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El pelo es una de las características que define a los mamíferos. 
El cuerpo del humano, con excepción de las zonas plantares y 
palmares, está completamente cubierto de pelo, ya sea terminal o 
velloso. A pesar de ser una simple fibra compuesta por queratina 
con funciones biológicas, nosotros, al adornarlo, lo convertimos 
en una herramienta que tiene un gran significado social para los 
humanos. La importancia reside en que estigmatiza a las per-
sonas y las cataloga simplemente por su apariencia en género, 
edad o estado socioeconómico específico.

Las actitudes acerca del pelo varían inmensamente entre culturas 
y periodos. A través de la historia ha servido como indicador de 
las creencias personales, posición social, edad, género o religión 
de un individuo. El pelo sano indica bienestar y juventud. El 
color o la textura del pelo son signos de herencia étnica. El pelo 
blanco, relacionado con el envejecimiento, constantemente se 
intenta disimular. El pelo facial es signo de pubertad y virilidad, 
que es bien visto en los hombres, pero no en mujeres. En cambio, 
la alopecia de patrón masculino es signo de envejecimiento y 
pérdida de la virilidad.

La moda del pelo y los peinados a través de la historia han obe-
decido al deseo de pertenecer a un grupo. Durante la Guerra 
Civil de Estados Unidos, por ejemplo, los seguidores de Oliver 
Cromwell se cortaban el pelo en señal de su oposición hacia la 
Corona inglesa y los hombres del rey, quienes usaban el pelo en 
largos caireles. A ellos se les llegó a llamar “cabezas redondas”. 
En el decenio de 1920, las flappers, o mujeres consideradas re-
beldes por usar faldas cortas y bailar jazz, usaban su pelo corto 
como signo de protesta contra los roles tradicionales impuestos 
a las mujeres en esa época. 

Tricología en México

Trichology in Mexico

Daniel Asz-Sigall
Daniela Gutiérrez-Mendoza

Dermatólogo y cirujano dermatólogo. Práctica 
privada.

Este artículo debe citarse como
Asz-Sigall D, Gutiérrez-Mendoza D. Tricología en 
México. Dermatol Rev Mex 2015;59:357-359.
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Las reglas que se aplican al pelo varían entre 
hombres y mujeres y se usan como parte de 
normas reglamentarias en escuelas, clubes o 
religiones, como es el caso de la milicia, que 
obliga a los soldados a usar el pelo rapado. Así, 
podemos identificar a ciertos grupos. Los hippies, 
heavy metals y rastafaris usan el pelo largo. Los 
punks usan el pelo estilo mohawk, los skinheads 
tienen el pelo rapado. 

Hay culturas que veneran el pelo largo. Los indios 
americanos lo consideraban su sexto sentido, su 
intuición; por ello, los que se rapaban perdían 
su capacidad de guerreros al dejar de “sentir” al 
enemigo. Las antiguas civilizaciones decían que 
en el cabello estaban nuestros pensamientos. 
Según Yogui Bhajan, es una manifestación física 
de nuestros pensamientos y una extensión de 
nosotros mismos. Dejar el pelo largo incrementa 
la vitalidad y la meditación, “toma tres años de la 
última vez que cortaste el pelo para que las puntas 
formen antenas… conductos para traer grandes 
cantidades de energía cósmica”. En el tiempo 
de Confucio, los chinos no cortaban su pelo y 
lo usaban en chongos como señal de santidad. 

Por otro lado, el pelo se ha utilizado como símbo-
lo de poder o sumisión. Cuando los pueblos eran 
conquistados, su pelo era cortado como signo 
de esclavitud. En los campos de concentración 
las cabezas eran rasuradas, especialmente en 
mujeres, el pelo largo se cortaba como castigo.

Cortar el pelo puede significar liberación del 
pasado o un sacrificio ofrecido en periodos de 
luto; en cambio, cuidar el pelo y arreglarlo en 
diferentes diseños es signo de riqueza y estatus. 

El pelo, además, tiene funciones importantes. 
En los animales, participa en la regulación de la 
temperatura, en la comunicación y como parte 
de la protección. En unos animales sirve como 
camuflaje y en ocasiones como defensa. En el hu-
mano ayuda a mantener la temperatura, protege 

contra las radiaciones ultravioleta, especialmente 
en la cabeza. También tiene funciones sensoria-
les importantes. El vello percibe movimientos 
finos que nos alertan de ciertos ectoparásitos. 
Las pestañas y las cejas mantienen el polvo y el 
agua alejados de los ojos. No solamente tienen 
una función de barrera o cosmética, muchas 
veces es un signo o síntoma de enfermedades 
sistémicas y síndromes congénitos. Estas altera-
ciones son parte de la tricología, la rama de la 
Dermatología que estudia las enfermedades del 
pelo, su exceso (hipertricosis e hirsutismo) y su 
ausencia (alopecias). Estas últimas pueden ser 
congénitas o adquiridas, difusas o localizadas y 
cicatriciales y no cicatriciales. 

La alopecia es una de las principales causas 
de consulta dermatológica y en México cada 
día es más común ver que se les da un papel 
importante en la mercadotecnia de la salud. Los 
pacientes buscan ayuda en internet, en la radio 
o en la televisión. Así han surgido clínicas de 
calvicie y muchos otros remedios rápidos cuya 
finalidad es únicamente aumentar la densidad 
capilar sin insistir en el diagnóstico o la causa 
de la enfermedad del pelo. 

Los dermatólogos tradicionalmente estudiamos 
para convertirnos en expertos de la piel y sus 
anexos (pelo, uñas y glándulas); sin embargo, a 
pesar de que la Dermatología es una especiali-
dad antigua, es poca la importancia que se ha 
dado en nuestro país al estudio de las tricopatías. 
Esta subespecialidad es relativamente nueva. Es 
sorprendente que las residencias médicas de 
Dermatología en los distintos hospitales de la 
República Mexicana únicamente imparten una 
o dos clases al año de enfermedades del pelo; 
en cambio, actualmente existen en el mundo 
tratados enteros de tricología y centros dedicados 
al estudio de las mismas. 

Tal vez sean los dermato-micólogos (estructuras 
nodulares del pelo) y los dermatólogos pedia-
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tras (displasias pilosas) los que más casos de 
enfermedades pilosas hayan visto en México; 
curiosamente fue Sabouraud quien inició a 
principios del siglo XX el estudio de los pelos, 
debido a que la mayor parte de enfermedades 
eran tiñas de la cabeza. En la actualidad, algunos 
dermatólogos de la nueva generación hemos 
tenido la oportunidad de viajar al extranjero 
para adquirir cierta preparación tricológica con 
los expertos internacionales. 

Como en las enfermedades de las uñas, las 
manifestaciones clínicas pueden ser muy simi-
lares entre sí y llegar a un diagnóstico definitivo 
puede ser difícil. Muchas veces es necesario el 
uso de métodos complementarios para hacer 
un diagnóstico correcto (microscopia óptica, 
luz de Wood, dermatopatología, microscopia 
electrónica). En ocasiones, aun teniendo a la 
mano métodos invasivos como la biopsia, no se 
puede llegar a un diagnóstico.

Recientemente, la dermatoscopia de la piel 
cabelluda o tricoscopia cambió el rumbo de la 
tricología mundial. Los patrones foliculares e in-
terfoliculares descritos facilitan el diagnóstico de 
una enfermedad evitando métodos más invasivos 
como la biopsia. Son métodos que deben usarse 
en conjunto para que así la correlación clínica-
tricoscópica-patológica sea una herramienta 
para realizar más diagnósticos en la actualidad. 

Cada día surgen nuevos tratamientos contra 
las distintas alteraciones del pelo, aunque en 
muchos casos los resultados continúan siendo 

poco alentadores. Por ello, siguen surgiendo los 
“medicamentos rápidos”, las panaceas contra la 
calvicie y la automedicación.

En la actualidad, la Dermatología es una especia-
lidad tan amplia que se subdivide en diferentes 
ramas de estudio, como dermatopatología, 
micología, dermatología tropical, cirugía der-
matológica y oncología cutánea, dermatología 
pediátrica y dermatología cosmética. Se necesi-
tan nuevos subespecialistas en otras ramas, como 
onicopatías, dermatoscopia, inmunodermatolo-
gía y tricología, entre otras, porque el campo de 
estudio es cada día más amplio. 

