqueando la conver-
sión de testosterona a 5-αdihidrotestosterona. El uso de 
antiandrógenos conlleva al riesgo de malformaciones 
en los genitales de los fetos masculinos; por lo tanto, 
debe tenerse un adecuado control de anticoncepción63.

Antagonistas de los receptores de 
andrógenos

Acetato de ciproterona: nivel de evidencia IIi, fuerza 
de recomendación B. Inhibe la gonadoliberina (GnRH) 
y bloquea los receptores de andrógenos. Existen mu-
chos esquemas terapéuticos; uno de los más utilizados 
es el de Hammerstein, en el cual se administran de 50 a 
100 mg, del día 5 al 15 del ciclo, por un período de seis 
meses. La dosis de 2 mg diarios se da desde el día 1 hasta 
el 21, con una semana de descanso, durante 18 meses. 
En mujeres posmenopáusicas, puede administrarse a 
dosis de 50 mg diarios continuamente. En general, se 
espera encontrar disminución de la caída del pelo y es-
tabilización del cuadro clínico, más que aumento en la 
densidad. Es más efectiva en pacientes con signos de 
hiperandrogenismo. 

Los efectos secundarios incluyen alteraciones mens-
truales, ganancia de peso, pérdida de la libido, depre-
sión, dolor mamario y molestias gastrointestinales. 
Como el uso de acetato de ciproterona más etinil-es-
tradiol puede producir un déficit de vitamina B12, las 
mujeres tratadas con este agente deben recibir suple-
mento de vitamina b12 y, a veces, de biotina (vitamina 
B7 o H)43,59,63,65.

Espironolactona: nivel de evidencia III, fuerza de re-
comendación B. Bloquea competitivamente los recep-
tores de andrógenos e inhibe la producción de andró-
genos por los ovarios. La dosis usual es de 100 a 200 mg 
diarios, iniciando con 50 mg y aumentando mensual-
mente hasta 200 mg. Por sus efectos antagonistas de la 
aldosterona, se puede presentar hipotensión postural, 
irregularidades menstruales, cambios en los electro-
litos, fatiga, urticaria, dolor mamario y cambios hema-
tológicos. Es de categoría X según la clasificación de la 
FDA para el embarazo43,59,63,66-68.

Flutamida: nivel de evidencia III, fuerza de reco-
mendación C. Es un antiandrógeno puro no esteroideo. 
Se utiliza a dosis de 250 a 500 mg, dos veces al día. Es 
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la mejor opción para el tratamiento del hirsutismo su-
prarrenal, pero tiene poca eficacia en la alopecia andro-
génica. Pueden presentarse casos de hepatotoxicidad 
grave, letargo, pérdida de la libido y cambios en el es-
tado de ánimo43,59,63,64.

Inhibidores de la 5-αreductasa 
(antienzimas)

Finasteride: nivel de evidencia IIi, fuerza de recomen-
dación B. Es un antiandrógeno no esteroideo potente que 
inhibe la isoenzima 5-αreductasa 2, bloqueando la con-
versión de testosterona libre a 5-α-dihidrotestosterona. 
Su uso en los hombres está muy bien estudiado, pero, en 
las mujeres, es controversial. 

Se ha utilizado en mujeres con síndrome de adrenar-
quia persistente con muy buenos resultados y, en pos-
menopáusicas, con resultados variables; actualmente, 
hay estudios en mujeres premenopáusicas y normo-
androgénicas, con muy buenos y regulares resultados. 
La dosis en mujeres es de 2,5 mg diarios. Se considera 
de categoría X según la clasificación de la FDA en el 
embarazo y siempre debe acompañarse de un método 
efectivo de anticoncepción. 

Se demostró efectividad al combinarla con drospi-
renona y etinilestradiol. Hay reportes aislados de que 
causa depresión 43,59,63,64,67.

