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RESUMEN 

11 A ALOPECIA cicatriza! es la destrucción permanente

del folículo piloso, que imposibilita que el pelo

vuelva a crecer. Engloba un grupo de enfermeda­

des poco entendidas, que ocasionan como efec­

to común el reemplazo de la estructura folicular por tejido 

fibroso. 

En este artículo se revisa información acerca de la cla­

sificación, patogénesis, presentación clínica, diagnóstico y 

tratamiento de esta enfermedad. 

Palabras clave: Alopecias cicatrizales primarias, clasi­

ficación, tratamiento. 

SUMMARY 

Cicatricial alopecia is defined as the permanent des­

truction of the hair follicle, without the possibility of regrowing 

hair. This is a poorly understood group of disorders charac­

terized by a common final pathway of replacement of the 

follicular structure by fibrous tissue. This article reviews cu­

rren! information about classification, pathogenesis, clinical 

presentation, diagnosis and treatment. 
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1. INTRODUCCIÓN

La denominación alopecia cicatriza! designa la des­

trucción permanente del folículo piloso, lo que hace impo­

sible que el pelo vuelva a crecer, y comprende un grupo 

de enfermedades poco entendidas, que tienen como efec­

to común el reemplazo de la estructura folicular por tejido 

fibroso. 1 

Las alopecias, en general, se dividen en focales y di­

fusas. Las focales a su vez pueden ser cicatrizales y no 

cicatrizales. Las alopecias cicatrizales se clasifican en pri­

marias cuando resultan de una enfermedad que afecta en 

forma directa los folículos pilosos, o secundarias cuando 

los folículos se dañan por un proceso externo vecino a ellos. 

Algunos ejemplos de alopecias cicatrizales secundarias son 

la sarcoidosis, el nevus sebáceo de Jaddasohn, la escle­

rodermia, las metástasis y las tiñas capitis inflamatorias. 

Este artículo se centra en las alopecias cicatrizales prima­

rias.2·3 

2. CLASIFICACIÓN

Actualmente la clasificación que más se utiliza para las 

alopecias cicatrizales primarias se basa en el tipo de infil­

trado inflamatorio; con base en él se divide en tres catego­

rías: linfocíticas, neutrofílicas y mixtas. El Cuadro 1 muestra 

la clasificación de las alopecias cicatrizales primarias se­

gún el infiltrado inflamatorio. Como la mayoría de estas en­

tidades clínicamente se superponen y no tienen hallazgos 

histopatológicos distintivos, hay un número importante de 

pacientes que se clasifican dentro de la categoría de alope­

cias cicatrizales no específicas o en estadio final. Se debe 

tener en cuenta que con los conocimientos actuales sobre 

el tema esta clasificación es provisional y probablemente 

estará sujeta a cambios a medida que se obtenga mayor 

información y claridad sobre esta enfermedad. 4 
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Cuadro 1. Clasificación de las alopecias cicatrizales primarias 

A. Linfocíticas

• Lupus eritematoso discoide.

• Liquen plano pilaris.

a. Síndrome Lassueur- Graham Little-Piccardi.

b. Alopecia frontal fibrosante.

• Pseudopelada clásica de Broca.

• Alopecia cicatriza! central centrífuga.

• Alopecia mucinosa.

• Queratosis pilaris espinulosa decalvans.

B. Neutrofílicas

• Foliculitis decalvans.

• Foliculitis / Celulitis disecante.

C. Mixtas

• Acné necrótico

• Acné queloidalis.

• Dermatosis pustular erosiva.

D. No específicas o en estadio final

3. EPIDEMIOLOGÍA

Tan y colaboradores mostraron en un estudio clínico­

patológico con 112 pacientes, que aproximadamente el 3% 

de las consultas tricológicas son por alopecias cicatrizales. 

En este estudio, la relación alopecias linfocíticas vs. neutro­

fílicas fue de cuatro a uno, predominando las alopecias ci­

catrizales linfocíticas en mujeres de edad media; y las alo­

pecias cicatrizales neutrofílicas, en hombres de edad me­

dia. 5 

En la raza blanca son más comunes los diagnósticos 

de alopecia cicatriza! por lupus discoide, liquen plano pilar y 

foliculitis decalvans, mientras que en la raza migra predo­

mina la alopecia cicatriza! central centrífuga (ACCC). Sin 

embargo, el diagnóstico realizado con más frecuencia con­

tinúa siendo el de alopecia de origen desconocido. Algunos 

autores sugieren que del 15% al 90% de estas alopecias 

resultan del liquen plano pilaris; aunque esta afirmación to­

davía no ha sido confirmada.6

4. ETIOPATOGÉNESIS

La Sociedad Norteamericana de Investigación de Pelo 
se reunió en el año 2001 para tratar el tema de las alope­

cias cicatrizales.7 Aunque la causa de este tipo de alope­

cias se desconoce, y el origen de todas ellas podría ser 
multifactorial, se postularon las siguientes hipótesis para ser 

probadas, confirmadas o excluidas con trabajos de investi­

gación posteriores: 8

- Las alopecias cicatrizales tienen una predisposición ge­

nética.

- Los factores ambientales intervienen en las alopecias

cicatrizales. Estos pueden ser exógenos (sustancias

químicas alicantes u otros elementos utilizados en la

práctica del cuidado del pelo) o agentes infecciosos.