Creemos importante despertar en todos los der-
matólogos la inquietud de atender al paciente 
que consulta por un problema del pelo y dejar 
de considerar a las tricopatías simplemente un 
problema estético. Es una realidad que los pa-
cientes consultan por este tipo de problemas y 
cada vez existen más soluciones rápidas, que no 
están basadas en evidencias. Si el dermatólogo 
no resuelve estas inquietudes, el paciente con-
sultará a alguien sin adiestramiento para resolver 
un problema de salud.

Debido a lo anterior, Dermatología Revista Mexi-
cana nos permitió realizar este número temático, 
en el que expertos mexicanos y otros invitados 
internacionales tratamos los diversos temas, 
como un ejemplo, como una ventana de este 
fascinante mundo del estudio de la tricología y 
esperamos que muchos de los lectores se inte-
resen en este nuevo campo de la Dermatología.
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Alopecia en parches asociada 
con lupus eritematoso sistémico: 
diagnóstico diferencial con alopecia 
areata

RESUMEN 

La alopecia constituye una de las manifestaciones cutáneas más fre-
cuentes del lupus eritematoso sistémico; puede ser cicatricial o no 
cicatricial y manifestarse como difusa o en parches. La alopecia en el 
lupus puede coexistir o confundirse con otras enfermedades del pelo, 
como la alopecia areata; por lo que es necesario realizar tricoscopia y 
estudio histopatológico para poder diferenciarlas. Reconocer una alope-
cia en parches secundaria a lupus eritematoso sistémico es importante 
para valorar la actividad de la enfermedad, así como para indicar el 
tratamiento adecuado que repercuta en el pronóstico. Comunicamos dos 
casos de alopecia en parches asociada con lupus eritematoso sistémico 
con características clínicas similares a una alopecia areata. 
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ABSTRACT

Alopecia is one of the most common cutaneous manifestations of 
systemic lupus erythematosus. It can manifested as a scarring or non-
scarring alopecia, with a diffuse or patchy presentation. It can coexist or 
be confused with other hair diseases, such as alopecia areata. Trichos-
copy and histopathology are essential in order to differentiate them. 
Recognizing patchy alopecia secondary to systemic lupus erythemato-
sus is important since it is a marker of disease activity and can help in 
choosing an appropriate treatment that may impact the prognosis. We 
present two cases of patchy alopecia associated with systemic lupus 
erythematosus with clinical features similar to alopecia areata.

Key words: lupus erythematosus alopecia, alopecia areata, dermoscopy.

Patchy alopecia in systemic lupus 
erythematosus: differential diagnosis 
with alopecia areata
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ANTECEDENTES

Los pacientes con lupus eritematoso sistémico 
tienen algún tipo de alopecia, incluso, en 60% de 
los casos, principalmente de tipo no cicatricial, 
y puede manifestarse como efluvio telógeno, 
alopecia difusa o alopecia en parches.1 Es impor-
tante hacer el diagnóstico diferencial con otros 
tipos de alopecia que pueden coexistir y que se 
parecen entre sí; como la alopecia areata, que 
tiene incidencia de 10% en pacientes con lupus, 
porcentaje mayor que en la población general.2 

De acuerdo con un estudio efectuado en 122 
pacientes con lupus eritematoso sistémico y alo-
pecia, la forma de manifestación más frecuente 
es una alopecia difusa por efluvio telógeno. 
Sólo 18 pacientes tuvieron alopecia en parches 
y se manifestó como placas con pérdida total o 
parcial de pelo, algunas con eritema leve y sin 
evidencia de cicatriz.1 

Ye y colaboradores evaluaron a 21 pacientes 
con lupus eritematoso sistémico y alopecia no 
cicatricial en parches y reportaron que la mayoría 
tenía placas seudoalopécicas, algunas con erite-
ma. Los hallazgos tricoscópicos más frecuentes 
fueron telangiectasias, hipopigmentación de los 
tallos pilosos, pelos adelgazados, patrón en pa-
nal de abeja, pelos vellosos y puntos amarillos. 
Al estudio histopatológico observaron atrofia de 
epidermis con vacuolización de la capa basal e 
incontinencia de pigmento con infiltrado perivas-
cular, pero no alrededor de los folículos pilosos.3

Comunicamos dos casos de alopecia en parches 
en pacientes con lupus eritematoso sistémico, en 
quienes se realizó estudio histopatológico para 
descartar alopecia areata.

CASO 1

Paciente femenina de 19 años de edad con 
diagnóstico de lupus eritematoso sistémico, 

acudió a consulta por una dermatosis de un 
año de evolución, localizada a la piel cabelluda 
que afectaba la región frontoparietal derecha, 
parietal izquierda y occipital en línea media, 
caracterizada por cuatro placas alopécicas bien 
delimitadas y de formas irregulares. La menor 
medía 1.5 cm de diámetro y la mayor de 10 x 5 
cm; esta última con leve eritema. La piel era lisa y 
acolchonada, sin induración. En la tricoscopia se 
observaron puntos amarillos, algunos con pelos 
distróficos en su interior, unidades foliculares 
únicas, pelos vellosos, pelos enrollados en forma 
de “cola de cochino” y vasos arborizantes (Figura 
1). La prueba de tracción positiva y los estudios 
serológicos mostraron anticuerpos antinuclea-
res positivos 1:160 y anti-SSA >200. Mediante 
los datos clínicos y el estudio tricoscópico se 
diagnosticó alopecia no cicatricial en parches 
compatible con alopecia areata. 

En el corte longitudinal de la biopsia de piel 
cabelluda se observó hiperqueratosis en red 
de canasta con focos de paraqueratosis, atrofia 
epidérmica y vacuolización de la capa basal. 
Desde la dermis reticular media al tejido celu-
lar subcutáneo se identificó un denso infiltrado 

Figura 1. Imágenes clínicas y dermatoscópicas del 
caso 1. A. Placa alopécica; B. Placa alopécica con 
leve eritema. C. Puntos amarillos (flechas blancas) y 
pelos vellosos (flechas negras). D. Pelos enrollados 
(círculos rojos) y unidades foliculares únicas. E. Vasos 
arborizantes (círculo negro).
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inflamatorio con disposición perivascular, peri-
folicular, perineural y periglandular compuesto 
por linfocitos y algunas células plasmáticas; con 
dos pelos terminales en catágeno. En el corte 
transversal se observaron 18 folículos pilosos, 
15 en telógeno y sólo 3 en anágeno, así como 
el infiltrado inflamatorio descrito. En el corte 
profundo no se observaron folículos pilosos. Se 
concluyó que era una alopecia no cicatricial in-
flamatoria con inducción de catágeno-telógeno, 
que por la existencia de daño de interfaz e in-

flamación perianexial profunda es compatible 
con alopecia asociada con actividad de lupus 
eritematoso sistémico (Figura 2).

CASO 2

Paciente femenina de 20 años de edad con 
dermatosis de cinco meses de evolución, lo-
calizada a la piel cabelluda que afectaba la 
región parietal, caracterizada por dos placas de 
alopecia bien delimitadas de formas irregulares, 

Figura 2. Imágenes histológicas del caso 1. A-C. Cortes longitudinales de piel cabelluda. A y B. En la dermis 
reticular media al tejido celular subcutáneo infiltrado inflamatorio por linfocitos; con dos pelos terminales. C. 
Pelo en catágeno con infiltrado peribulbar por linfocitos. D-G. Cortes transversales de piel cabelluda. D. 18 
folículos pilosos. E. Dos pelos en catágeno y uno en anágeno, con linfocitos rodeando la glándula sebácea. F. 
Infiltrado periglandular por linfocitos. G. Infiltrado perivascular por linfocitos.

A       B     C

D    E   F   G
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de 1 cm de diámetro cada una, así como menor 
densidad del pelo de forma difusa. La piel era 
lisa y acolchonada, sin induración. La prueba 
de tracción fue positiva. En la tricoscopia se 
observaron unidades foliculares únicas, pelos 
vellosos, pelos enrollados en forma de “cola de 
cochino” y vasos arborizantes, sin cambios en 
la epidermis perifolicular (Figura 3). La paciente 
padecía lupus eritematoso sistémico cinco años 
previos a la dermatosis, con anticuerpos antinu-
cleares positivos 1:320. El diagnóstico clínico y 
dermoscópico fue de alopecia no cicatricial en 
parches compatible con alopecia areata.

