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revisión narrativa

Alopecias cicatriciales primarias, lo 
nuevo en el diagnóstico y tratamiento. 
Parte 1: linfocíticas

Resumen

Las alopecias cicatriciales son un grupo de trastornos foliculares que se manifiestan 
con la sustitución de la unidad folicular por tejido fibroso; por su mecanismo de des-
trucción se clasifican en alopecias primarias y secundarias. Las alopecias cicatriciales 
primarias son el resultado de la destrucción inflamatoria directa hacia el epitelio y pelo 
terminal de la unidad folicular y, a su vez, se subclasifican según el tipo de infiltrado 
inflamatorio predominante en alopecias cicatriciales linfocíticas, neutrofílicas, mixtas 
y no especificadas; en este artículo se trata la variedad linfocítica.

PALABRAS CLAVE: Alopecia; fibrosis; epitelio.

Abstract

Cicatricial alopecias are a collection of follicular disorders that occurs with the replace-
ment of the follicular unit by fibrous tissue, classified according to their destruction 
mechanism into primary and secondary alopecia. The primary cicatricial alopecias are 
the result of direct inflammatory destruction towards the epithelium and terminal hair 
of the follicular unit, and according to the type of predominant inflammatory infiltrate, 
they are subdivided into lymphocytes, neutrophilic, mixed, and unspecified; we will 
review the lymphocytic variety in this paper.
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ANTECEDENTES

Las alopecias se clasifican en cicatriciales o no 
cicatriciales y según su topografía en locali-
zadas o difusas. Las alopecias cicatriciales se 
dividen, a su vez, en dos grupos: primarias y 
secundarias, las alopecias cicatriciales prima-
rias son un grupo heterogéneo de trastornos 
infrecuentes, que clínicamente se caracte-
rizan por la ausencia del ostium folicular e 
histopatológicamente por la sustitución de 
las estructuras del folículo piloso por tejido 
fibroso, lo que hace que esta condición sea 
irreversible.1-4 A diferencia de las alopecias 
cicatriciales secundarias, en las que la des-
trucción del folículo piloso es causada por 
factores exógenos o procesos infiltrativos e 
inflamatorios endógenos, como la sarcoido-
sis, pénfigo vulgar y esclerodermia,2,4 en la 
variedad secundaria, el folículo piloso es el 
principal objetivo del proceso inflamatorio, 
observando microscópicamente destrucción 
del epitelio folicular, de la dermis adventicia 
o de ambos, con relativa preservación de la 
dermis reticular interfolicular.5,6 

En algunos casos, las alopecias no cicatriciales 
como la alopecia areata, alopecia traccional o 
alopecia androgenética, pueden evolucionar de 
forma crónica a una alopecia cicatricial.7

Cualquier variedad de alopecias cicatriciales 
puede manifestar alteraciones en conjunto con 
otras áreas de la salud, como la psiquiatría, al 
llegar a afectar el estado emocional, reportando 
diversos casos de pacientes con tendencia al 
estrés y disminución en la calidad de vida, por 
lo que es importante identificarlas y proporcionar 
un tratamiento oportuno.8 

En este artículo se abordarán las alopecias cica-
triciales primarias linfocíticas. 

Clasificación

Las alopecias cicatriciales, según su mecanismo 
de destrucción folicular, pueden clasificarse en 
alopecias cicatriciales primarias y secundarias, 
las primeras son el resultado de la destrucción 
inflamatoria directa hacia el epitelio y pelo 
terminal de la unidad folicular, mientras que las 
secundarias se ocasionan por un agente externo 
(traumatismos, cirugía, radiación, tumores, etc.), 
generando un proceso inflamatorio o daño me-
cánico inicial hacia el tejido circundante que 
posteriormente afectará y destruirá como con-
secuencia al folículo piloso. En ambos procesos 
si el daño al folículo piloso evoluciona hasta 
generar su destrucción y su posterior reempla-
zo por tejido fibroso, se originará una alopecia 
irreversible.