- Los defectos en las proteínas estructurales de la uni­

dad pilosebácea pueden producir alopecia cicatriza!,
estando más relacionadas con ello las proteínas de las

glándulas sebáceas.

- Las alopecias cicatrizales pueden producirse por una

respuesta inmune anormal.

- Pueden ser el resultado de una alteración entre las in­

teracciones mesenquimales y epiteliales.

Existe un concepto fisio-patológico que se basa en la

localización del infiltrado inflamatorio. Las células germina­

les pluripotenciales que dan origen al segmento inferior del 

folículo en cada ciclo folicular se encuentran localizadas en 

la protuberancia y no en el bulbo, como se había postulado 

previamente.9· 10 Estas células germinales tienen además la

capacidad de regenerar las glándulas sebáceas y la epider­

mis. La mayoría de las alopecias cicatrizales presentan el 

infiltrado inflamatorio localizado en el tercio superior del fo­

lículo, comprometiendo la protuberancia, lo que produce 

daños irreversibles en la capacidad regenerativa del pelo, 

junto con la pérdida o atrofia de las glándulas sebáceas, 

hallazgos que se consideran marcadores característicos de 

las alopecias cicatrizales11 -12 (Foto 1) 

Lo anterior contrasta con lo que sucede con otras alope­

cias de origen inflamatorio, como la alopecia areata, en don­

de el intenso infiltrado inflamatorio alrededor del bulbo lleva a 

la involución del folículo pero no a su daño permanente. 

� 12 

5. HISTOLOGÍA

El estudio histopatológico no puede determinar con cer­

teza las distintas variantes clínicas de la alopecia cicatriza!. 
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Foto 1. Alopecia cicatriza): estelas foliculares (EF) verticales 
acompañadas de infiltrado linfocitario (IL) que ha destruido las 
glándulas sebáceas. Se observan restos de un músculo erec­
tor del pelo (MR). 

Mirmirani y colaboradores13 realizaron un estudio con vein­
te pacientes a los que clínicamente se les hizo el diagnósti­
co de diferentes tipos de alopecias cicatrizales. Se les tomó 
biopsia de cuero cabelludo a todos los participantes y se 
mandaron de forma ciega a patología para tratar de hacer 
una correlación clínico-patológica y para definir los hallaz­
gos histológicos característicos de cada una de estas va­

riantes. El resultado de patología mostró que sólo se puede 
diferenciar entre alopecias cicatrizales linfocíticas y neutro­
fílicas, ya que los hallazgos histológicos no son específicos 
de ninguna enfermedad. Concluyen, entonces, que tal vez

se deba utilizar una clasificación más específica que inclu­
ya sólo las categorías de alopecia cicatriza! linfocítica y neu­
trofílica, hasta que puedan utilizarse marcadores molecula­
res e inmunofenotípicos que corroboren si en verdad exis­
ten todas estas variantes clínicas o si éstas son fases co­
munes de dos procesos inflamatorios distintos. Sin embar-

4> 13
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go, hasta que esto se confirme, se debe tratar de descartar 
varias entidades en todo paciente con alopecia cicatriza!. 

6. CLÍNICA

Las alopecias cicatrizales suelen ser focales o circuns­
critas, aunque se han descrito algunas de características 
difusas. La clínica de estas alopecias puede mostrar hallaz­
gos característicos de cada enfermedad en los estadios tem­
pranos, mientras que en estadios posteriores sólo se evi­
dencia cicatrización. Esta variación en la presentación clíni­
ca se podría explicar porque cada entidad tiene una amplia 
gama de manifestaciones o porque la raza, la genética y la 
respuesta inmune de cada individuo determinan el fenotipo 
final. Lamentablemente, la mayoría de las alopecias cicatri­
zales son asintomáticas por lo que el paciente generalmen­
te consulta en los estadios finales de la enfermedad.3· 

6 

ALOPECIAS CICATRIZALES LINFOCÍTICAS 

6.1 Lupus eritematoso discoide (LED) 

Por razones aún no esclarecidas, el LED es la única va­

riante del lupus tegumentario que produce alopecia cicatriza!. 

Clínicamente, se presenta como placas alopécicas bien 
delimitadas, con cambios inflamatorios caracterizados por 
eritema y descamación. Su ausencia hace que se confunda 
con una pseudopelada de Brocq. Con frecuencia presenta 
taponamiento folicular, atrofia y telangiectasias. La gran ma­
yoría de las lesiones son pruriginosas. Suele haber cambios 
pigmentarios, principalmente en la raza negra (Foto 2). 14•15 

Foto 2. Placa alopécica única de bordes bien definidos con 
telangiectasias y cambios pigmentarios en la superficie en pa­
ciente con LED y vasculitis. 
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Los hallazgos histopatológicos son vacuolización e in­

filtrado linfocitario localizado en las interfases dermo-epi­
dérmica y perianexial. Algunos autores consideran que el 

LEO debe excluirse de la categoría de alopecia cicatriza! 

primaria, pues el infiltrado no está confinado exclusivamen­

te a los folículos.13 Puede haber extensa destrucción de los

apéndices cutáneos, excepto de los músculos erectores del 

pelo, homogenización de los haces de colágeno e inconti­

nencia del pigmento. En la dermis se observan con frecuen­

cia depósitos de mucina. En lesiones antiguas la biopsia 
puede no ser concluyente.9