Dutasteride: nivel de evidencia III, fuerza de reco-
mendación C. Es un potente antiandrógeno no este-
roideo que inhibe las isoenzimas 1 y 2 de la 5-αreductasa. 
Se ha utilizado en mujeres con alopecia androgénica de 
patrón masculino por hiperandrogenismo de diferentes 
causas, con buenos resultados. Es de categoría X según 
la clasificación de la FDA para el embarazo, por lo cual 
debe utilizarse un método eficaz de anticoncepción. Es 
degradado en el hígado por el citocromo P3A4 y puede 
interferir con la depuración de otros medicamentos, 
como ketoconazol, diltiazem, cimetidina, ciprofloxa-
cina y troleandomicina43,59,64.

Tratamientos complementarios
Si los niveles de ferritina están por debajo de 70 ng/ml, 
debe administrarse suplemento de hierro. Se ha mencio-
nado la efectividad de la planta americana de la familia 
de las palmas conocida en inglés como saw palmetto y 
los fitoestrógenos.

Implantes de pelo: pueden utilizarse según la calidad 
del área donante.

Pelucas y postizos: cuando la pérdida de pelo está muy 
avanzada, es una buena opción, sobre todo si se utilizan 
los fabricados con pelo natural.

ALOPECIAS CICATRICIALES

Lupus eritematoso discoide
El Lupus eritematoso discoide es una  dermatosis foto-
sensible, la cual produce atrofia y descamación. Sólo el 
5 % de los pacientes con lupus eritematoso discoide pro-
gresan a lupus eritematoso sistémico. Puede presentarse 
a cualquier edad, pero es más común en personas de 20 
a 40 años. Las lesiones características son placas redon-
deadas con tapones foliculares y una escama adherente. 
Los pacientes pueden presentar eritema, descamación, 
cambios en la pigmentación, telangiectasias, prurito y 
tricodinia. En enfermedades de larga evolución, se suele 
encontrar placas atróficas, lisas, escleróticas y de color 
marfil, con pérdida del ostium folicular68-70.

Tratamiento
Los tratamientos con antisolares, corticosteroides y 
agentes antipalúdicos, usualmente son efectivos71. 

Esteroides intralesionales: se usa el acetónido de tria-
mcinolona,10 mg/ml hasta 2 ml cada cuatro a seis se-
manas, durante seis meses.

Corticosteroides orales: nivel de evidencia IV; son 
efectivos en inactivar la enfermedad, en dosis de 1 mg/
kg diario, durante dos semanas, para disminuirla len-
tamente. Si se requiere un tratamiento prolongado, 
se debe administrar calcio y calcitriol, para reducir el 
riesgo de osteoporosis y osteonecrosis aséptica. 

Inhibidores de la calcineurina: han demostrado efec-
tividad, particularmente, en lesiones de lupus eritema-
toso discoide facial72.

Antipalúdicos: nivel de evidencia IV; la opción más 
común es la cloroquina en dosis de 4 mg/kg diarios y 
la hidroxicloroquina en dosis de 6,5 mg/kg diarios. Si 
después de tres a seis meses no hay una mejoría signifi-
cativa, se puede combinar con retinoides, metotrexato, 
dapsona, micofenolato de mofetilo o talidomida70,71. 

Entre los efectos secundarios más comunes de la 
cloroquina y la hidroxicloroquina, están la retinitis 
pigmentaria, los síntomas gastrointestinales, las mio-
patías, las convulsiones, los mareos, la leucopenia y 
la hepatitis. Antes de comenzar el tratamiento, el pa-
ciente debe someterse a una evaluación oftalmológica 
basal que debe repetirse cada año, especialmente, en 
mayores de 60 años, pacientes obesos con enfermedad 
renal o hepática y en aquellos con más de cinco años 
en tratamiento73.

Metotrexato: nivel de evidencia III; también puede ser 
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efectivo para el manejo del lupus cutáneo. En un estudio 
retrospectivo de 43 pacientes (41 % con lupus eritema-
toso cutáneo subagudo, 25 % con lupus eritematoso dis-
coide y 16 % con lupus eritematoso cutáneo agudo), 42 
mostraron mejoría clínica, la mayoría en el grupo de los 
pacientes con lupus eritematoso cutáneo subagudo75.