Las alopecias cicatriciales primarias, a su vez, 
se clasifican de acuerdo con el tipo de infiltrado 
inflamatorio según la NAHRS (North American 
Hair Research Society) en alopecias cicatriciales 
primarias linfocíticas, neutrofílicas, mixtas y no 
específicas.9,10 Cuadro 1

Cuadro 1. Alopecias cicatriciales primarias

 Alopecias cicatriciales linfocíticas
Lupus eritematoso cutáneo crónico
Liquen plano pilar:

- Liquen plano pilar clásico
- Alopecia frontal fibrosante
- Síndrome de Graham Little

Pseudoalopecia de Brocq
Alopecia cicatricial centrífuga central
Alopecia mucinosa
Queratosis folicular espinulosa decalvante

 Alopecias cicatriciales neutrofílicas
Foliculitis decalvante
Celulitis disecante

 Alopecias cicatriciales mixtas
Foliculitis o acné queloideo
Foliculitis o acné necrótico
Dermatosis pustular erosiva
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Epidemiología

Se desconoce la epidemiología de las alopecias 
cicatriciales primarias en la población general; 
no obstante, hay dos estudios retrospectivos 
realizados en centros clínicos especializados en 
investigación capilar, en los que la prevalencia 
estimada fue variable, reportando 3.2% en un 
centro, mientras que el segundo estimó una 
prevalencia del 7.3%.2,3

Patogénesis

Su patogénesis no se conoce con precisión. 
Se sabe que ocurre un daño irreversible de las 
células madre del folículo piloso localizadas 
en la protuberancia y a nivel del tercio superior 
del mismo, esto a consecuencia de las células 
inflamatorias.1 Datos recientes del origen de 
las alopecias cicatriciales primarias sugieren 
que podría estar implicada una pérdida de la 
protección inmunitaria de las células madre 
del bulbo piloso, así como una disfunción en la 
autoperpetuación de las células madre, aumento 
de la autoinmunidad por citocinas proinflama-
torias y factores de predisposición genéticos, 
ambientales o ambos.5,11,12,13 También es posible 
una asociación entre la alteración del metabo-
lismo de los lípidos y la aparición de alopecias 
cicatriciales primarias, en la que la disfunción 
de las glándulas sebáceas podría jugar un papel 
importante en su patogénesis.14,15,16

Cuadro clínico

Se forman placas alopécicas, usualmente asin-
tomáticas y de evolución crónica, aunque en 
algunos casos progresan con mayor rapidez y 
causan prurito, sensación de quemazón y dolor. 
La pérdida del pelo es irreversible, observando 
en el centro de las placas ausencia del ostium 
folicular, mientras que en la periferia se aprecia 
hiperqueratosis folicular y eritema perifolicular. 

Los bordes de las placas están mal delimitados 
y la superficie es lisa, no descamativa. En otros 
casos puede haber inflamación evidente e inclu-
so secreción purulenta, en especial en las formas 
neutrofílicas.17

Histopatología

Para confirmar el diagnóstico y clasificar ade-
cuadamente las alopecias primarias, la biopsia 
es el método de elección; se recomienda realizar 
dos biopsias por sacabocado de 4 mm cada una, 
orientadas paralelas al eje del pelo, es preferible 
escoger una lesión temprana con signos de acti-
vidad (bordes de la lesión o zonas con maniobra 
de Sabouraud positiva).11,17 

En estudios recientes se consideró la existencia 
de tallos de pelo desnudos y la dilatación múl-
tiple de conductos ecrinos como marcadores 
histológicos de alopecia cicatricial. Los tallos de 
pelo desnudos son los que flotan libremente sin 
epitelio circundante ni estructuras de soporte, 
que resultan de la destrucción de los folículos 
pilosos por procesos de cicatrización como 
inflamación y sustitución de tejido fibroso.18,19