·
16 

Los anticuerpos antinucleares (ANAS) son positivos en 

el 35% al 43% de los pacientes. Los anticuerpos antiRo se 

encuentran en el 10% de los casos. La inmunofluorescen­

cia directa (IFO) puede ser útil en los casos donde se nece­
site diferenciar entre una alopecia cicatriza! por un LEO, li­

quen plano o pseudopelada de Brocq. La IFO en el lupus 

cutáneo se caracteriza por depósitos granulares de lgM, lgG 

y C3 en la unión dermo-epidérmica. En los casos de LEO es 

positiva en aproximadamente el 58% al 82% de las mues­

tras tomadas de piel lesiona! y en el 20% de las de piel no 

lesiona!. Puede dar falsos negativos en lesiones crónicas 

de más de ocho semanas de evolución. Se ha descrito lgM 

falsamente positiva en lesiones localizadas en la cabeza y 

el cuello; por esta razón, sólo cuando la lgG es positiva o la 

lgM es fuertemente positiva, debe considerarse como evi­

dencia clara para el diagnóstico de lupus cutáneo. En el 

liquen plano se observan depósitos globulares no específi­

cos de inmunoglobulinas en la unión dermo-epidérmica.6
·
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6.2 Liquen plano pilaris 

El liquen plano es una enfermedad de etiología desco­

nocida, con numerosas formas de presentación clínica, que 

puede afectar la piel, el pelo, las mucosas y las uñas. En el 

cuero cabelludo el liquen plano pilar y sus variantes (el sín­

drome de Lassueur-Graham Little-Piccardi y la alopecia fron­

tal fibrosante) producen alopecia cicatriza!. Aproximadamen­

te el 50% de los pacientes con alopecia cicatriza! por liquen 

pueden tener lesiones en otros sitios del cuerpo.6
·

17 

El liquen plano pilar en los estadios iniciales se presen­

ta como varias placas alopécicas poligonales dispersas con 

pérdida parcial del pelo, que tienden a confluir, localizadas 

con más frecuencia en la región parietal, aunque puede verse 

afectada cualquier zona del cuero cabelludo. Hay eritema, 

descamación perifolicular y pápulas violáceas localizadas 

principalmente en la periferia. La lesión es activa en sus 

márgenes, siendo la prueba de arrancamiento positiva en 

et> 14 

estas zonas. Posteriormente las pápulas se aplanan y se 

vuelven grisáceas, presentando además folículos dilatados 

con tapones queratóticos, atrofia y varios pelos que salen 

de un mismo ostium, lo que semeja la pseudopelada de 

Brocq (Foto 3). El curso de esta alopecia es progresivo e 

insidioso; no hay reactivación central como en el lupus dis­

coide, sino que la progresión es marginal, en forma de seu­

dópodos. Las pacientes pueden referir prurito y dolor.6
·
18 

Foto 3. Placa conformada por pápulas eritemato-violáceas en 
un liquen plano pilaris. 

6.2. 1 Síndrome de Lassueur-Graham Little-Piccardi 

El síndrome de Lassueur-Graham Little-Piccardi es una 

forma rara de alopecia cicatriza! (1,5%). Actualmente se 
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considera una variante del liquen plano folicular o una for­

ma de queratosis pilaris cicatrizante, ya que generalmente 

no hay lesiones típicas de liquen plano, y la biopsia puede 

no mostrar hallazgos liquenoides. Clínicamente se caracte­

riza por la siguiente triada: alopecia cicatriza! en el cuero 

cabelludo y no cicatrizal en las cejas, las axilas y el pubis; 

lesiones de liquen plano y pápulas foliculares queratóticas 

dispersas en los muslos, el tronco y retroauricularmente. 19
·
2º 

6.2.2 Alopecia frontal fibrosante 

La alopecia frontal fibrosante es un subtipo localizado 
de liquen plano pilar con compromiso selectivo por áreas 
andrógeno-dependientes, que afecta principalmente a mu­

jeres posmenopáusicas sin alteraciones hormonales. Clíni­

camente se presenta con una regresión simétrica en forma 

de banda de la línea de inserción fronto-temporal, con erite­

ma, taponamiento perifolicular y leve atrofia, lo que ayuda a 

diferenciarla de la alopecia areata y de la alopecia androge­

nética. De forma característica, hay una perdida parcial o 

total de las cejas. Generalmente no se presentan otras le­
siones de liquen plano. El curso es progresivo, con tenden­

cia a la estabilización. A diferencia de la forma clásica del 

liquen plano pilar, el infiltrado linfocitario afecta más pelos 

intermedios y vellos.21
-
22 

Los hallazgos histopatológicos del liquen plano son: hi­
pergranulosis, infiltrado linfocitario en banda no tan marca­

do como en el liquen plano clásico ni con acentuado com­
promiso de la epidermis, lo que produce poca vacuolización 

En los folículos los cambios son más característicos, y pro­

ducen inflamación en el tercio superior del folículo, compro­

metiendo la protuberancia, lo cual causa destrucción de los 

anexos, en especial de la glándula sebácea. Hay fibrosis 

lamelar, cuerpos coloidales e incontinencia del pigmento. 

(Foto 4)9
·
16 

Foto 4. Liquen plano 
pilar: se observa 
denso infiltrado lin­
focitario que com -
promete el epitelio 
folicular. Los dos fo-
1 íc u los pilosos se 

• han fusionado. 

et> 15 
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Otros exámenes que suelen solicitarse a los pacientes 

con liquen plano son pruebas de función hepática y anti­

cuerpos para hepatitis, y exámenes para descartar infec­

ciones como lues, herpes, VIH, amebiasis y dermatofitosis. 