Isotretinoína oral: nivel de evidencia IV. Ha sido efec-
tiva en algunos casos de lupus cutáneo crónico resis-
tente a otros tratamientos. La dosis es de 40 a 80 mg 
al día, para comenzar a disminuir paulatinamente una 
vez el paciente ha mejorado. Los efectos secundarios 
incluyen elevación de la concentración sérica de los tri-
glicéridos y de las enzimas hepáticas. Los tratamientos 
de larga duración pueden ocasionar anormalidades es-
queléticas. La isotretinoína es teratógenica, por lo que 
la anticoncepción efectiva es indispensable75.

Talidomida: nivel de evidencia IV. También se ha utili-
zado para tratar el lupus eritematoso discoide, en dosis 
de 50 a 100 mg diarios. La talidomida es un conocido 
teratogéno; por lo tanto, la anticoncepción efectiva es 
indispensable. Otros efectos secundarios son el desa-
rrollo potencial de neuropatía periférica sensorial, som-
nolencia y estreñimiento75.

Dapsona: nivel de evidencia IV; puede beneficiar al-
gunos pacientes. La dosis recomendada es de 100 mg 
diarios. Antes de ser iniciar su administración, los pa-
cientes deben ser evaluados para descartar una defi-
ciencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa. Durante 
el tratamiento, los pacientes deben ser evaluados para 
detectar la posibilidad de hemólisis, metahemoglobi-
nemia o neuropatía77.

Productos biológicos: no han sido evaluados rigurosa-
mente mediante estudios clínicos en el manejo de lupus 
eritematoso discoide. El efalizumab se ha reportado 
como efectivo en el manejo del lupus eritematoso sisté-
mico resistente78.

Otros agentes promisorios: hay reportes sobre el uso 
de interferón alfa74 y de imiquimod en crema al 5 % 80. 

El R-salbutamol en crema al 0,5 %, un agonista beta 2, 
fue evaluado recientemente en un estudio controlado y 
al azar, durante ocho semanas, en 37 pacientes. Mostró 
efectos estadísticamente significativos y fue bien tole-
rado. Hubo mejoría de la descamación, la hipertrofia, 
la induración, el dolor y el prurito, lo que sugiere que 
el R-salbutamol puede ser un nuevo y promisorio tra-
tamiento tópico alternativo para el lupus eritematoso 
discoide (nivel de evidencia III) 80.

Liquen plano pilaris
El liquen plano pilaris es una enfermedad inflamatoria 
caracterizada por la destrucción linfocítica, autorreac-
tiva, que produce pérdida progresiva y definitiva del 
pelo. Es una variante del liquen plano que puede clasi-
ficarse por histopatología como liquen plano folicular.

Puede ser subdividido en tres grupos: liquen plano 
pilaris clásico, alopecia frontal fibrosante y síndrome 
de Graham-Little-Piccardi-Lassueur. El clásico compro-
mete el cuero cabelludo y, en algunas ocasiones, otras 
partes diferentes del cuerpo. La alopecia frontal fibro-
sante se caracteriza por una banda alopécica cicatricial 
progresiva, que comienza en la línea de implantación 
frontal y, usualmente, afecta a mujeres posmenopáu-
sicas81. El síndrome de Graham-Little-Piccardi-Lassueur 
es una tríada conformada por alopecia cicatricial en el 
cuero cabelludo, liquen plano en la piel y pérdida no 
cicatricial del vello axilar y púbico82.

Patogenia
Aunque la patogenia del liquen plano pilaris sigue 
siendo escasamente entendida, la teoría más amplia-
mente aceptada es que se trata de una alteración autoin-
munitaria folicular, en la cual los antígenos foliculares 
son el blanco de los linfocitos T.

Cuadro clínico
La pérdida de pelo puede ser en parches o difusa, única 

“Aunque la patogenia del liquen plano pilaris 

sigue siendo escasamente entendida, la teoría 

más ampliamente aceptada es que se trata de 

una alteración autoinmunitaria folicular”
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o múltiple. El liquen plano pilaris se caracteriza por la 
presencia de pápulas eritematosas e hiperqueratosis pe-
rifolicular en el vértice de la cabeza y áreas parietales, 
asociadas a parches cicatriciales de color marfil que 
rodean islas de folículos remanentes. La ulceración del 
cuero cabelludo, el prurito intenso y la descamación son 
síntomas que pueden ser agravados por la luz ultravio-
leta, la sudoración y el estrés. La enfermedad es más ac-
tiva hacia la periferia del parche de alopecia. En 50 % de 
los pacientes no se presenta liquen plano en otros sitios 
diferentes al cuero cabelludo83.