En el corte longitudinal de la biopsia de piel 
cabelluda se reportó epidermis con estrato cór-
neo en red de canasta y vacuolización focal de 
la capa basal. Se encontraron cuatro folículos 
pilosos terminales y un infiltrado inflamatorio 
perivascular e intersticial por linfocitos, células 
plasmáticas y escasos eosinófilos. En el corte 
transversal superficial tenía 26 pelos, 19 termi-
nales y 7 vellosos (relación terminal: velloso de 
2.7:1), 4 en catágeno-telógeno (mayor de 15%) 
y 22 en anágeno. En el corte profundo se obser-

Figura 3. Imágenes clínicas y dermatoscópicas del 
caso 2. A y B. Placas alopécicas en parche de forma 
circular y difusa. C. Pelos enrollados (círculos rojos), 
unidades foliculares únicas y vasos arborizantes. D. 
Pelos vellosos (flechas negras). E. Vasos arborizantes 
(círculo negro) y puntos amarillos (flechas blancas).

Figura 4. Imágenes histológicas del caso 2. Cortes 
longitudinales de piel cabelluda. Presencia de cua-
tro folículos pilosos, tres terminales, un velloso. A. 
En la dermis reticular profunda y el tejido celular 
subcutáneo se observa infiltrado linfocitario. B. Pelo 
en anágeno, infiltrado periglandular por linfocitos. 
C. Epidermis con vacuolización focal de la capa 
basal y fibroplastia de la dermis papilar. D. Infiltrado 
perivascular por linfocitos. E. Infiltrado inflamatorio 
linfocitario en la dermis profunda. F. Pelo en catágeno 
con infiltrado peribulbar por linfocitos. G. Pelo en 
anágeno con infiltrado peribulbar por linfocitos.

varon nueve folículos pilosos terminales, uno en 
catágeno-telógeno y ocho en anágeno. Con los 
hallazgos patológicos se diagnosticó alopecia no 
cicatricial con aumento de catágeno-telógeno y 
miniaturización. Por la existencia de infiltrado 
profundo perifolicular y perianexial se consideró 
compatible con alopecia asociada con lupus 
eritematoso sistémico (Figura 4).

COMENTARIO 

En los dos casos comunicados, el cuadro clínico 
fue muy semejante al de alopecia areata, porque 
las pacientes tenían placas alopécicas en parches 
con tracción positiva. Salvo por el eritema que 
se observó en una placa de la paciente del caso 
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Figura 5. Diferencias tricoscópicas de pelos enrolla-
dos. A y B. Pelos enrollados irregulares en tricotiloma-
nía. C. Pelo enrollado en “cola de cochino” en lupus 
eritematoso sistémico.

1, no se observaron otros datos relevantes, como 
pelos en exclamación (Cuadro 1).

Cuadro 1. Signos clínicos de lupus eritematoso sistémico y 
alopecia areata

Signo Lupus eritematoso 
sistémico

Alopecia 
areata

Placas alopécicas + +
Aspecto cicatricial - -
Pelos peládicos - +
Eritema + -
Prueba de tracción* +/- +/-

*La prueba de tracción es positiva cuando la alopecia está 
activa.

En la tricoscopia, además de las telangiectasias, 
puntos amarillos y los pelos vellosos que se han 
reportado,3 se encontraron pelos enrollados re-
gulares y unidades foliculares únicas (Cuadro 2).

Los pelos vellosos, que son cortos y delgados, 
se observan en alopecias no cicatriciales, como 
androgenética y areata.4 Los pelos enrollados en 
forma de “cola de cochino” se asocian con pelos 
nuevos en crecimiento en alopecias agudas, so-

Cuadro 2. Signos dermatoscópicos de lupus eritematoso 
sistémico y alopecia areata

Signo Lupus eritematoso 
sistémico

Alopecia 
areata

Pelos vellosos + +/-
Pelos en “signo de excla-

mación”
- +

Pelos ahusados - +
Pelos enrollados regulares 

en forma de “cola de 
cochino”

+ +/-

Unidades foliculares 
únicas

+ +

Puntos amarillos + +
Puntos negros - +
Hiperpigmentación de 

“panal de abeja”
- -

Signo peripilar - -
Vasos arborizantes + +/-

bre todo en alopecia areata; se distinguen de los 
pelos enrollados irregulares y rugosos que se ven 
en tricotilomanía por la tracción (Figura 5).5 Las 
unidades foliculares únicas se ven en alopecias 
cicatriciales y no cicatriciales.6

Los puntos amarillos se dan por la acumulación 
de sebo y queratina en el infundíbulo, no siempre 
están presentes debido al lavado del pelo y se 
encuentran principalmente en alopecias areata, 
androgenética y efluvio telógeno.7,8

El diagnóstico tricoscópico de los casos comu-
nicados de acuerdo con los hallazgos es de una 
alopecia no cicatricial, porque no hay eviden-
cia de áreas blancas ni ausencia de aperturas 
foliculares.4 A pesar de que encontramos signos 
de otras alopecias no cicatriciales, no es com-
patible con el diagnóstico de alopecia areata 
aguda en fase activa por la ausencia de puntos 
negros, pelos en “signo de exclamación” y por 
la mayor cantidad de vasos arborizantes. Tam-
poco es compatible con alopecia androgenética 
por la ausencia de variabilidad en el diámetro 
del pelo, signo del “panal de abejas”, ni halo 
marrón peripilar.

En las biopsias de piel cabelluda, además de 
los cambios epidérmicos de lupus eritematoso 
sistémico, también se observa un infiltrado 
perifolicular alrededor del bulbo en forma de 
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“enjambre de abejas”, así como incremento en 
el catágeno-telógeno y miniaturización folicular 
(Cuadro 3).

En los dos estudios histológicos, al igual que en 
etapas tempranas de la alopecia areata, puede 
observarse un infiltrado inflamatorio peribulbar 
que afecta a los folículos terminales, así como un 
cambio de pelos en ciclo de anágeno a catágeno-
telógeno. Los hallazgos histopatológicos que 
ayudan a diferenciarlas son la atrofia epidérmica, 
daño de interfaz en la capa basal de la epidermis, 
infiltrado linfoplasmocitario perivascular y peri-
glandular en la dermis profunda e incremento 
en la mucina intersticial.9

En el lupus eritematoso discoide y otros tipos 
de alopecia cicatricial, el infiltrado inflamato-
rio rodea y destruye las porciones superiores 
del pelo, como el infundíbulo e istmo, que son 
regiones permanentes que contienen células 

madre. En cambio, en la alopecia en parches 
del lupus eritematoso sistémico la inflamación es 
profunda sin infiltrado superficial10 y se observa 
como “enjambre de abejas” rodeando al bulbo. 
Esta parte del folículo piloso se regenera con 
cada ciclo folicular, por lo que al inflamarse, 
induce el estado de catágeno-telógeno y a la 
larga vuelve a crecer el pelo en anágeno. Esto 
explica que no haya daño folicular permanente 
o alopecia cicatricial. 

Las características histológicas que sí com-
parten el lupus eritematoso sistémico y el 
discoide son la vacuolización de la capa basal 
de epidermis, engrosamiento de la membrana 
basal y un infiltrado por linfocitos perivascular 
y perianexial.11 

Aunque la alopecia no forma parte de los cri-
terios diagnósticos del Colegio Americano de 
Reumatología para lupus eritematoso sistémi-
co,12 sí se considera a la alopecia de tipo no 
cicatricial entre los criterios diagnósticos del 
SLICC (Systemic Lupus International Collabora-
ting Clinics)13 y en los índices de actividad del 
SLEDAI (Systemic Lupus Erythematosus Disease 
Activity Index), que otorga cuatro puntos a la 
existencia de alopecia en parches, excluyendo 
otras entidades, como alopecia areata.12 

En los pacientes con lupus eritematoso sistémico 
y alopecia en parches, el diagnóstico correcto 
de la alopecia apoya el diagnóstico de lupus de 
acuerdo con los criterios del SLICC y valora el 
índice de actividad de la enfermedad (SLEDAI). 
Por tanto, en estos pacientes es importante 
solicitar estudios serológicos que valoren la 
actividad de la enfermedad para otorgar un 
tratamiento oportuno y mejorar el pronóstico. 
Asimismo, en pacientes con sospecha clínica de 
alopecia areata que no responden al tratamiento 
convencional, será conveniente realizar estudios 
serológicos e histopatológicos para descartar 
lupus eritematoso sistémico. 