Además se efectúan pruebas que descarten enfermedades 

autoinmunes y neoplasias; sin embargo, la asociación de 

estas últimas con liquen es controvertida. 18-23 

En casos donde la clínica no es muy específica de li­

quen plano pilaris se solicita inmunofluorescencia directa, 
la cual revela células apoptóticas en la unión dermo-epidér­
mica, con depósitos lineales no específicos de inmunoglo­

bulina M, G, A, y fibrinógeno. Es positiva en aproximada­
mente el 24% al 43% de los casos, pudiéndose encontrar 

también en muchas otras dermatitis de interfase.6 

6.3 Pseudopelada de Brocq 

El origen de la pseudopelada de Brocq es motivo ac­

tual de debate, pues no se conoce con exactitud si es una 

entidad específica, la denominación para clasificar todas las 

alopecias cicatrízales no inflamatorias e idiopáticas, o el 
estadio final de varias alopecias cicatrizales, inicialmente 

inflamatorias, como LEO, LPP o ACCC. Varios autores con­

sideran que hasta el 90% de las pseudopeladas se originan 

a partir del LPP, por su similitud histopatológica e inmuno­

histoquímica. También se ha encontrado asociación con 

borreliosis (estadio 111).6•24 

Clínicamente la pseudopelada de Brocq es una alope­

cia cicatrizante no inflamatoria, asintomática, progresiva e 

idiopática, caracterizada por numerosas placas alopécicas 

pequeñas, redondeadas u ovales, que confluyen formando 

zonas irregulares, con bordes policíclicos. Inicialmente pue­

den tener leve eritema, pero a medida que progresan pre­

sentan un aspecto distintivo manifiesto por la atrofia, con 

una superficie en "porcelana", y zonas pálidas, depresibles, 

conocidas como "pisadas en la nieve", sin evidencia de in­

flamación. Dentro de la placa alopécica pueden quedar pe­

los residuales, siendo fáciles de extraer los que están en 

los márgenes de la lesión. 

Las placas alopécicas suelen iniciarse en el vértex, por 

lo que difícilmente se distingue de la alopecia cicatrizal cen­

tral centrífuga. No compromete bordes de implantación del 

pelo, ni afecta otros sitios diferentes al cuero cabelludo, 

aunque se ha descrito en la barba. La enfermedad presenta 

un curso impredecible, generalmente crónico, con períodos 

de exacerbación y remisión, e incluso detención espontá­

nea en cualquier estadio.25-26 
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El diagnóstico se hace por exclusión. Deben cumplirse 

los criterios clínicos de Braun-Falco, los cuales son: placas 

alopécicas irregulares, definidas y confluentes; leve erite­

ma perifolicular en estadios iniciales, atrofia moderada en 

estadios finales, relación mujer/hombre de tres a uno, curso 

prolongado (mayor de dos años), lenta progresión con posi­

ble terminación espontánea, e IFD negativa.6

También deben estar presentes los criterios histológi­

cos propuestos por Pinkus: epidermis normal o levemente 

atrófica, sin taponamiento folicular significativo; nulo o poco 

infiltrado mononuclear en el tercio superior , glándulas se­

báceas reducidas o ausentes, bandas fibróticas en la der­

mis, persistencia de las fibras elásticas (lo que ayuda a dife­

renciar del LEO y del LPP , en donde están reducidas o 

ausentes). Otros hallazgos inespecíficos que pueden ob­

servarse son politriquia, restos de folículos en dermis con 

granulomas de cuerpo extraño y persistencia del músculo 

pi loe rector. 6·9·16 

6.4 Alopecia cicatriza! central centrífuga (ACCC) 

La alopecia cicatrizal central centrífuga se conoce tam­

bién como síndrome de degeneración folicular, alopecia del 

"peine caliente" y pseudopelada elíptica central. Afecta más 

a mujeres de raza negra. 

Aunque su etiología es desconocida, los factores que 

se han postulado son ambientales como el calor; también la 

tracción, las sustancias químicas alisadoras, el trauma re­

petido y la predisposición genética. 

Clínicamente se presenta como un foco único de alo­

pecia que empieza sobre el vértex, creciendo en forma cen­

trífuga y simétrica, con un patrón similar a la alopecia an­

drogenética femenina. La zona alopécica es lisa y delgada, 

con remanentes de pelos cortos y frágiles, y politriquia. Los 

cambios inflamatorios son variables, pudiendo ser mínimos 

(localizados en la periferia) o graves, en cuyo caso hay des­

camación, pústulas y un cuadro similar a la foliculitis decal­

vans. El curso es crónico y progresivo, y presenta estabili­

zación gradual. 27·28·29 

Los hallazgos histológicos son poco específicos y se 

caracterizan por la descamación prematura de la vaina epi­

telial interna en el tallo folicular, antes de llegar al istmo, lo 

que puede observarse en otros tipos de alopecia cicatriza!. 