Tratamiento
El tratamiento del liquen plano pilaris comienza por re-
ducir los síntomas, y prevenir la inflamación y el com-
promiso de otras zonas. La gravedad clínica está deter-
minada por los síntomas, los signos y la rapidez con la 
que progrese la enfermedad.

Corticosteroides intralesionales: nivel de evidencia 
IV; están indicados en el liquen plano pilaris leve a 
moderado, y si el cuero cabelludo tiene un compro-
miso menor de 10 %. Se emplea la triamcinolona intra-
lesional a una concentración de 10 mg/ml, hasta 2 ml 
cada cuatro a seis semanas. Los corticosteroides Intra-
lesionales reducen significativamente la inflamación y 
deben mantenerse hasta que la actividad inflamatoria 
se haya estabilizado. En caso de que ocurra atrofia o 
hendidura del cuero cabelludo, se deben suspender 
las infiltraciones por uno o dos meses. Si continúa la 
progresión de la enfermedad después de tres meses de 
infiltraciones, pueden usarse otros tratamientos junto 
con los corticosteroides intralesionales, para mejorar la 
sintomatología70.

Esteroides tópicos: se usa el clobetasol, en loción o en 
crema, dos veces al día. El clobetasol en champú, dos 
veces en la semana, puede reducir el prurito.

Corticosteroides orales: nivel de evidencia IV; están 
reservados para la enfermedad rápidamente progre-
siva y agresiva. Se administra diariamente 1 mg/kg de 
prednisona, hasta que los síntomas como el prurito, el 
eritema y la inflamación mejoren, para luego reducir en 
dos a cuatro meses85,86.

Hidroxicloroquina: nivel de evidencia IV; los primeros 
efectos del tratamiento son visibles en los dos a tres pri-
meros meses y la máxima eficacia clínica se obtiene a 
los 6 a 12 meses. Aunque el mecanismo exacto de ac-
ción de la hidroxicloroquina en el liquen plano pilaris es 
poco clara, es posible que interfiera con la presentación 
del antígeno, la producción de citocinas, como el factor 
de necrosis tumoral α y el interferón gamma, y la esti-
mulación de los receptores toll-like. La dosis recomen-

dada es de 200 mg dos veces al día. Se deben practicar 
hemoleucograma y pruebas de función hepática en el 
seguimiento del paciente 86-90. 

Agentes inmunomoduladores: nivel de evidencia IV; 
están indicados en pacientes con compromiso de más 
del 10 % de la superficie del cuero cabelludo o en aque-
llos que no mejoren con el tratamiento tópico, los cor-
ticoides intralesionales o la hidroxicloroquina oral, en 
dosis de 200 mg dos veces al día, después de tres a seis 
meses. La ciclosporina y el micofenolato de mofetilo son 
de elección para el liquen plano pilaris no controlable.

La ciclosporina produjo una significativa disminución 
del prurito, el dolor, la sensación de quemazón, el eri-
tema y el taponamiento perifollicular, en un estudio de 
tres pacientes, después de 12 meses de tratamiento. La 
dosis recomendada es de 3 a 5 mg/kg por día. La función 
hepática, la renal y la presión arterial sistémica, deben 
controlarse permanentemente91,92.

El micofenolato de mofetilo se ha empleado en el tra-
tamiento de múltiples variantes de liquen plano pilaris. 
Su principal mecanismo de acción es la inhibición de la 
proliferación de los linfocitos T y B activados mediante 
una inhibición no competitiva de la deshidrogenasa 
monofosfato de inosina. La dosis recomendada para 
el tratamiento de liquen plano pilaris es de 500 mg dos 
veces al día durante cuatro semanas y, luego, 1 g dos 
veces al día por cinco a seis meses91,93,94. 