Cuadro 3. Signos histológicos de lupus eritematoso sistémico 
y alopecia areata

Signo Lupus 
eritematoso 
sistémico

Alopecia 
areata

Atrofia epidérmica + -
Vacuolización de la capa basal + -
Engrosamiento de la membrana 
basal

+ -

Infiltrado perivascular* + -
Infiltrado periglandular* + -
Infiltrado peribulbar en forma de 
“enjambre de abejas”*

+ +

Infiltrado alrededor de itsmo o 
infundíbulo*

- -

Destrucción de unidad pilose-
bácea

- -

  ↑ catágeno-telógeno + +
 ↓ de pelos terminales: 
  ↑ de pelos vellosos

+ +

Miniaturización +  +
Depósito de mucina en dermis + -

*El infiltrado inflamatorio es de predominio linfoplasmo-
citario.
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Como observamos en estos dos casos, la alopecia 
en parches del lupus eritematoso sistémico pue-
de confundirse clínicamente con alopecia areata; 
sin embargo, la correlación de los datos clínicos 
con la tricoscopia e histología aporta claves que 
nos ayudan a hacer el diagnóstico diferencial.
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Alopecia secundaria a liquen simple 
crónico, una dermatosis común en 
una topografía inusual

RESUMEN 

El liquen simple crónico es una dermatosis común; sin embargo, la piel 
cabelluda no es un sitio habitual de manifestación, por lo que puede im-
plicar dificultades diagnósticas al no considerarlo entre los diagnósticos 
diferenciales. Comunicamos una serie de cuatro casos de pacientes con 
placas de alopecia secundarias a liquen simple crónico sin identificar 
dermatosis primarias condicionantes; se resaltan las características 
clínicas, dermatoscópicas e histológicas para su adecuado diagnóstico.
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ABSTRACT

Lichen simplex chronicus is a very common skin disease; however, the 
scalp is not a usual site of presentation, causing diagnostic difficulties 
when it is not considered among the differential diagnoses of scalp 
diseases. We present a series of 4 patients with alopecia plaques second-
ary to lichen simplex chronicus without other associated dermatosis, 
highlighting the clinical, dermoscopic and histology features required 
for its correct diagnosis.

Key words: secondary alopecia, lichen simplex, dermoscopy.

Alopecia secondary to lichen simplex 
chronicus, a common dermatosis in a 
unusual topography
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ANTECEDENTES

El liquen simple crónico es una dermatosis co-
mún y de fácil diagnóstico clínico ocasionada 
por el rascado o fricción crónica. Por lo general, 
no requiere estudio histopatológico porque las 
placas liquenificadas aunadas al antecedente de 
prurito son muy características.1 Sin embargo, 
cuando se manifiesta en una topografía poco 
habitual, como en la piel cabelluda, la liqueni-
ficación puede acompañarse de pseudoalopecia 
por ruptura de los tallos pilosos secundaria a 
la fricción y tallado crónico, convirtiéndose 
en un reto clínico porque habitualmente no se 
considera entre las causas de las alopecias.2,3 
Comunicamos una serie de cuatro casos de 
alopecia por liquen simple crónico.

CASOS CLÍNICOS

Caso 1

Paciente femenina de 62 años de edad, origi-
naria de Hidalgo, residente del Distrito Federal, 
dedicada al hogar y con diagnóstico de trastorno 
depresivo mayor en tratamiento con clonace-
pam, fluoxetina y agomelatina. Padecía una 
dermatosis localizada en la piel cabelluda que 
predominaba en el vértice y estaba constituida 
por áreas mal delimitadas de alopecia difusa, de 
aproximadamente 3 x 1 cm, con liquenificación, 
escoriaciones e hiperpigmentación, tallos pilosos 
rotos, escama y eritema. A la dermatoscopia se 
observaron tallos rotos con tricoptilosis (signo 
de la escobilla), escama e hiperpigmentación. 
La paciente refirió un año de evolución que 
inició con prurito en la piel cabelluda y que 
posteriormente se añadió una alopecia difusa. El 
estudio micológico resultó negativo. La química 
sanguínea, la creatinina, glucosa sérica y enzi-
mas hepáticas estuvieron dentro de parámetros 
normales. El estudio histopatológico mostró una 
marcada hiperqueratosis laminar compacta con 
acumulaciones de plasma, eritrocitos y neutró-

filos, acantosis irregular y en la dermis papilar y 
reticular superficial se encontró engrosamiento 
y verticalización de las fibras de colágeno con 
caída del pigmento melánico en la dermis su-
perficial. Se trató con esteroides tópicos de alta 
potencia en reducción durante un mes y medio, 
e hidroxicina 25 mg/24 horas, con repoblación 
de las zonas de alopecia y sin recaída posterior 
a tres meses (Figuras 1 a 3).

Caso 2

Paciente femenina de 60 años de edad, origi-
naria de Guerrero y residente de Guanajuato, 
dedicada al hogar, con antecedente personal 
de hipertensión arterial sistémica tratada con 
telmisartán. Acudió por padecer una dermatosis 
localizada a la piel cabelluda con predominio 
en la región parietal, constituida por áreas mal 
delimitadas de alopecia de 6 x 4 cm aproxima-
damente, piel engrosada, tallos pilosos rotos, 
eritema y escama blanco-amarillenta, de ocho 
años de evolución, que inició con prurito y 
posteriormente aparecieron lesiones costrosas 

Figura 1. Características clínicas de los cuatro casos. 
Placas pseudoalopécicas con liquenificación, eritema, 
escama y tallos pilosos rotos.

Caso 1

Caso 3

Caso 2

Caso 4
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que ella misma desprendía. Recibió tratamiento 
previamente fuera de nuestra institución con 
itraconazol, ivermectina, ketoconazol oral, ben-
zoato de benzilo y betnovate tópico, sin mejoría. 
El estudio micológico fue negativo y las pruebas 
de función renal, hepática y perfil tiroideo estu-
vieron dentro de parámetros normales. El estudio 
histológico reveló hiperqueratosis laminar com-
pacta, áreas de paraqueratosis, hipergranulosis 
y acantosis irregular. El corte transversal mostró 
conservado el número de folículos pilosos (31), 
relación terminal/velloso y porcentaje de teló-
geno sin alteraciones. Focalmente había tallos 
pilosos fragmentados. Se trató con esquema en 
reducción de esteroide tópico de alta potencia 
e hidroxicina, con repoblación de las áreas alo-
pécicas posterior a cuatro meses (Figuras 1 y 2).

Caso 3

Paciente masculino de 31 años de edad, origi-
nario y residente del Distrito Federal, médico 
residente, sin antecedentes personales patoló-
gicos. Acudió por padecer una dermatosis en la 
piel cabelluda en el vértice, constituida por una 
zona de alopecia de 1.5 cm de diámetro, con 
eritema y piel engrosada, algunos tallos pilosos 
rotos de cinco años de evolución. Refirió que 
inició con un “granito” intensamente pruriginoso 

que fue aumentando de tamaño. El estudio histo-
lógico mostró una capa córnea hiperqueratósica 
laminar compacta, con paraqueratosis, plasma 
y restos celulares, marcada acantosis irregular 
con hipergranulosis, fibras de colágeno engro-
sadas y verticalizadas. Se trató con esquema de 
esteroide tópico de alta potencia en reducción, 
con repoblación al 100% de la zona de alopecia 
(Figuras 1 y 2).

Caso 4

Paciente masculino de 60 años de edad, origina-
rio y residente de Guerrero, técnico electricista, 
sin antecedentes personales patológicos. Tenía 
una dermatosis localizada en la piel cabelluda 
en el vértice, constituida por un área bien de-
limitada de alopecia de 11 x 6 cm, con tallos 
pilosos rotos en la superficie y tricoptilosis. A 
la dermatoscopia se hicieron más evidentes los 
tallos rotos con el signo de la “escobilla”. El 
estudio micológico fue negativo y las pruebas 
de función renal y hepática estaban dentro de 
los valores normales. El estudio histológico 
reveló marcada hiperqueratosis laminar com-
pacta con paraqueratosis, acantosis irregular 
con hipergranulosis; en la dermis reticular las 
fibras de colágeno engrosadas y verticalizadas, 
caída del pigmento y melánofagos. La tinción de 
PAS fue negativa a elementos fúngicos. Se trató 
con esquema en reducción de esteroide tópico 
de alta potencia e hidroxicina con repoblación 
completa y sin recaída posterior a tres meses de 
seguimiento (Figuras 1 a 3).

DISCUSIÓN

El liquen simple crónico, también denominado 
neurodermatitis circunscrita, es una dermatosis 
común secundaria al rascado o fricción crónica. 
Puede ser de origen primario o secundario a una 
dermatosis preexistente o condición sistémica 
que produzca prurito; en tal caso, suele consi-
derarse liquenificación secundaria. Sin embargo, 

Figura 2. Imagen dermatoscópica. A. Caso 1: eritema, 
puntos rojos, liquenificación, escama y los tallos rotos 
con signo de la “escobilla”. B. Caso 4: signo de la 
“escobilla”.