(Foto 5)1 3 Posteriormente hay daño arquitectural del folícu­

lo, con politriquia y protrusión de la vaina epitelial externa 

hacia la dermis, lo que lleva a la formación de granulomas a 

cuerpo extraño. En los estadios avanzados hay infiltrado 

inflamatorio prominente perifolicular y perivascular, sin com­

promiso de las glándulas ecrinas, fibrosis lamelar concén­

trica prominente y pérdida de las glándulas sebáceas.9·16 

Foto 5. Alopecia cicatriza! centrífuga central: hay pérdida (des­
camación) prematura, antes del istmo de la vaina radicular in­
terna (VRI) 

6.5 Alopecia mucinosa 

La alopecia mucinosa es conocida también como muci­

nosis folicular o epitelial. Tiene dos formas de presentación; 

una idiopática, la cual es más frecuente en niños y adultos 

jóvenes y suele ser benigna y autolimitada; y asociada a 

linfoma en el 12% a 32% de los casos, más común en adul­

tos con lesiones múltiples. 

Clínicamente se presenta como pápulas y placas rosa­

das o rojas con acentuación folicular y descamación perifo­

licular, localizadas principalmente en la cara y el cuero ca­

belludo, y menos frecuentemente en el tronco y las extremi­

dades. 

et.>· 16 

La biopsia muestra degeneración folicular por depósito 

de mucina en la vaina epitelial externa y en la glándula se­

bácea, lo que provoca ruptura folicular y alopecia cicatriza!. 

Hay infiltrado linfohistiocitario perifolicular sin fibrosis lame­

lar concéntrica.25
·
3º 

6.6 Queratosis folicular espinulosa decalvans 

La queratosis folicular espinulosa decalvans (QFED) es 

un raro desorden ligado al cromosoma X, que hace parte 

de la queratosis pilaris atrófica, la cual se presenta con alo-
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pecia cicatriza! e hiperqueratosis folicular, con grados varia­

bles de inflamación. Otras enfermedades que hacen parte 
de este grupo son la queratosis pilaris atrófica fascie y la 

atrofoderma vermiculata. 

La QFED se manifiesta en la clínica con compromiso 

de las cejas y las pestañas (blefaritis, hipotricosis), fotofo­

bia, queratodermia palmoplantar, queratosis pilaris disemi­

nada y atopia. En el cuero cabelludo produce descamación 
difusa fina, prominencia folicular, pelo delgado, áreas de 

alopecia cicatriza!, localizadas principalmente en el vértex. 
La biopsia muestra hiperqueratosis folicular.31

ALOPECIAS CICATRIZALES NEUTROFÍLICAS 

6.7 Foliculitis decalvans 

La foliculitis decalvans es una forma de foliculitis recu­

rrente y dolorosa del cuero cabelludo, que evoluciona a alo­

pecia cicatriza!. Algunos autores la consideran una variante 

inflamatoria de la ACCC, aunque la mayoría de los estudios 

refieren que se debe a una respuesta anormal del huésped 

al Estafllococo aureus por alteración de la respuesta inmu­

ne celular. 

Después de una foliculitis pustular del cuero cabelludo 

se forman múltiples placas irregulares que confluyen, ro­

deadas por un borde intensamente eritematoso, con desca­

mación, costras, pápulas y pústulas foliculares. (Foto 6). 

Foto 6. Pápulas, pústulas y abscesos en un paciente con foli­
culitis disecante. 
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Además del cuero cabelludo, pueden verse afectadas 

las axilas, la barba (psicosis lupoide), el pubis y la cara in­

terna de los muslos. El curso es progresivo con exacerba­

ciones y mala respuesta al tratamiento. 32·33 

6. 7. 1 Fo/iculitis en penacho

La foliculitis en penacho se considera una variante de

la foliculitis decalvans que se presenta como áreas alopéci­
cas cicatrizales con múltiples pelos que salen de un mismo 

ostium folicular. Se produce por agrupación de varias uni­
dades foliculares adyacentes por fibrosis y retención de pelos 

en telogen. Este cuadro no es específico de la foliculitis de­

calvans porque puede presentarse en el estadio final de otras 

alopecias cicatrizales postulares e incluso en laACCC, aun­

que algunos han sugerido que puede ser una entidad espe­

cífica.34 

6.8 Foliculitis/celulitis disecante 

La foliculitis/celulitis disecante es conocida también 

como perifoliculitis capitis abscedens et suffodiens de Ho­
ffman. Hace parte de la tétrada de taponamiento folicular 
junto con el acné conglobata, la hidradenitis supurativa y 
los quistes pilonidales, pudiendo presentarse en conjunto 
con cualquiera de ellas. Su etiología se debe probable­
mente a la obstrucción y dilatación del ostium o del infun­
díbulo, lo que causa la ruptura del folículo e intensa res­

puesta inflamatoria. 

Las lesiones comienzan con múltiples nódulos indura­
dos, localizados en el vértex, la corona o el occipucio, que 

rápidamente se vuelven fluctuantes, dolorosos, interconec­
tados, hasta hacerse confluentes, rompiéndose y drenando 
material purulento. Al resolverse estos nódulos, quedan 
amplias zonas de alopecia cicatriza! con pelos en los valles 
de la lesión. La cicatriz resultante puede ser hipertrófica o 
queloide. El curso de la enfermedad es progresivo, con re­
misiones y exacerbaciones. 