Retinoides: nivel de evidencia IV;los retinoides sisté-
micos se han reportado como benéficos para el trata-
miento del liquen plano oral erosivo96. Esta experiencia 
sugiere el uso de isotretinoína y acitretín en pacientes 
con liquen plano pilaris resistente al tratamiento. Usual-
mente, se comienza con 1 mg/kg de isotretinoína diarios 
hasta por ocho meses. El acitretín también puede uti-
lizarse a una dosis tan baja como 0,6 mg/kg por día96. 
Aunque el mecanismo de acción en el liquen plano 
pilaris se desconoce, puede regular la expresión del 
antígeno en los queratinocitos foliculares o suprimir 
las células inflamatorias en el infiltrado. Las recaídas 
son bastante comunes al descontinuar el tratamiento. 
Los efectos secundarios de este medicamento incluyen 
queilitis, xerosis, conjuntivitis, descamación, epistaxis, 
paroniquia y alopecia reversible97.

 Griseofulvina: nivel de evidencia IV; se ha reportado 
como de ayuda en el tratamiento del liquen plano pi-
laris. La dosis es de 500 mg dos veces al día98.

Minoxidil en solución al 5 %: nivel de evidencia IV; 
puede administrarse para mantener y prolongar los 
pelos en fase de anágeno. 

Tacrolimus: nivel de evidencia IV; ha demostrado ser 
efectivo, especialmente en la reducción de los síntomas, 
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casos de alopecia frontal fibrosante y de liquen plano 
pilaris resistente, cuando se combina con esteroides tó-
picos o intralesionales99.

Tetraciclinas: nivel de evidencia IV; su administración 
a dosis de 1 g diario demostró mejoría clínica estadís-
ticamente significativa, pero su eficacia sigue siendo 
controversial100. 

Seudopelada de Brocq 
Es una enfermedad idiopática, crónica y lenta en su 
progresión. Algunos autores la consideran secundaria 
a otra condición y, otros, como una enfermedad única. 
En algunos artículos se sostiene que la seudopelada de 
Brocq es el estadio final de las múltiples alopecias ci-
catriciales, principalmente el liquen plano pilaris y el 
lupus eritematoso discoide101,102.

Etiología y patogenia
Se desconoce su causa exacta. Existen diferentes teorías 
sobre el proceso de cicatrización. El infiltrado de células 
inflamatorias se localiza especialmente alrededor de la 
protuberancia donde se encuentran las células madre, 
así que su daño puede explicar la naturaleza cicatricial 
de la enfermedad103,104. 

Cuadro clínico
La seudopelada de Brocq se caracteriza por placas 
alopécicas, atróficas, hipopigmentadas, redondas u 
ovales, no inflamatorias o con mínima inflamación, que 
recuerdan “huellas en la nieve”. Se han descrito tres 
patrones: de grandes placas, disperso y una combina-
ción de los dos. El vértice de la cabeza y las regiones 
parietales son las áreas del cuero cabelludo más afec-
tadas70,101. Afecta mujeres caucásicas de edad media, 
entre 30 y 50 años de edad, aunque también puede pre-
sentarse en la niñez. También se ha descrito una forma 
familiar en una madre, su hijo y dos hermanos106-108. La 
seudopelada de Brocq puede imitar la alopecia areata, 
el liquen plano pilaris, el lupus eritematoso discoide y la 
alopecia central centrífuga cicatricial103,105,109,110.

Tratamiento
Deben explicarse al paciente el curso crónico, la per-
manente destrucción de los folículos y la dificultad en 
el manejo de la enfermedad. Los tratamientos actuales 
son limitados y, posiblemente, no cambiarán el curso 
de la enfermedad.

La selección del tratamiento depende principalmente 
de la extensión de la enfermedad. Para lesiones activas, 

que comprometan menos de 10 % de la superficie del 
cuero cabelludo, se debe iniciar una combinación de 
corticosteroides tópicos (loción, crema, ungüento) de 
gran potencia, de clase I o II, dos veces al día, o cor-
ticosteroides intralesionales, acetónido de triamcino-
lona a una concentración de 10 mg/ml, hasta 2 ml cada 
mes105,109-112 (Nivel de evidencia IV).