ALOPECIAS CICATRICIALES PRIMARIAS 
LINFOCÍTICAS

Alopecia frontal fibrosante

Actualmente se considera la alopecia cicatricial 
más frecuente.10,20

Epidemiología

Afecta predominantemente a mujeres posme-
nopáusicas, mayormente después de la edad 
de 67 años; sin embargo, puede llegar a ocurrir 
con menor frecuencia en mujeres jóvenes, ado-
lescentes, niños y hombres.7,10
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Etiopatogenia

Se desconoce; se sospecha participación del 
sistema inmunitario, como la mayor parte de este 
tipo de alopecias. Su manifestación en algunos 
casos ha llegado a asociarse con hipotiroidismo 
y de manera contradictoria con el consumo de 
anticonceptivos y terapia hormonal sustitutiva.21

Diagnóstico clínico

Se manifiesta con caída del pelo de manera 
progresiva, inicialmente a nivel del borde de 
implantación del pelo, predominantemente 
en la región frontal, generando una retracción 
progresiva de la línea de implantación; algunos 
pacientes llegan a tener pérdida de pelo en las 
cejas, vello corporal, además de pápulas faciales 
color amarillo en la región temporo-frontal, meji-
llas o mentón; prurito y sensación de quemadura 
o dolor.8,22,23

Tricoscopia

Se manifiesta con ausencia de ostium folicular, 
eritema e hiperqueratosis perifolicular (datos de 
enfermedad activa), escama, y en algunas oca-
siones presencia de pili torti.24 Cuadro 2

Histología

Se observa infiltrado linfocítico liquenoide 
perifolicular a nivel del istmo, con formación 
de fibrosis concéntrica que simula capas de 
cebolla.24

Tratamiento

No tiene un tratamiento estándar, entre los obje-
tivos principales está actuar sobre la modulación 
inmunitaria y hormonal, por lo que se prefiere 
administrar corticosteroides sistémicos o intrale-
sionales junto con dutasteride y finasteride oral. 
Otras alternativas terapéuticas son la hidroxiclo-

roquina; sin embargo, con una respuesta menor 
comparada que con dutasteride, al igual que el 
clorhidrato de pioglitazona, ciclosporina, mo-
fetilmicofenolato, retinoides o metrotexato.7,23

Lupus eritematoso cutáneo crónico

Epidemiología

Su manifestación usual es en la edad adulta, 
entre 20 y 60 años, con mayor afección en el 
sexo femenino.7,22

Etiopatogenia

Se origina por una reacción autoinmunitaria que 
genera daño en el folículo piloso, evolucionando 
aproximadamente el 10 al 20% de los casos a 
lupus eritematoso sistémico, mientras que de 
los pacientes que ya tienen diagnóstico de lupus 
eritematoso sistémico aproximadamente el 30 
al 50% tendrán afección a la piel cabelluda.20,23

Diagnóstico clínico

Se distingue por una placa única, alopécica, 
indurada, de crecimiento progresivo, eritema 
perifolicular e hiperqueratosis folicular; al centro 
de la lesión se observan aperturas foliculares con 
un grupo menor de 4 pelos terminales, que da 
una apariencia similar a un penacho, alternan-
do con pelos solitarios. Puede acompañarse de 
prurito y edema. En pacientes de fototipos altos 
es frecuente encontrar hipopigmentación central 
con hiperpigmentación periférica.7,20

Tricoscopia

Se observa ausencia del ostium folicular, tapones 
córneos de coloración amarilla, vasos arbori-
zantes o tortuosos, hiper o hipopigmentación 
cutánea, escama fina interfolicular, pelos en 
penacho, rosetas blancas y en etapas tempranas 
puntos rojos (dato de enfermedad activa).20,24 
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Histopatología

Se observa atrofia de epidermis, paraqueratosis 
focal, engrosamiento de la membrana basal 
(genera tinción PAS positiva), asociado con 
infiltrado inflamatorio perivascular e intersticial 
superficial y profundo dependiente de linfo-
citos y células plasmáticas, con destrucción 
de glándulas sebáceas y depósito de mucina 
frecuente.22,23 Cuadro 2