Entre las complicaciones que se han descrito están las 
sobreinfecciones, la osteomielitis y el carcinoma escamo­

celular. También se ha asociado con artropatías, enferme­
dades osteomusculares, queratitis marginal e hiperostosis 
esternoclavicular. 
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La biopsia de piel muestra dilatación de los folículos, 
con intenso infiltrado inflamatorio profundo que penetra las 
paredes pilosebáceas, formando tractos sinuosos tapiza­
dos por epitelio escamoso (Foto 7). En la dermis hay frag­
mentos de pelo, con reacción a cuerpo extraño y tejido fi­

broso extenso.35·36
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Foto 7. Foliculitis/celulitis disecante: se observa un trayecto 
fistuloso en la dermis media y profunda, tapizado por epitelio 
escamoso estratificado. 

ALOPECIAS CICATRIZALES MIXTAS 

6.9 Acné necrótico 

El acné necrótico es también conocido como acné va­
rioliforme de Hebra o acné miliaris necrótico. Es una enfer­
medad poco frecuente y de etiología desconocida. Se pre­

senta principalmente en adultos, como múltiples pápulo­

pústulas foliculares, dolorosas, pruriginosas y eritematosas, 
inicialmente umbilicadas, que desarrollan necrosis con cos­
tra central adherente, dejando una cicatriz deprimida, vario­
liforme. Se localizan en las líneas de inserción frontal y pa-

rietal, también en la frente, el tórax anterior y la región esca­
pular. El curso es crónico y recurrente. La patología mues­

tra dilatación folicular con foliculitis linfocítica y neutrofílica 
necrotizante, fibrosis del infundíbulo y del istmo.25 

6.1 O Foliculitis/acné queloidalis 

Es una foliculitis cicatriza! destructiva que se presenta 
especialmente en hombres de raza negra. Aunque su etio­

logía es desconocida, se ha asociado con fenómenos irrita­

tivos locales en respuesta a pelos curvos atrapados en la 

dermis, infección bacteriana secundaria a trauma repetitivo 

o a un fenómeno de eliminación transepidérmica.

Compromete casi de forma exclusiva el occipucio, aun­

que puede afectar el vértex. Inicia con pápulas y pústulas 
foliculares, rojas, que coalescen y forman placas alopéci­

cas hipertróficas. En estadios graves puede haber absce­

sos y formación de trayectos fistulosos. 37•38 

La patología muestra bandas gruesas de colágeno hia­

linizado, con infiltrado linfo-plasmocitario alrededor del in­

fundíbulo y del istmo. Algunos fragmentos de pelo son eng­
lobados por células gigantes. Hay fibroplasia !amelar, poli­

triquia y en ocasiones abscesos y fístulas.9

6.11 Dermatosis pustular erosiva 

Es un proceso pustular crónico y progresivo, de etiolo­

gía desconocida, que se presenta principalmente en muje­
res ancianas de origen caucásico. La clínica muestra zonas 
costrosas con pústulas y erosiones superficiales que lenta­

mente se extienden y producen placas alopécicas. Gene­

ralmente estas pacientes tienen alopecias no cicatrizales 
como la alopecia androgenética. La biopsia de piel es la 

foliculitis cicatriza! pustular, sin ningún hallazgo distintivo.39 

ALOPECIA CICATRIZAL NO ESPECÍFICA O EN 
ESTADIO FINAL 

Continúa siendo el diagnóstico más frecuente de las alo­

pecias cicatrizales. Esta denominación se utiliza para definir 

las alopecias idiopáticas, progresivas, no inflamatorias con 

hallazgos clínicos, histológicos e inmunohistoquímicos nega­

tivos o no suficientemente específicos para hacer un diag­

nóstico definido. Se considera que del 15% al 90% de estos 

casos son consecuencia de un liquen plano pilaris. 

No deben designarse con el nombre de "pseudopela­

da", para evitar confusión con la pseudopelada clásica de 

Brocq.6
•
7 
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7. DIAGNÓSTICO

Hacer el diagnóstico específico de la entidad que llevó 

a producir una alopecia cicatriza! es en muchos casos im­

posible. Es importante tener en cuenta que la alopecia cica­

triza! es considerada una emergencia tricológica y un reto 

diagnóstico y terapéutico tanto para el clínico como para el 

patólogo. 

Ante lesiones sugestivas de alopecia cicatriza! en el 

cuero cabelludo se debe realizar una historia clínica riguro­

sa. La Sociedad Norteamericana de Investigación del Pelo 
propone un formato de historia clínica con el fin de unificar 

la información del paciente.7 En ésta se incluyen los datos

de identificación (especificando la raza), el tiempo exacto 

de inicio del cuadro clínico, antecedentes patológicos de 

enfermedades (autoinmunes: principalmente lupus eritema­

toso; liquen plano, hidradenitis supurativa e infecciones re­

currentes), asociación del cuadro alopécico con algún fac­

tor específico, y antecedente familiar de calvicie. Es muy 

importante anotar de forma detallada los cuidados que el 

paciente realiza a su pelo. 