En lesiones extensas (más del 10 % de la superficie del 
cuero cabelludo) o casos rápidamente progresivos, la 
hidroxicloroquina se considera el medicamento de pri-
mera línea por su efecto antilinfocítico, a una dosis de 
200 mg dos veces al día, sola o en combinación con pred-
nisolona oral a una dosis de 0,5 mg/kg, para disminuirla 
en un periodo de dos meses. Se considera un tratamiento 
de transición para inducir remisión, mientras los antipa-
lúdicos inician su acción (Nivel de evidencia IV). 

A todos los pacientes se les deben solicitar los si-
guientes exámenes, antes de iniciar el tratamiento: 
examen oftalmológico basal, hemoleucograma com-
pleto y pruebas de función hepática, con un control 
cada tres meses. La evaluación oftalmológica debe repe-
tirse cada año. El paciente debe ser controlado cada tres 
meses. Si el resultado de la hidroxicloroquina es bueno, 
se debe continuar hasta por 12 meses. La dosis debe dis-
minuirse gradualmente, hasta 200 mg al día, durante 
tres a cuatro meses105,109-113.

Cuando los antipalúdicos fallan, se puede emplear el 
micofenolato de mofetilo, el cual actúa como un inmu-
nomodulador que inhibe la proliferación de los linfo-
citos T. Antes de comenzar este tratamiento, se debe so-
licitar hemoleucograma completo, pruebas de función 
hepática y prueba de embarazo, los cuales deben repe-
tirse cada dos semanas durante el primer mes, luego 
cada mes durante tres meses y, finalmente, cada tres 
meses. Está indicada la anticoncepción en mujeres en 
edad fértil. La dosis recomendada al inicio es de 1 g dos 
veces al día durante tres a seis meses, tiempo en el cual 
la mayoría de los pacientes entran en remisión. Luego, 
se disminuye a 500 mg cada dos a tres meses91 (Nivel de 
evidencia IV).

 Los tratamientos quirúrgicos incluyen el trasplante 
autólogo de pelo o la reducción del cuero cabelludo en 
aquellos pacientes con una condición estable110-112 (Nivel 
de evidencia IV).

Alopecia central centrífuga 
cicatricial 
Este es un expresión descriptiva que incluye las enfer-
medades anteriormente denominadas síndrome de de-
generación folicular, seudopelada, en afroamericanos, 
y seudopelada central elíptica, en caucásicos114. 
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Cuadro clínico
La alopecia central centrífuga cicatricial aparece co-
múnmente en mujeres de edad media de ascendencia 
africana, pero también, se puede presentar en mujeres 
jóvenes y hombres. La edad promedio de presentación 
es 36 años en el sexo femenino y 31 años en el mascu-
lino. Comienza cerca del vértice de la cabeza o en la 
región media del cuero cabelludo, y se expande de ma-
nera centrífuga hasta comprometer el occipucio y las 
regiones parietales. La fase activa puede durar durante 
años, aunque eventualmente puede ser de resolución 
espontánea. Los síntomas, como el prurito y el dolor 
de las áreas comprometidas, generalmente son leves o 
están ausentes115,116. 

Etiología
La causa exacta de la alopecia central centrífuga cica-
tricial no se conoce. Entre las causas sugeridas están 
el daño acumulado sobre la fibra pilosa, generada por 
el calor de las planchas y secadores, la tracción, las 
permanentes y los químicos para alisar el pelo, aso-
ciados, probablemente, a factores autoinmunitarios y 
genéticos119,118. 

Diagnóstico diferencial
Se deben tener en cuenta los siguientes diagnósticos di-
ferenciales: liquen plano pilaris, alopecia frontal fibro-
sante, foliculitis decalvante, lupus eritematoso discoide, 
alopecia por tracción, alopecia por químicos y calor.

Tratamiento
Tan rápido como sea posible, se debe ser advertir al pa-

ciente que evite cualquier daño físico, peinados a ten-
sión, extensiones pesadas, trauma químico, relajantes 
de cabello y cáusticos seguidos de la aplicación de grasa 
oclusiva118,119 (Nivel de evidencia IV).