Tratamiento 

Se recomienda descartar lupus eritematoso 
sistémico y, en caso de confirmarse, deberá pro-
porcionarse tratamiento especializado, lo que 
en algunas ocasiones es suficiente para aliviar la 
afección a la piel cabelluda, aunado al uso de filtro 
protector solar, esperando resultados favorecedores 
aproximadamente entre 7 y 8 semanas después del 
inicio del tratamiento.23,25 En el resto de los casos 
el tratamiento recomendado es con corticoides 
intralesionales, como el acetónido de triamcino-
lona 4-10 mg/mL cada cuatro a seis semanas, o 
tópicos como betametasona al 0.05% o clobetasol 
al 0.05% cada 12 horas. En casos de resistencia 
o evolución rápida se recomienda la administra-
ción de antipalúdicos vía oral (hidroxicloroquina 
200 mg al día), valorando incluir prednisona vía 
oral 1 mg/kg al día durante 8 semanas con dosis 
regresiva hasta su retiro como coadyuvante.23 La 
presencia de nuevos pelos vellosos es el primer 
dato que indica un tratamiento favorecedor.20,25

Liquen plano pilar

Epidemiología

Afecta con mayor tendencia a adultos entre 30 
y 60 años, con predominio en el sexo femenino 
y mayor reporte de casos en raza caucásica.10,26

Etiología

Se desconoce, existe la hipótesis de una res-
puesta inmunitaria celular ante un antígeno 
desconocido en la membrana basal de la epi-
dermis, afectando el bulbo del pelo terminal y 
su posterior destrucción.10 

Diagnóstico clínico

Afecta predominantemente la zona del vér-
tice con placas alopécicas pruriginosas y 
confluyentes, hiperqueratosis folicular y eritema 
perifolicular, dando un patrón variable de alope-
cia en parches o alopecia difusa, con evolución 
lentamente progresiva.10,22 Menos del 30% de los 
pacientes tendrán, además, lesiones de liquen 
plano en piel glabra o en membranas mucosas 
y alteraciones ungueales.7

Tricoscopia

Se observa ausencia del ostium folicular, escama 
tubular que rodea al pelo terminal aproximada-
mente entre 2 y 3 cm del inicio a su inserción 
a la piel cabelluda, vasos arborizantes y puntos 
blancos irregulares o azul grisáceos con patrón 
moteado.20,24,26 Cuadro 2

Histología

Se observa en algunos casos espacios de 
Max Joseph, vacuolización basal con infiltra-
do liquenoide en banda a nivel de la unión 
dermoepidérmica, infiltrado perivascular super-
ficial y perifolicular de predominio linfocítico 
y pérdida de glándulas sebáceas y folículos 
pilosos. En apoyo de inmunofluorescencia 
directa presentará IgM inespecífica con cuer-
pos coloides a nivel del segmento superior del 
folículo piloso.10,24,26

Dermatología
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Cuadro 2. Alopecias cicatriciales linfocíticas

Clasificación Tricoscopia Histología Tratamiento

Lupus eritematoso 
cutáneo crónico

Fase aguda: puntos rojos 
perifoliculares. 
Fase crónica: ausencia del 
ostium folicular, tapones 
córneos, vasos arborizantes 
o tortuosos, puntos blancos 
irregulares o azul grisáceos con 
patrón moteado

Atrofia de epidermis, 
hiperqueratosis, 
vacuolización de la capa 
basal, incontinencia pigmenti, 
membrana basal engrosada 
con tinción PAS positiva, 
infiltrado inflamatorio de 
predominio linfocítico, 
depósito de mucina

Elección: corticosteroides 
sistémicos o intralesionales con 
o sin hidroxicloroquina vía oral. 
Otros: quinacrina, metrotexato, 
mofetilmicofenolato, azatioprina

Liquen plano pilar

Escama tubular (que simula 
un yeso que envuelve el pelo), 
escasa o ausente escama 
interfolicular, eritema de piel 
cabelluda, puntos azul grisáceos 
o puntos blancos irregulares 
sobre zona roja lechosa

Unión dermoepidérmica 
con infiltrado liquenoide, 
infiltrado inflamatorio 
perivascular superficial y 
perifolicular