Al examen físico se debe buscar, además de lo descri­

to previamente, signos inflamatorios como foliculitis, pústu­

las y taponamiento folicular. Es importante realizar una ins­

pección general que evalúe la piel, las uñas y las mucosas, 

ya que el 50% y el 30% de los pacientes con LPP y LEO, 

respectivamente, presentan lesiones en estos sitios de for­

ma concomitante con la alopecia cicatrizal.6 

Siempre que se encuentren pústulas debe realizarse 

examen directo y cultivo de la lesión. Cuando las pústulas 

se presenten en enfermedades como el LPP y el LEO, sue­

len ser estériles. En la foliculitis decalvans o en la foliculitis 

en penacho suele cultivarse S. aureus. En la dermatosis 

pustular erosiva se cultivan hongos, y múltiples bacterias 

en la celulitis disecante y el acné queloideo.6 

Con la dermatoscopia la experiencia es limitada. Se ha 

observado la presencia de zonas redondeadas pálidas jun­

to con pigmentación reticulada, indicativa de tractos fibro­

sos.40 

Biopsia de cuero cabelludo 

Siempre que se tenga la impresión clínica de alopecia 

cicatriza! se debe realizar biopsia del cuero cabelludo. La 

primera muestra se toma de la lesión más reciente, con un 

punch de cuatro milímetros. Debe seguir el eje del pelo e 

incluir tejido subcutáneo. La muestra se remite en formol al 
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10% para ser teñida con hematoxilina-eosina y cortada de 

forma transversal.7 

Este corte permite hacer un análisis cuantitativo y cua­

litativo que determina la densidad folicular, la relación aná­

geno/catágeno, la forma, el tamaño y el porcentaje de los 

vellos y los pelos terminales, el estado de la protuberancia 

y la intensidad, la localización y la composición del infiltrado 

inflamatorio.41

Para evitar el sangrado abundante que acompaña la 
toma de este tipo de biopsias, se puede utilizar el ojal de 

una tijera o un portaagujas para hacer presión sobre el cue­

ro cabelludo, lo cual facilita la visualización y la toma de la 

muestra.42

Se debe tomar además una segunda biopsia de piel de 

una lesión clínica similar, igualmente con un punchde cua­

tro milímetros, a la cual se le hace corte vertical para estu­

dio con inmunofluorescencia. La biopsia del centro de la 

lesión es opcional, pero se sugiere realizarla cuando se 

quiere determinar la pérdida folicular y el potencial de re­

crecimiento para pronóstico del paciente. La coloración de 

fibras elásticas es de especial utilidad en el diagnóstico de 

pseudopelada de Brocq, ya que en ella se tiñen los tractos 

fibrosos por encima y debajo del músculo piloerector, a di­

ferencia del LPP y del LEO donde sólo ocurre debajo de 

éste.7 

La inmunofluorescencia directa (IFD) ayuda a diferen­

ciar el LPP del LEO. Como se cree que gran parte de las 

alopecias cicatrizales no específicas son secundarias al LPP, 

algunos autores sugieren que siempre que se esté ante una 

posible alopecia cicatriza! linfocítica se debe solicitar IFD.7 

8. TRATAMIENTO

El tratamiento de las alopecias cicatrizales sigue sien­

do empírico y no específico. Los objetivos del manejo tera­
péutico son disminuir la inflamación folicular para evitar la 

destrucción irreversible. Esto se ha realizado de acuerdo 

con la gravedad de la enfermedad y la tolerancia del pa­

ciente. En general , se considera actualmente que el trata­

miento debe ser desde el inicio enérgico y múltiple.6

8.1 Alopecias cicatrizales linfocíticas 

De primera línea están los esteroides. Pueden utilizar­

se tópicos potentes una o dos veces al día, incluso ocluidos 

en la noche, o intralesionales: 1 O - 20 miligramos por se­

sión, repitiendo al mes (de elección en la alopecia mucino-
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sa); también se usan orales (1 mg/kg/día por seis a ocho 

meses) cuando hay rápida progresión, o con ciclos cortos 

intermitentes para evitar las exacerbaciones del LPP y del 

LEO. Las revisiones clínicas deben hacerse cada cuatro a 

seis meses. En general este tratamiento se acompaña de 

otras medidas terapéuticas43 o medicamentos de segunda 

línea, en especial los antimaláricos, ya que logran disminuir 

el proceso inflamatorio. Se utilizan a 400 mg/día, requirien­

do períodos largos de mínimo nueve meses. También se ha 

utilizado la isotretinoina a 1 mg/kg entre seis a doce meses. 

En relación con los medicamentos de tercera elección, 

hay reportes anecdóticos con uso de azatioprina, ciclospo­

rina y retinoides tópicos. 

Como medida coadyuvante está el minoxidil al 5% en 

loción. Su mecanismo de acción en esta enfermedad es 

desconocido. Se cree que puede servir por la asociación de 

algunas de estas alopecias con la alopecia androgenética, 

y para que algunos de los pelos que se encuentran en teló­
geno en las placas alopécicas pasen a anágeno. Se debe 

utilizar mínimo un año. Otro medicamento propuesto es el 

finasteride a 2,5 mg/día para las pacientes con alopecia fron­

tal fibrosante. La terapia de reemplazo hormonal no es efec­

tiva. 5 ·
25 

8.2 Alopecias cicatrizales neutrofílicas 

Para las alopecias neutrofílicas se utilizan también de 

primera línea los esteroides tópicos intralesionales, y orales 

en casos graves acompañados de un antibiótico como tri­

metoprim sulfa, tetraciclina, minoxiclina, eritromicina o ce­

falosporinas de amplio espectro, con dosis similares a las 
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utilizadas para el tratamiento del acné vulgar. Estos deben 

darse por un lapso de seis a veinticuatro meses. 