Se pueden utilizar antiinflamatorios, como corticoste-
roides tópicos, tacrolimus y pimecrolimus, para mejorar 
la inflamación local (Nivel de evidencia IV).

Los antibióticos orales, como las tetraciclinas con pro-
piedades antiinflamatorias, pueden ser de ayuda en la 
alopecia central centrífuga cicatricial (Nivel de evidencia 
IV). Si clínicamente se evidencian pústulas, se debe 
hacer un examen directo con tinción de Gram y hacer un 
cultivo, antes de iniciar los antibióticos, para descartar 
Staphylococcus spp. resistente, infección por hongos o 
ambos.

Los corticoides intralesionales con acetónido de triam-
cinolona a una concentración de 5 a 10 mg/ml, pueden 
ser de ayuda (Nivel de evidencia IV). 

 Los cursos cortos de esteroides orales pueden ser 
útiles para disminuir la inflamación, pero, como con 
otros medicamentos antiinflamatorios e inmunomodu-
ladores, siempre existe un riesgo en los tratamientos 
prolongados. Debido a la falta de datos y ensayos clí-
nicos sobre la eficacia de estos agentes, no hay garan-
tías para utilizarlos.

Si la inflamación se ha controlado, se puede utilizar 
minoxidil al 2 o 5 % para estimular el pelo que se en-
cuentra en fase de recuperación. 

Celulitis disecante
Se conoce también como perifoliculitis capitis absce-
dens et suffodiens. Se presenta más en afroamericanos, 
particularmente, en hombres jóvenes106,110,120,121. 

“La seudopelada de Brocq se caracteriza 

por placas alopécicas, atróficas, 

hipopigmentadas, redondas u ovales, no 

inflamatorias o con mínima inflamación, que 

recuerdan “huellas en la nieve”.
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Cuadro clínico
La celulitis disecante se presenta como placas y nódulos 
inflamatorios profundos, fluctuantes, asociados a la for-
mación de trayectos fistulosos con exudado purulento. 
El proceso generalmente comienza en el vértice de la 
cabeza y puede progresar hasta comprometer todo el 
cuero cabelludo71,122,123.

Fisiopatología
La fisiopatología no se conoce claramente, aunque las 
infecciones bacterianas recurrentes por Staphylococcus 
aureus, patógeno más comúnmente aislado en estas le-
siones, y las alteraciones de la queratinización, pueden 
contribuir a esta enfermedad120. 

Diagnóstico
Se basa en una buena historia clínica y en una biopsia 
con sacabocado de 4 mm, que incluya tejido celular 
subcutáneo, tomada de un área activa, procesada de 
forma horizontal y teñida con hematoxilina eosina.

Tratamiento
La celulitis disecante responde impredeciblemente al 
tratamiento. Para lograr efectividad, puede requerirse 
la combinación de antibióticos y corticosteroides.

Hay reportes de tratamiento con isotretinoína tópica124,125.
La isotretinoína oral se utiliza a una dosis 1mg/kg 

diario, sola o con dapsona a dosis de 100 mg al día du-
rante seis meses, para retirarla gradualmente a razón 
de 50 mg cada dos días, hasta completar seis meses126,127 

(Nivel de evidencia 4).
El sulfato de cinc se administra a dosis 400 mg de tres 

veces al día128.
La rifampicina a dosis de 300 mg dos veces al día du-

rante 10 a 12 semanas, es el mejor agente contra el esta-
filococo, y produce buena remisión, inclusive por años.

 La combinación de rifampicina más isotretinoína oral 
produjo un resultado exitoso, en un paciente con celu-
litis disecante crónica129 (Nivel de evidencia IV).

Los corticoides tópicos e intralesionales pueden 
ayudar a mejorar la inflamación y los síntomas, como 
el prurito y el dolor. Deben utilizarse en combinación 
con antibióticos tópicos y orales. El corticoide intra-
lesional es el acetónido de triamcinolona, a una con-
centración de 10 mg/ml cada cuatro a seis semanas130 
(Nivel de evidencia IV).