Elección: corticosteroides 
tópicos o intralesionales con o 
sin hidroxicloroquina vía oral, 
doxiciclina o ciclosporina. 
Otros: retinoides orales, 
metrotexato, corticoides 
orales, mofetilmicofenolato, 
pioglitazona

Alopecia frontal 
fibrosante

Ausencia de ostium folicular, 
escama perifolicular escasa 
sobre piel eritematosa o blanco 
marfil, ausencia de pelos 
vellosos, pelos solitarios o pili 
torti

Infiltrado inflamatorio 
perifolicular de predominio 
linfocítico, fibrosis 
concéntrica perifolicular en 
su porción superior, atrofia de 
glándulas sebáceas

Elección: corticosteroides 
sistémicos o intralesionales 
aunados a dutasteride oral. 
Otros: hidroxicloroquina oral, 
doxiciclina, retinoides orales, 
retinoides orales, ciclosporina o 
pioglitazona

Pseudoalopecia de 
Brocq

Ausencia de ostium folicular, 
puntos blancos, variación en el 
diámetro del pelo, fondo con 
varios tonos de blanco

Infiltrado inflamatorio 
perifolicular de predominio 
linfocítico y fibrosis 
concéntrica perifolicular. 
Formas crónicas se 
manifiestan con formación de 
granulomas y células gigantes 
de cuerpo extraño 

Elección: corticosteroide 
intralesional, tópico o sistémico 
con o sin hidroxicloroquina oral. 
Otros: isotretinoína, 
mofetilmicofenolato, 
tetraciclinas, talidomida

Alopecia cicatricial 
centrífuga central

Red pigmentada en panal de 
abejas, halo blanco o marrón 
oscuro perifolicular, escama 
en piel cabelluda, máculas 
marrones en forma de asteriscos 
o pelos rotos

Infiltrado inflamatorio 
perifolicular de predominio 
linfocítico en su porción 
superior, fibrosis concéntrica 
perifolicular

Elección: modificar hábitos 
suspendiendo prácticas 
traumáticas en el peinado y 
uso de tratamientos químicos 
más corticosteroides tópicos o 
intralesionales. 
Otros: hidroxicloroquina, 
corticosteroides sistémicos, 
retinoides orales, inhibidores de 
calcineurina tópicos, talidomida 
o dapsona

Alopecia mucinosa

Aperturas foliculares 
incrementadas en su diámetro, 
puntos amarillos o rojos, pelos 
rotos. Pueden encontrarse pelos 
en cola de cochino

Depósito de 
mucopolisacáridos o mucina 
a nivel del epitelio folicular, 
infiltrado inflamatorio de 
predominio linfocítico a 
nivel perivascular superficial 
y profundo, perifolicular e 
intersticial

Elección: corticosteroides 
tópicos, sistémicos o 
intralesionales con o sin 
hidroxicloroquina oral. 
Otros: dapsona, isotretinoína, 
indometacina, minociclina, 
interferón y terapia fotodinámica
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Tratamiento

Es principalmente con corticosteroides tópicos de 
alta potencia o sistémicos, mostrando mejoría en 
apoyo de antibióticos como doxiciclina 100 mg 
cada 12 horas por su efecto antiinflamatorio 
u otros fármacos, como la hidroxicloroquina 
vía oral; no obstante, se ha observado que este 
último fármaco tiene efectividad similar a la de 
la doxiciclina como coadyuvante. Otras alterna-
tivas terapéuticas son el mofetilmicofenolato y 
la ciclosporina.10,22 

Pseudopelada de Brocq

Epidemiología

Se manifiesta principalmente en edad media, de 
predominio en el sexo femenino con respecto 
al masculino en una relación de 2.6:1 y en raza 
caucásica.27

Etiopatogenia

No está claramente definida, se sospecha su ori-
gen secundario a una alteración de la respuesta 
inmunitaria adquirida, los factores de riesgo 
para su aparición son la infección por Borrelia 
spp y la senescencia de las células madre que 
se encuentran en el bulbo del folículo piloso.10,27