A B
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son pocos los casos en que pueden separarse 
claramente entre sí una liquenificación primaria 
de una secundaria.1 En un trabajo publicado 
por Cohen y colaboradores, se realizaron estu-
dios de conducción nerviosa electrofisiológica 
y electromiografías en pacientes con prurito 
braquirradial, anogenital y disestesia de la piel 
cabelluda. Encontraron alteraciones de la con-
ducción nerviosa e identificaron un traslape 
de los sitios con prurito de origen neuropático 
con los sitios más frecuentes de lesiones con 
liquen simple crónico, por lo que propusieron 
la posibilidad de un trastorno neuropático local 
como origen del liquen simple crónico no des-
encadenado por otras enfermedades (idiopático 
o primario).4 En otro estudio se observó mayor 
prevalencia de radiculopatía y neuropatía en 
pacientes con liquen simple crónico.5

Los estados emocionales de estrés o ansiedad se 
han mencionado como factores asociados. En un 
estudio realizado en Hong Kong, se compararon 
pacientes con y sin trastornos de ansiedad e 
identificaron un riesgo mayor de padecer liquen 
simple crónico en el primer grupo.6 En otro 
estudio se evaluaron los rasgos de personalidad 

de 60 pacientes españoles con liquen simple 
crónico; se encontró que los pacientes con esta 
enfermedad tenían mayor tendencia a evitar el 
dolor, mayor dependencia a seguir los deseos 
de otras personas y eran más conformistas y 
meticulosos que los del grupo control, libres de 
enfermedades cutáneas.7

Entre los factores desencadenantes específicos de 
la piel cabelluda debe considerarse la irritación 
condicionada por la aplicación regular de tintes. 
En un estudio realizado en pacientes con liquen 
simple crónico en piel cabelluda se encontró 
que tuvieron una prueba del parche positiva a 
fenilediamina contenida en los tintes. Al suspen-
der su aplicación, se aliviaron las lesiones y se 
pudo confirmar que el contacto frecuente con 
tintes capilares es un factor etiológico del liquen 
simple crónico.8

Aunque puede observarse en cualquier topo-
grafía, habitualmente se afectan regiones más 
accesibles al rascado, como la región posterior 
del cuello, la cara anterior de las piernas, la cara 
anterior de los antebrazos y la región lumbar, 
anal y genital (vulva y escroto). El síntoma car-
dinal siempre es el prurito, se crea un círculo 
vicioso de pruito-liquenificación-prurito.1

Desde el punto de vista clínico, se distingue 
por placas eritematoescamosas, escoriaciones y 
grados variables de liquenificación.1 En la piel 
cabelluda se manifiesta como lesiones únicas o 
múltiples, bien delimitadas, ovales, policíclicas 
o irregulares, con escama, ausencia o ruptura 
de tallos pilosos en la superficie y tricoptilosis 
que se observa más fácilmente con el derma-
toscopio.2,3 En la dermatoscopia se han descrito 
imágenes que pueden orientar el diagnóstico, 
como tallos pilosos pequeños, rotos a nivel de la 
apertura infundibular y con las puntas abiertas, 
descritos como tallos pilosos en “escobilla”. Este 
signo se ha descrito también en tricotilomanía, 
además de que en esta última también se obser-

Figura 3. Hallazgos histológicos de los cuatro casos, 
se observa hiperqueratosis laminar, paraqueratosis y 
acantosis irregular.
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Caso 3
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van tallos pilosos rotos de diferentes longitudes, 
puntos negros, pelos enroscados y puntos ama-
rillos, que no se observan en el liquen simple 
crónico, lo que ayuda a distinguirlos.9

Al estudio histológico, la hiperqueratosis y 
acantosis irregular son los principales datos 
para el diagnóstico, así como otros hallazgos 
descritos, como el signo de la “hamburguesa”, 
que corresponde a la ruptura en dos del tallo 
piloso, teniendo en el medio eritrocitos, lo que 
semeja la imagen de una hamburguesa, y el signo 
del “engrane”, que corresponde a la existencia 
de acantosis irregular de la vaina radicular ex-
terna, formando unas proyecciones que, junto 
con el canal del pelo, semejan la imagen de un 
engrane. No hay disminución en el número de 
folículos pilosos, no se altera la relación de pelos 
terminales/vellosos, ni el porcentaje de pelos 
en telógeno; sin embargo, si el trauma persiste 
de manera crónica, puede ocurrir un daño per-
manente a los folículos. En el caso 2, en que se 
realizó un corte transversal de piel cabelluda, 
se identificó ruptura de algunos tallos pilosos, 
sin eritrocitos en el medio, pero no así el signo 
del “engrane”.9

El diagnóstico diferencial de liquen simple 
crónico en la piel cabelluda incluye tiña de la ca-
beza, tricotilomanía, psoriasis, alopecia areata, 
lesiones alopécicas de secundarismo sifilítico o 
alopecia triangular.2,3

El tratamiento se direcciona en tres ejes princi-
pales: a) disminuir el proceso inflamatorio con 
esteroides tópicos de mediana a alta potencia o 
en algunos casos intralesionales y tacrolimus; b) 
controlar el prurito con antihistamínicos, de los 
que se prefieren los que tengan efecto sedante, y 
c) restaurar y mejorar la barrera cutánea con la 
aplicación de emolientes.1 También se ha repor-
tado como útil la administración de capsaicina, 
agentes queratolíticos con ácido salicílico, 
crioterapia, estimulación eléctrica transcutánea, 

aplicación de toxina botulínica y doxepina tó-
pica. De manera simultánea a este tratamiento 
médico deberá intervenirse en los factores psi-
cológicos de estrés o ansiedad que precipitan 
la conducta de rascado para evitar recaídas. 
Además, debe realizarse un interrogatorio y 
exploración clínica exhaustivos en búsqueda 
de signos de otras dermatosis o padecimientos 
sistémicos o control de trastornos psiquiátricos; 
en caso de identificarse un trastorno primario, 
deberá tratarse para eliminar el factor precipi-
tante del ciclo prurito-liquenificación.10-12

El liquen simple crónico es una dermatosis be-
nigna; sin embargo, suele ser crónica y tiende 
a generar lesiones secundarias. Entre las com-
plicaciones que puede causar se ha reportado 
impetiginización secundaria y excepcionalmente 
la asociación con carcinoma epidermoide.13,14 El 
diagnóstico temprano considerando los criterios 
clínicos, dermatoscópicos e histológicos (Cuadro 
1) tiene relevancia al limitar el daño crónico a 
los folículos, por el traumatismo repetido, que 
pudiera condicionar a largo plazo una alopecia 
cicatricial permanente.

Cuadro 1. Criterios diagnósticos de liquen simple crónico 
en piel cabelluda

Hallazgos clínicos

Pseudoalopecia en placas

Tallos pilosos rotos en la superficie con puntas abiertas de 

aspecto deshilachado (tricoptilosis)

Escama, liquenificación, costras hemáticas

Hallazgos dermatoscópicos

Signo de la escobilla (tricoptilosis)

Hallazgos histológicos

Hiperqueratosis, focos de paraqueratosis, hipergranulosis, 

acantosis irregular, verticalización de las fibras de colá-

geno, signo de la “hamburguesa”, signo del “engrane”

Diagnóstico clínico diferencial

Tiña de la cabeza, tricotilomanía, psoriasis, alopecia 

areata, lesiones alopécicas de secundarismo sifilítico, 

alopecia triangular
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Tricoepitelioma desmoplásico

RESUMEN

Antecedentes: el tricoepitelioma desmoplásico o hamartoma epitelial 
esclerosante es una neoplasia benigna de anexos, poco frecuente y con 
diferenciación folicular que deriva en su totalidad de la vaina radicular 
externa del folículo piloso. Afecta principalmente a mujeres jóvenes 
como una neoformación de aspecto papular o placa anular, firme, 
con borde elevado y centro deprimido, color blanco amarillento, de 
menos de 1 cm de diámetro y de crecimiento lento. El diagnóstico se 
realiza mediante la correlación clínico-patológica en la que se obser-
van cordones y nidos de células basaloides, quistes córneos y estroma 
desmoplásico. Se debe hacer diagnóstico diferencial con los demás 
tumores de anexos esclerosantes, principalmente carcinoma basocelular 
morfeiforme y carcinoma anexial microquístico. Debido a que es un 
tumor benigno, el tratamiento suele ser conservador. 