Productos biológicos: sólo hay estudios con el ada-
limumab, un agente biológico que se une el factor de 
necrosis tumoral y previene la activación de la cascada 
de la inflamación, el cual fue administrado a tres pa-

cientes con celulitis disecante que no mejoró con otros 
tratamientos. Se usó a una dosis de 80 mg subcutáneos, 
seguidos de 40 mg una semana después y luego 40 mg 
cada dos semanas hasta completar cuatro meses. Los 
síntomas clínicos mejoraron en ocho semanas. Sin em-
bargo, durante el tratamiento, las biopsias demostraron 
que los trayectos fistulosos no se habían resuelto a pesar 
del tratamiento131 (Nivel de evidencia IV).

 También se ha usado la destrucción folicular selec-
tiva, por medio de fototermólisis con láser Nd: YAG132 

(Nivel de evidencia IV).

Foliculitis decalvans
La foliculitis decalvante es una alteración inflamatoria 
bastante rara del cuero cabelludo. Corresponde a 11 % 
de todos los casos de alopecia cicatricial. Ocurre predo-
minantemente en jóvenes y adultos de edad media, con 
una leve preferencia por los hombres133,134.

Etiología y patogenia
La causa de esta alopecia neutrofílica cicatricial es poco 
entendida. Staphylococcus aureus parece jugar un papel 
bastante importante en su patogenia, ya que se aísla en 
casi todos los pacientes. Otras teorías incluyen superan-
tígenos que escapan a la detección del sistema inmuni-
tario del huésped, predisposición genética por reporte 
de casos familiares, y anormalidad del sistema inmuni-
tario del huésped, entre otras135-138.

Cuadro clínico
La foliculitis decalvante compromete predominante-
mente el vértice de la cabeza y el área occipital del cuero 
cabelludo. La lesión inicial es una pápula folicular eri-
tematosa. El desarrollo de áreas cicatriciales con pús-
tulas alrededor, es la lesión distintiva de la foliculitis 
decalvante. Puede haber eritema brillante junto con 
escamas amarillo grisáceas, especialmente alrededor 
de los folículos, como también, hiperqueratosis foli-
cular, erosiones y costras hemorrágicas. Los pacientes 
frecuentemente se quejan de dolor, prurito y sensación 
de quemazón. A medida que la enfermedad progresa, se 
desarrollan pequeñas o extensas placas de formas irre-
gulares y atrófica,, de color piel o marfil, que progresan 
en una alopecia cicatricial 70,138-140. 

Diagnóstico
Se basa en una buena historia clínica y en una biopsia 
con sacabocado de 4 mm, que incluya tejido celular 
subcutáneo, tomada de un área activa, procesada de 
forma horizontal y teñida con hematoxilina eosina.
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Tratamiento
En general, el tratamiento para la foliculitis decalvans 
es difícil y la enfermedad puede permanecer activa du-
rante varios años. Debido a que S. aureus juega un papel 
importante en su patogenia, su erradicación es uno de 
los principales objetivos148-152.

Antibióticos orales: se usan múltiples antibióticos y, 
en combinaciones, como doxiciclina más eritromicina, 
minociclina más vancomicina más ácido fusídico, y ri-
fampicina más clindamicina; se ha reportado alguna 
efectividad, pero las recaídas son comunes al desconti-
nuar el medicamento141.

La rifampicina, a dosis de 300 mg dos veces al día du-
rante 10 a 12 semanas, es el mejor agente contra el estafi-
lococo y produce buena remisión, inclusive por años. Se 
recomienda mucho utilizarla en combinación con 300 
mg de clindamicina 300 mg dos veces al día, para evitar 
la resistencia. Entre sus efectos secundarios se encuen-
tran hepatitis, falla de los anticonceptivos orales, inte-
racción con la warfarina, anemia hemolítica, trombo-
citopenia y colitis seudomembranosa. Otras opciones 
son la ciprofloxacina o la claritromicina en combinación 
con rifampicina142-146 (Nivel de evidencia IV).

El tratamiento oral debe combinarse con antibióticos, 
como mupirocina al 2 %, clindamicina al 1 %, ácido fu-
sídico al 1,5 % o eritromicina al 2 %145. 
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