Diagnóstico clínico

Se distingue por afección de la zona del vértice 
y la región parietal de la piel cabelluda, con 
parches pequeños de alopecia, piel atrófica e hi-
popigmentada, características que proporcionan 
el nombre de lesiones en pisadas en la nieve.22

Tricoscopia

Se observa ausencia del ostium folicular a ni-
vel de las placas hipopigmentadas, también se 
encuentra eritema (formas agudas) o fondo con 

varios tonos de blanco (formas crónicas) y pelos 
en forma de cola de cochino.28

Histología

Se observa infiltrado linfocítico a nivel perifoli-
cular, fibrosis laminar concéntrica, pérdida de 
glándulas sebáceas y folículos, pueden obser-
varse granulomas a nivel del tallo del pelo en 
sus formas crónicas.22 

Tratamiento

Su manejo médico tiene limitada respuesta, entre 
las opciones terapéuticas están la aplicación de 
corticosteroides intralesionales o sistémicos, co-
mo prednisolona, aunado a la hidroxicloroquina 
a 200 mg VO dos veces al día según el grado de 
afección; otras alternativas son la isotretinoína, 
mofetilmicofenolato, talidomida o tratamientos 
quirúrgicos, como el implante capilar; sin em-
bargo, con moderada respuesta.20,22,27,28 

Alopecia cicatricial central centrífuga

Epidemiología

Afecta principalmente a mujeres con ascenden-
cia africana y de edad media, con prevalencia 
entre el 3 y el 6%.22,29

Etiología

No está establecida, se sospecha como parte 
de su patogénesis la participación del sistema 
autoinmunitario que condiciona daño a las 
células madre del bulbo, siendo la segunda 
posible causa una deleción o daño en genes, 
al reportarse afección de herencia autosómica 
dominante por Dlova.29 

Diagnóstico clínico

Afecta principalmente la región del vértice en 
la piel cabelluda, iniciando con ruptura fácil e 
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inexplicable del cabello, seguida del descenso 
en su diámetro y posterior aparición de zonas 
alopécicas de crecimiento progresivo y en dis-
posición centrífuga.29,30 

Tricoscopia

Se observa red pigmentada en patrón de panal 
de abejas, halos blancos o de color marrón 
oscuro perifoliculares, escama en la piel cabe-
lluda, máculas marrones en forma de asteriscos 
o pelos rotos. 

Histología

Se observa infiltrado inflamatorio linfocítico a 
nivel perifolicular de predominio en su porción 
superior, identificando fibrosis laminar concén-
trica perifolicular. Cuadro 2

Tratamiento

Esta dirigido a disminuir la pérdida de cabello y 
disminuir o detener la progresión de esta afec-
ción, es importante el diagnóstico adecuado a 
tiempo ya que las zonas con daño permanente 
al folículo no podrán tener nuevo crecimiento 
de pelos terminales pese a los tratamientos 
ofrecidos. Entre los tratamientos está la modi-
ficación de hábitos que generan traumatismos 
al momento del peinado, en conjunto con la 
administración de corticoeteroides tópicos e 
intralesionales. En casos severos se recomienda 
agregar tetraciclinas orales, contando entre otras 
opciones terapéuticas con hidroxicloroquina, 
inmunosupresores, minoxidil o tacrolimus. Se 
han estudiado productos naturales, como el 
aceite de argán y de castor como tratamiento 
coadyuvante, contando con poca evidencia 
para respaldar un adecuado resultado tras su 
administración.31

Alopecia mucinosa 

Epidemiología

Puede afectar a uno y otro sexo, con evolución 
aguda o crónica. El inicio agudo es más frecuente 
en pacientes pediátricos o adultos jóvenes, mien-
tras que su forma crónica es usual en pacientes 
adultos.32 A su vez puede clasificarse, según su 
origen, en idiopática, benigna crónica, asocia-
da con condiciones inflamatorias y la asociada 
con linfomas, esta última afecta mayormente a 
pacientes de la tercera edad.33