Objetivos: describir las características clínico-patológicas de los pa-
cientes con diagnóstico histológico de tricoepitelioma desmoplásico 
del servicio de Dermatología del Hospital General Dr. Manuel Gea 
González del periodo 2004 a 2015.

Material y método: estudio descriptivo, retrospectivo y transversal en 
el que se analizaron los archivos de Dermatopatología del Hospital 
General Dr. Manuel Gea González de 2004 a 2015 seleccionando 
los pacientes con diagnóstico histopatológico de tricoepitelioma des-
moplásico. 

Resultados: se obtuvieron 10 casos con diagnóstico histopatológico de 
tricoepitelioma desmoplásico con predominio del sexo femenino (n=8) 
y límites de edad de 17 y 79 años (promedio: 40 años); la localización 
más frecuente fue la mejilla en seis casos y con un tiempo de evolución 
muy variable (1 a 10 años). El diagnóstico clínico de envío en cinco 
casos fue de carcinoma basocelular. 

Conclusiones: el tricoepitelioma desmoplásico es una entidad difícil 
de reconocer clínicamente por su similitud con otras entidades, como 
el carcinoma basocelular morfeiforme y el carcinoma anexial micro-
quístico. Es esencial el diagnóstico preciso debido a su comportamiento 
benigno y a que en la mayoría de los casos afecta a mujeres jóvenes en 
zonas visibles y cosméticamente importantes, por lo que debe evitarse 
un tratamiento más agresivo. 

Palabras clave: tricoepitelioma desmoplásico, hamartoma epitelial 
esclerosante, carcinoma basocelular morfeiforme, carcinoma anexial 
microquístico.
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Desmoplastic trichoepithelioma

ABSTRACT

Background: Desmoplastic trichoepithelioma or sclerosing epithelial 
hamartoma is an uncommon, benign, adnexal tumor with follicular 
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ANTECEDENTES

Los tricoepiteliomas son hamartomas escasa-
mente diferenciados que derivan de la matriz 
germinal del folículo piloso. Se reconocen tres 
subtipos: solitarios, múltiples (familiares con 
herencia autosómica dominante o esporádicos) 
y el tricoepitelioma desmoplásico.1,2 

A través de los años, el tricoepitelioma desmo-
plásico ha recibido múltiples denominaciones, 
como epitelioma adenoide quístico,3 epitelioma 
adenoide quístico con hallazgos de siringoma,4 
tricoepitelioma solitario5 y epitelioma morfea-
like. En 1977, Brownstein y Shapiro6 acuñaron 
el término de tricoepitelioma desmoplásico y 
el mismo año, MacDonald y colaboradores7 

differentiation, which derives entirely from the outer root sheath of the 
hair follicle. It is a slow growing tumor that appears mainly in young 
women as a papular lesion or annular plaque with raised borders and 
a depressed center, firm, with a white to yellowish color, of less than 1 
cm in diameter. Diagnosis is made by clinical-pathological correlation 
where cords and nests of basaloid cells, horn cysts and desmoplastic 
stroma are observed. The differential diagnosis should be made with 
other sclerosing adnexal tumors such as morpheaform basal cell carci-
noma and microcystic adnexal carcinoma. Because it is a benign tumor 
the treatment is usually conservative. 

Objective: To describe the clinical and histological characteristics of 
the cases with a histopathological diagnosis of desmoplastic trichoepi-
thelioma in the Dermatology Department of the General Hospital Dr. 
Manuel Gea González, Mexico City, from 2004 to 2015.

Material and method: An observational, retrospective and cross-
sectional study was done with the archives of the Dermatopathology 
Department of the General Hospital Dr. Manuel Gea González, Mexico 
City, from 2004 to 2015. Patients were selected based on a histopatho-
logical diagnosis of desmoplastic trichoepithelioma. 

Results: Ten cases with the histopathological diagnosis of desmoplastic 
trichoepithelioma were analyzed. We observed a female predominance 
(n=8), with an age range of 17 to 79 years (mean age: 40 years). The 
time of evolution ranged from 1 to 10 years. The most frequent loca-
tion were the cheeks in six patients. The clinical diagnosis in 5 of the 10 
patients was basal cell carcinoma.

Conclusion: It is difficult to differentiate, clinically and histologically, a 
desmoplastic trichoepithelioma from a morpheaform basal cell carci-
noma and a microcystic adnexal carcinoma. Because of the benignity 
of this entity and the cosmetic implications of a surgery convey, it is 
essential to make a correct diagnosis. 

Key words: desmoplastic trichoepithelioma, sclerosing epithelial 
hamartoma, morpheaform basal cell carcinoma, microcystic adnexal 
carcinoma.
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le dieron el nombre de hamartoma epitelial 
esclerosante. 

El tricoepitelioma desmoplásico es una neoplasia 
poco frecuente de anexos, benigna, con diferen-
ciación folicular, que deriva en su totalidad de la 
vaina radicular externa del folículo piloso.1,8 Su 
incidencia en adultos es de 1 en 5,000 biopsias.6 
Afecta principalmente a mujeres (71 a 85% de 
los casos) entre 8 y 79 años de edad (promedio: 
30 años). El tiempo de evolución de la lesión va-
ría de uno a cinco años (38% tiene una evolución 
de uno a dos años).6,9,10 Es extremadamente rara 
la asociación familiar de este tumor; el primer 
reporte lo describieron Dervan y su grupo,11 en 
el que el tricoepitelioma desmoplásico afectó a 
una mujer y sus dos hijas, localizados sobre la 
ceja izquierda, el pliegue nasolabial izquierdo 
y la mejilla izquierda, respectivamente. Wang 
y colaboradores12 comunicaron el caso de dos 
hermanas con un tricoepitelioma desmoplásico 
en la misma localización, el párpado inferior 
lateral izquierdo. 

Por lo general, son lesiones solitarias, asintomá-
ticas y de lento crecimiento. En raras ocasiones 
pueden ser múltiples.9 Tienden a manifestarse 
como una placa anular o neoformación de as-
pecto papular, de color blanco amarillento, que 
mide entre 3 y 8 mm de diámetro (menos de 1 
cm), con borde elevado y centro deprimido que 
no llega a ulcerarse, indurada y de consistencia 
firme. En ocasiones se manifiesta como lesiones 
tipo milia. La localización más frecuente es la 
cara (principalmente mejillas, frente y mentón), 
son menos comunes en el cuello y la espalda.6 

Se ha visto su asociación con el nevo melano-
cítico intradérmico en 10 a 15% de los casos y 
esto podría representar un ejemplo de inducción 
epidérmica por el nevo melanocítico.13-15

Se describen tres características histopatológicas 
básicas para hacer el diagnóstico: 1) cordones 
y nidos pequeños de una a tres filas de células 

tumorales basaloides, núcleo oval prominente 
y escaso citoplasma, 2) quistes córneos, algu-
nos con proyecciones epiteliales en coma que 
semejan conductos ecrinos y 3) estroma des-
moplásico con colágena densa e hipocelular. 
Además, se pueden observar áreas de calcifi-
cación en los quistes córneos y granulomas a 
cuerpo extraño.6,11,16,17 

En términos clínicos, se debe hacer el diagnóstico 
diferencial con carcinoma basocelular morfeifor-
me, hiperplasia sebácea, tricoepitelioma clásico, 
granuloma anular, cicatriz y escleroderma. En 
cuanto a la diferenciación histopatológica se 
hace principalmente con carcinoma basocelular 
de tipo morfeiforme o fibrosante, carcinoma 
anexial microquístico, siringomas, hamartoma 
folicular basaloide y tricoadenoma.6,16-18 

El diagnóstico definitivo se realiza con la co-
rrelación clínico-patológica.6 Una herramienta 
diagnóstica útil y no invasiva es la dermatosco-
pia, que nos ayuda a diferenciar tricoepitelioma 
desmoplásico de carcinoma basocelular morfei-
forme. Ambos tumores muestran telangiectasias 
arborizantes y áreas blanco brillosas; sin embar-
go, el tricoepitelioma desmoplásico muestra un 
color blanco marfil en toda la lesión, no están 
presentes los nidos ovoides ni las hojas de arce 
y en ocasiones se pueden observar claramente 
los quistes de queratina.19,20 A veces se pueden 
observar crisálidas (rayas lineales, blancas y 
brillantes observadas con luz polarizada) que 
generalmente se describen en lesiones mela-
nocíticas, principalmente en melanoma, pero 
también en dermatofibromas y algunos carci-
nomas basocelulares.21 En el tricoepitelioma 
desmoplásico pueden corresponder a un estroma 
fibroso denso en la dermis superficial y reticu-
lar; sin embargo, las descripciones aún no son 
concluyentes.20 