Cuando no hay respuesta con un solo antibiótico se uti­

liza la combinación de rifampicina y clindamicina, ambos a 

la dosis de 300 miligramos, dos veces al día por doce se­

manas. Algunos sugieren que esta combinación debe dar­

se al inicio del tratamiento, y no cuando no haya respuesta 

a la monoterapia. 

Cuando la enfermedad es refractaria o cuando se quie­

re obtener periodos de remisión más prolongados que con 

los antibióticos, se suministra isotretinoina, a dosis de 1 mg/ 

kg/día por seis a dieciocho meses. Como tratamiento de 

tercera línea se ha utilizado la dapsona.25
·
33 

Para las alopecias no específicas se recomienda admi­

nistrar esteroides y antimaláricos de forma concomitante.6

El tratamiento final de este tipo de alopecias es la ciru­

gía. Se debe realizar cuando la enfermedad está quiescen­

te por un mínimo de dos años. El objetivo del procedimiento 

quirúrgico es retirar el área alopécica, que puede hacerse 

mediante cierre primario, cuando el defecto es menor de 

diez milímetros, previo uso o no de expansores por seis a 

ocho semanas, o dejando cicatrizar por segunda intención. 

También pueden utilizarse microinjertos (implantación de uno 

ó dos folículos) o mini injertos (tres a ocho folículos). Se ha 

usado láser erbio YAG y CO
2 

para la incisión de las zonas 

receptoras. La utilización de injertos es en muchos casos 

insatisfactoria por la presencia del tejido fibroso. Igualmen­

te se han empleado los colgajos de transposición y de rota­

ción.•• 
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Preguntas 

1. Las alopecias cicatrizales primarias se definen como:

a. Enfermedades que presentan destrucción permanente de los

folículos pilosos.

b. Alopecias principalmente focales.

c. Cuando resultan de una enfermedad que afecta en forma directa

los folículos pilosos.

d. Todas las anteriores afirmaciones son verdaderas.

2. Sobre la clasificación de las alopecias cicatrizales es falso que:

a. Se basa en el tipo de infiltrado inflamatorio.

b. Se dividen en linfocíticas, neutrofílicas, mixtas y no específicas.

c. Algunas entidades se superponen clínica e histológicamente.

d. La queratosis pilaris espinulosa decalvans hace parte de las alope­

cias cicatrizales neutrofílicas.

3. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones sobre la epidemiología de
las alopecias cicatrizales no es verdadera?:

a. Las alopecias cicatrizales linfocíticas son más frecuentes que las
neutrofílicas.

b. El diagnóstico más frecuente es de alopecia cicatriza! no específica.

c. Las alopecias cicatrizales neutrofílicas son más frecuentes en las
mujeres.

d. 15% a 90% de las alopecias cicatrizales linfocíticas podrían ser se­
cundarias a liquen plano pilaris.

4. ¿Cuál de los siguientes eventos fisiopatológicos no se presenta
en las alopecias cicatrizales?:

a. El infiltrado inflamatorio se localiza en el tercio superior.

b. El infiltrado inflamatorio compromete la protuberancia.

c. El infiltrado inflamatorio compromete el bulbo.

d. Hay atrofia de la glándula sebácea.

e. Los cambios foliculares son irreversibles.

S. Respecto al cuadro clínico de las alopecias cicatrizales, señale la
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opción verdadera: 

a. Suelen ser dolorosas.

b. La clínica es distintiva en toda la evolución de las enfermedades.

c. Desde los estadios iniciales se observa cicatrización.

d. Suelen ser circunscritas.

6. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones sobre alopecia frontal fibro­

sante no es verdadera?:

a. Afecta más a mujeres posmenopáusicas sin trastornos hormona­

les.

b. Afecta más zonas andrógeno dependientes.

c. La histología es idéntica a la del liquen plano pilar, con mayor afec­

tación de los vellos.

d. La terapia de reemplazo hormonal es fundamental en el tratamien­

to.

7. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones sobre foliculitis disecante

no es verdadera?:

a. Hace parte de la tétrada de taponamiento folicular.

b. Se cree que se produce por una respuesta inmune alterada contra

el Estaftlococo aureus.

c. Puede complicarse con una osteomielitis o con un carcinoma esca­

mocelular.

d. Se ha asociado en algunos casos con artropatías.

8. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones sobre alopecias cicatrizales

mixtas es falsa?:

a. La dermatosis pustular erosiva se presenta más en ancianas cau-

cásicas.

b. El acné necrótico compromete principalmente el occipucio.

c. El acné queloidalis se presenta más en la raza negra.

d. El acné queloidalis puede presentar trayectos fistulosos.

9. En relación con el diagnóstico de las alopecias cicatrizales, es

correcto que:

a. Las biopsias deben tomarse con punch de mínimo 4 milímetros.

b. La presencia de pústulas hace mandatorio la realización de directo

y cultivo.

c. La IFD es útil en el diagnóstico diferencial de las alopecias linfocíticas. 

d. Todas son verdaderas.
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1 O. Sobre el tratamiento de las alopecias cicatrizares es falso que: 

a. Se considera una emergencia tricológica.

b. El tratamiento es empírico.

c. Los esteroides son de primera línea en las alopecias linfocíticas.

d. La cirugía debe realizarse en los estadios iniciales de la enferme­

dad.

RESPUESTAS AL CUESTIONARIO DEL VOLUMEN 13, NÚMERO 4: 

1. C 2. C 3. B 4. E 5. B 6. D 7. A 8. C 9. A 10. B
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