Etiología

Por el momento no es clara, se sospecha la par-
ticipación del sistema inmunitario que genera 
destrucción de la unidad folicular, observando 
relación de su manifestación en pacientes con 
linfoma cutáneo de células T.10

Diagnóstico clínico

Su manifestación es principalmente en la cara, 
la piel cabelluda y el cuello. Puede simular 
una alopecia areata, observando placas erite-
matosas con escama fina adherente y pápulas 
foliculares eritematosas usualmente dispues-
tas en grupo, en ocasiones acompañadas de 
prurito.10,33 

Tricoscopia

Esta enfermedad tiene escasos reportes de tri-
coscopia para apoyo en su diagnóstico, hasta 
el momento se ha observado principalmente 
incremento en el diámetro del ostium folicular, 
teniendo como datos agregados la existencia de 
puntos amarillos o rojos, pelos rotos o incluso 
pelos en forma de cola de cochino.
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Histología

Se distingue por depósitos de mucina en el 
epitelio folicular e infiltrado de predominio 
linfocítico a nivel intersticial y perivascular, en 
plano superficial y profundo.32 Cuadro 2

Tratamiento

Principalmente es con corticosteroides tópicos, 
intralesionales o sistémicos asociados con hidro-
xicloroquina oral según su grado de afección, 
teniendo como alternativas el tratamiento con 
dapsona, isotretinoína, indometacina, minoci-
clina, interferón y terapia fotodinámica.32

Queratosis folicular espinulosa decalvante

Epidemiología

Por su asociación con el cromosoma X, a diferen-
cia de las otras alopecias cicatriciales primarias 
linfocíticas previamente comentadas, esta suben-
tidad afecta al sexo masculino, predominando en 
una edad temprana, se asocia con alteraciones 
oftalmológicas y queratosis pilar.10

Etiopatogenia

Corresponde a una enfermedad de origen 
genético que se genera tras la producción de 
queratinización folicular anormal.

Diagnóstico clínico

Se manifiesta con pápulas perifoliculares eri-
tematosas, edema y zonas de alopecia que 
afectan principalmente las piel cabelluda y las 
cejas, acompañadas de queratosis palmoplan-
tar, distrofia corneal o queratosis pilar en la 
cara, el tronco y las extremidades superiores 
e inferiores.10,34

Histología

Se observa espongiosis perifolicular e intrafoli-
cular, con infiltrado inflamatorio de predominio 
linfocítico, llegando a mostrar formación de pús-
tulas neutrofílicas y dilatación de vasos en caso de 
lesiones agudas, mientras que en fases crónicas se 
observa ausencia o disminución de anexos.7,10,34

Tricoscopia

Se observa hiperqueratosis perifolicular difusa 
con ausencia de ostium folicular, vasos elonga-
dos, puntos amarillos y pelo distrófico.

Tratamiento

Se ha enfocado al alivio de los síntomas, se 
recomiendan terapias tópicas con cremas que 
contengan urea y agentes queratolíticos, como el 
ácido salicílico; otras alternativas terapéuticas in-
cluyen corticosteroides tópicos e intralesionales, 
retinoides orales, antibióticos como tetraciclinas 
para un efecto antiinflamatorio, la dapsona y, de 
manera más actual pero con escasos estudios, la 
terapia láser.7,10,34

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

Las alopecias cicatriciales primarias linfocíticas 
conforman una variedad de afecciones clínicas 
y heterogéneas, con gran repercusión en el 
paciente; en la actualidad la alopecia frontal 
fibrosante es la manifestación más frecuente. 
Entre las diferentes afecciones que conforman 
las alopecias cicatriciales primarias, se ha obser-
vado una respuesta favorable en la mayor parte 
de ellas con corticosteroides; hasta el momento 
han surgido diferentes técnicas terapéuticas co-
adyuvantes que han incrementado el inicio de 
la respuesta terapéutica y el tiempo de remisión 
de la enfermedad.
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Esta variedad de alopecias pueden llegar a identi-
ficarse por medio de su manifestación clínica; en 
la actualidad la tricoscopia es una herramienta 
para el dermatólogo cada vez más importante 
como apoyo diagnóstico y de seguimiento en 
el tratamiento médico que proporciona la ven-
taja de analizar de manera no invasiva ciertos 
patrones que otorgan la facilidad de diferenciar 
una afección de otra, además de apoyarnos en 
detectar las zonas más factibles para la toma 
adecuada de biopsia en la piel cabelluda, lo 
que eleva su posibilidad diagnóstica y reduce 
el riesgo de someter al paciente a una segunda 
intervención. 