El tratamiento de elección es quirúrgico. Se ha 
propuesto la cirugía micrográfica de Mohs con 
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excelentes resultados, pero algunos autores con-
sideran que es un tratamiento agresivo contra una 
lesión benigna. Entre otras opciones terapéuticas 
con alto riesgo de recidiva se encuentran la 
dermoabrasión, electrocirugía y el láser. Se han 
probado algunos tratamientos tópicos, como 
imiquimod a 5% (tres veces por semana durante 
ocho semanas), como una opción para preservar 
la cosmesis; sin embargo, se observaron recu-
rrencias como tratamiento único, por lo que 
se recomienda como terapia coadyuvante para 
reducir el tamaño de la lesión y posteriormente 
realizar un procedimiento quirúrgico.22 

Por su comportamiento benigno, el pronóstico 
es muy bueno. El tamaño de la lesión puede 
permanecer estable por muchos años o tener un 
crecimiento progresivo lento, por lo que en ge-
neral no se requiere ningún tipo de tratamiento.6

El objetivo de este estudio es describir las ca-
racterísticas clínico-patológicas de los casos 
diagnosticados como tricoepitelioma desmoplá-
sico en el servicio de Dermatología del Hospital 
General Dr. Manuel Gea González. 

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio descriptivo, retospectivo, transversal, 
en el que se analizaron todos los pacientes con 
diagnóstico histopatológico de tricoepitelioma 
desmoplásico del archivo del servicio de Der-
matopatología del periodo de 2004 a febrero 
de 2015. Se registró el sexo, la edad de los 
pacientes, la localización, el diagóstico clínico 
de envío, el tiempo de evolución y el reporte 
histopatológico. 

RESULTADOS

Se obtuvieron 10 casos con diagnóstico histo-
patológico de tricoepitelioma desmoplásico. De 
éstos, ocho eran del sexo femenino, con una 
relación 4:1 con respecto al sexo masculino. Los 

límites de edad fueron 17 y 79 años (promedio 
40 años) y el tiempo de evolución de las lesiones 
fue entre 1 y 10 años. El diagnóstico clínico de 
envío fue de carcinoma basocelular en cinco 
casos, tricoepitelioma en dos casos y un caso 
de hiperplasia sebácea, nevo melanocítico y 
quiste epidermoide cada uno. La localización 
más frecuente fue la mejilla (6/10 casos), el ala 
nasal (n=2), el brazo (n=1) y 1 el dorso nasal 
(n=1). Figura 1

Los datos mencionados se resumen en la Cua-
dro 1. Todos los casos tuvieron el diagnóstico 
histopatológico de tricoepitelioma desmoplásico 
cumpliendo los criterios histológicos menciona-
dos (Figuras 2 a 4).

DISCUSIÓN

El tricoepitelioma desmoplásico es una neoplasia 
benigna originada de la vaina radicular externa 
del folículo piloso. Al igual que lo reportado 
en la bibliografía, encontramos predominio en 
mujeres (8 de 10 casos). La edad de aparición 
fue muy variable, con límites entre 17 y 79 

Figura 1. Dermatosis localizada en el dorso nasal, 
caracterizada por una placa anular mal definida de 
color rosado y de aproximadamente 5 mm de diáme-
tro, centro deprimido, bordes levemente elevados y 
evolución de 10 años.
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y el carcinoma anexial microquístico, ambos 
de comportamiento maligno. En esta serie en-
contramos que 5 de 10 casos fueron enviados al 
servicio de Dermatopatología con el diagnóstico 
clínico de carcinoma basocelular. El diagnóstico 
histopatológico no es siempre fácil, la clave del 
tricoepitelioma desmoplásico es que común-
mente muestra quistes córneos, hiperplasia 
epidérmica, granulomas de cuerpo extraño y 
calcificaciones; datos que excepcionalmente 
se observan en el carcinoma basocelular mor-
feiforme.10 El carcinoma anexial microquístico 

años y con promedio de 40 años. El promedio 
de edad que se refiere en la bibliografía es de 
30 años, con límites similares; sin embargo, se 
reportan periodos de evolución de uno a cinco 
años.6,9,10 En nuestra serie el tiempo de evolución 
también fue muy variado y mayor al reportado 
en la bibliografía; el más largo fue de 10 años 
en dos pacientes.

El principal problema de esta entidad radica en 
su diagnóstico diferencial clínico e histopatoló-
gico con el carcinoma basocelular morfeiforme 
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Cuadro 1. Distribución por edad, sexo, localización, años de evolución y diagnóstico clínico de envío a dermatopatología

Caso Sexo Edad Localización Evolución (años) Diagnóstico de envío

1 F 29 Mejilla derecha ND Quiste epidermoide
2 F 44 Mejilla izquierda 1 Carcinoma basocelular
3 F 71 Brazo izquierdo ND Nevo melanocítico
4 M 31 Mejilla derecha 5 Carcinoma basocelular esclerodermifrome
5 F 29 Ala nasal izquierda ND Carcinoma basocelular
6 F 79 Mejilla izquierda ND Carcinoma basocelular nodular
7 M 17 Mejilla derecha 2 Tricoepitelioma
8 F 22 Mejilla izquierda 10 Hiperplasia sebácea
9 F 50 Dorso nasal 10 Tricoepitelioma
10 F 32 Ala nasal izquierda 1 Carcinoma basocelular

ND: no disponible.

Figura 2. Corte histopatológico de piel teñido con H-E 
(4x), se observa una neoplasia epitelial con estroma 
desmoplásico.

Figura 3. Acercamiento de la Figura 2, donde se ob-
servan cordones de células basaloides y claras con 
quistes en un estroma desmoplásico. H-E (10x).
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muestra estructuras ductales, infiltración más 
profunda y en ocasiones invasión perineural.23 
En el Cuadro 2 se describen las diferencias entre 
cada uno. 

En nuestra serie no se encontró ningún caso de 
invasión perineural, considerada un dato carac-
terístico de malignidad y que ocurre en menos 
de 5% de las enfermedades cutáneas malignas, 
como carcinoma adenoide quístico cutáneo 
(76%)25 y carcinoma microquístico anexial 
(80%).26,27 Jedrych y colaboradores28 reportaron 

siete casos de tricoepitelioma desmoplásico con 
invasión perineural, hallazgo poco frecuente 
que no descarta que se trate de una neoplasia 
benigna. 

A pesar de que en este trabajo no se realizaron 
estudios de inmunohistoquímica, ésta es una he-
rramienta útil para el diagnóstico diferencial. Los 
nidos o cordones de células basaloides tienen 
reactividad con los anticuerpos anticitoqueratina 
(CK) 1/5/10/14, -CK5/8, -CK14 y -CK15, pero 
no con el anticuerpo anti-CK6.29 En cuanto a 
los marcadores histopatológicos, CD34 muestra 
positividad intensa para las células fusiformes 
que rodean los pequeños ductos que distinguen 
al tricoepitelioma desmoplásico del carcinoma 
basocelular y carcinoma anexial microquístico.30 
CK20 es positivo para células de Merkel en 
áreas de diferenciación germinativa folicular;31 
BerEP4 es un marcador de células epiteliales 
que diferencia carcinoma anexial microquís-
tico con carcinoma basocelular morfeiforme, 
pero no con tricoepitelioma desmoplásico, 
mientras que PHLDA1 (pleckstrin homology-
like domain, family A, member 1 protein) y P75 
(neurotrophin receptor immunostain) diferencian 
tricoepitelioma desmoplásico con carcinoma 
basocelular morfeiforme, pero no con anexial 
microquístico.8,32,33
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Figura 4. Detalle de los cordones de células basaloi-
des, células claras y estroma desmoplásico. H-E (40x).