Al contar con mayor conocimiento y nuevas 
técnicas de estudio de estas afecciones, se incre-
menta la posibilidad de establecer el diagnóstico 
certero y oportuno, generando la posibilidad de 
proporcionar un tratamiento médico de manera 
temprana e, incluso, llegar a detener el proceso 
inflamatorio y, de forma secundaria, la gene-
ración de fibrosis característica de este tipo de 
padecimientos, con un efecto favorable en el 
estado de salud emocional y la calidad de vida 
del paciente.
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EVALUACIÓN

1. ¿Cuál es la clasificación de las alopecias ci-
catriciales, según la NAHRS (North Ameri-
can Hair Research Society)?

)    a alopecias localizadas y difusas
)    b alopecias linfocíticas, neutrofílicas, 

mixtas y no específicas
)    c alopecias linfocíticas, neutrofílicas y 

mixtas
)    d alopecias cicatriciales primarias y se-

cundarias

2. ¿Cuál es la técnica de biopsia preferible 
para el diagnóstico de las alopecias cicatri-
ciales?

)    a dos biopsias en sacabocado de 4 mm 
en el borde de la lesión

)    b dos biopsias en sacabocado de 6 mm 
en el centro de la lesión

)    c dos biopsias en sacabocado de 4 mm 
perpendicular al eje del pelo

)    d una biopsia en sacabocado de 6 mm 
perpendicular al eje del pelo

3. ¿Cuál es el porcentaje de probabilidad de 
padecer alopecia cicatricial primaria en pa-
cientes con diagnóstico de lupus eritemato-
sos sistémico?

)    a 20-30%
)    b 30-50%
)    c 10-20%
)    d más del 50%

4. ¿Cuál es la característica que podemos de-
tectar por medio de tricoscopia que pro-
porciona la sospecha diagnóstica de liquen 
plano pilar?
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)    a red pigmentada en patrón de panal de 
abejas

)    b pelos en cola de cochino
)    c pili torti
)    d escama tubular

5. ¿Cuál es la característica que podemos de-
tectar por tricoscopia que proporciona la 
sospecha diagnóstica de alopecia centrífu-
ga central?

)    a red pigmentada en patrón de panal de 
abejas

)    b pelos en cola de cochino
)    c pili torti
)    d escama tubular

6. ¿Cuál es la dosis inicial de doxiciclina re-
comendada como tratamiento coadyuvante 
en el liquen plano pilar?

)    a 100 mg VO cada 12 horas
)    b 100 mg IV cada 12 horas
)    c 100 mg VO cada 24 horas
)    d no se ha demostrado su efectividad

7. Datos por tricoscopia que indican enferme-
dad activa

)    a puntos rojos
)    b eritema
)    c hiperqueratosis perifolicular
)    d todas las anteriores

8. ¿Cuál es la alopecia cicatricial primaria lin-
focítica más frecuente?

)    a alopecia mucinosa
)    b alopecia centrífuga central
)    c alopecia frontal fibrosante
)    d liquen plano pilar

9. ¿Cuál es el área principal de piel cabelluda 
afectada en el liquen plano pilar?

)    a frontoparietal
)    b occipital
)    c vértice
)    d frontotemporal

10. ¿Alopecia cicatricial primaria caracterizada 
por lesiones en pisadas en la nieve?

)    a alopecia frontal fibrosante
)    b pseudopelada de Brocq
)    c alopecia centrífuga central
)    d liquen plano pilar
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