Cuadro 2. Características histopatológicas del tricoepitelioma desmoplásico y sus principales diagnósticos diferenciales24

Característica Tricoepitelioma 
desmoplásico

Carcinoma basocelular 
morfeiforme

Carcinoma anexial 
microquístico

Siringoma

Edad Jóvenes Adultos mayores Jóvenes Jóvenes
Sexo Mujeres Sin predilección Sin predilección Mujeres

Patrón cribiforme Sí Algunas veces superficial Sí Sí

Estroma Eosinófilo, esclerótico Eosinófilo, esclerótico
A menudo eosinófilo, 

esclerótico
Eosinófilo, esclerótico

Quistes córneos Frecuentes Ocasionales Frecuentes Pueden ocurrir
Calcificación Frecuente Rara Rara Rara

Hendiduras
Entre las fibras de 
colágeno dentro 

del estroma

Entre el epitelio y el 
estroma

Ausentes Ausentes

Agregados linfoides Raros Frecuentes Ausentes Ausentes
Extensión perineural Rara Sí Sí No
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CONCLUSIÓN

El tricoepitelioma desmoplásico es un tumor 
difícil de diagnosticar por su similitud clínica 
e histopatológica con otras entidades. Se debe 
sospechar en una mujer joven con una neofor-
mación de aspecto papular localizada en la cara 
y de crecimiento lento. El diagnóstico preciso 
es esencial porque debido a la benignidad de 
la lesión se debe evitar un tratamiento agresivo. 

Esta serie de casos concuerda con lo reportado 
en la bibliografía, excepto que en nuestra serie 
la edad de aparición y el tiempo de evoución 
fueron mayores.
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Alopecia frontal fibrosante en 
pacientes varones

RESUMEN

La alopecia frontal fibrosante es una alopecia cicatricial que carac-
terísticamente se manifiesta con pérdida parcial o total de las cejas 
junto a la recesión de la línea frontal parietal del cabello. El origen y la 
incidencia siguen siendo desconocidas y tampoco se conoce actual-
mente un tratamiento definitivo contra la misma. La enfermedad afecta 
mayoritariamente a mujeres, por ello la mayor parte de la información 
que existe se basa en las descripciones de casos en mujeres, sobre todo 
en edad menopáusica y con menos frecuencia antes de ésta. Por el 
contrario, los casos en pacientes varones son excepcionales y apenas 
tenemos información de la enfermedad en este colectivo de pacientes. 
En este trabajo retrospectivo aportamos nuestra experiencia en cua-
tro casos de alopecia frontal fibrosante en varones y describimos las 
principales características demográficas y clínicas, el tratamiento y la 
evolución de estos casos. Los casos de alopecia frontal fibrosante en 
varones en esta serie muestran las mismas características que definen 
esta enfermedad en mujeres: alopecia cicatricial con pérdida de cejas, 
eritema perifolicular, pelo solitario y retroceso de la línea de implanta-
ción fronto-tempo-parietal.
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Frontal fibrosing alopecia in male 
patients

ABSTRACT

Frontal fibrosing alopecia is a cicatricial alopecia that typically exhibits 
a partial or total loss of the eyebrows along with the recession of the 
frontal-parietal hairline. The origin and incidence remain unknown and 
there is currently not known definitive treatment for the condition. The 
disease mainly affects women; therefore most of the information that 
exists is based on descriptions of cases in women, especially at meno-
pausal age and less frequently at a younger age. Conversely, cases in 
males are rare and have little information regarding the disease in this 
group of patients. In this paper, we report our experience with 4 cases of 
frontal fibrosing alopecia in males and describe the main demographic 
and clinical features, the treatment used to prevent disease progression 
and finally, the development of these cases. Men with frontal fibrosing 
alopecia have the same characteristics that define this disease in women: 
cicatricial alopecia with shedding of the eyebrow, perifollicular erythema, 
lonely hair and frontal-temporal-parietal hairline recession.

Key words: alopecia, frontal fibrosing alopecia, perifolliculitis, loss of 
the eyebrows, cicatricial alopecia.
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ANTECEDENTES 

La alopecia frontal fibrosante es una alopecia 
cicatricial progresiva descrita por primera vez 
en 1994 por Steven Kossardy, considerada una 
variante de liquen plano pilar debido a la si-
militud en los hallazgos histológicos de ambas 
enfermedades.1,2 Durante la última década se 
ha incrementado progresivamente el número 
de publicaciones que aportan nuevos casos de 
alopecia frontal fibrosante. Este incremento se 
mantiene hasta nuestros días y si se comparan 
estas cifras con las de los casos comunicados 
durante el siglo XX, se observa un aumento 
exponencial en el número de nuevos casos. Los 
pacientes suelen mostrar un patrón clínico ca-
racterístico con un retroceso de la primera línea 
de implantación capilar a nivel frontal parietal 
temporal con eritema perifolicular a este nivel.3,4 
Otra característica importante que suele aparecer 
desde los primeros estadios de la enfermedad es 
la pérdida de pelo en las cejas. Debido a estas 
características clínicas, que son diferentes de las 
observadas en el liquen plano, la mayoría de los 
autores considera actualmente a la alopecia fron-
tal fibrosante una nueva enfermedad clasificada 
dentro del grupo de las alopecias cicatriciales.5,6

La enfermedad afecta mayoritariamente a la 
población femenina y muy pocos casos se han 
comunicado hasta el momento en varones. En 
este grupo de pacientes apenas hay información 
disponible de las principales características 
epidemiológicas, clínicas y la evolución en 
casos específicos con participación exclusiva 
de varones.7-9

Comunicamos nuestra experiencia en el diag-
nóstico y tratamiento de los casos en pacientes 
varones atendidos en nuestra clínica. Además, 
describimos las principales características de 
éstos y las diferencias más llamativas que pueden 
existir con las descripciones de alopecia frontal 
fibrosante en mujeres.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio retrospectivo de los casos de alopecia 
frontal fibrosante diagnosticados en el Centro 
Dermatológico Estético de Alicante en pacientes 
varones entre 1994 y 2014. Éste es un centro de 
enfermedades de la piel dirigido principalmente 
a pacientes ambulatorios, al que acuden pacien-
tes procedentes de todo el territorio español, 
principalmente de la Comunidad Valenciana. Se 
revisaron las historias clínicas de los pacientes 
varones que fueron diagnosticados con alopecia 
frontal fibrosante en el periodo del estudio. Se 
obtuvo el consentimiento informado de los pa-
cientes para recopilar datos de registros médicos, 
incluida la iconografía y las imágenes de éstos. 
Se incluyeron las variables de edad, género, fe-
cha de diagnóstico, primeros síntomas, historia 
médica, pérdida de cejas, alopecia frontotem-
poral, pelos solitarios, eritema perifolicular en 
la piel cabelluda, descamación (perifoliculitis), 
tratamiento y evolución.

RESULTADOS

Se diagnosticaron cuatro casos de alopecia 
frontal fibrosante masculina. La edad media de 
los pacientes fue de 51 años (límites: 40 y 61). 
El inicio de la enfermedad fue el eritema perifo-
licular y el retroceso de la línea de implantación 
del pelo, excepto en un caso en el que el primer 
síntoma fue el retroceso en la implantación del 
pelo a nivel frontal y que probablemente fue 
detectado porque el paciente era tratado por 
alopecia androgenética masculina. 

El resumen de la historia clínica de cada paciente 
se describe a continuación: 

Paciente 1

Masculino de 51 años de edad, sin antece-
dentes médicos relevantes, que fue remitido 
desde otro centro clínico en 2010 con sospecha 
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diagnóstica de alopecia areata localizada en 
las cejas. Tras confirmar mediante la biopsia de 
cuero cabelludo la sospecha clínica de alopecia 
frontal fibrosante, se inició tratamiento base vía 
tópica con dexametasona, dimetilacetamida 
y dimetilformida, corticoesteroides intralesio-
nales, fórmulas con melatonina. El pelo sano, 
a su vez, se trató con formulación a base de 
minoxidil, dexametasona alfa de tocoferol y 13 
cis-retinoico. También se administró tratamiento 
oral con aminoácidos y vitaminas, como biotina 
a dosis de 20 mg diarios y, finalmente, mesotera-
pia capilar: vitaminas y corticoesteroides. Tras el 
inicio del tratamiento y después de cuatro años 
de seguimiento, se aprecia una estabilización en 
la progresión de la enfermedad (Figura 1).

Paciente 2

Masculino de 53 años de edad, sin anteceden-
tes médicos de interés que fue visto por primer 
vez en la unidad de alopecia en septiembre de 
2013, debido a que su hermana era paciente del 
centro y tenía una alopecia frontal fibrosante. El 
paciente tenía pérdida de cejas, recesión fronto-
temporal de la primera línea de inserción capilar 
y pelos solitarios. No realizamos biopsia pues 
los signos clínicos eran muy definidos. Se inició 
tratamiento base y tras recibir tratamiento tópico 
e infiltraciones, el paciente tuvo estabilización 
e incluso una leve mejoría al compararlo con la 
situación un año antes (Figura 2).

Paciente 3

Masculino de 61 años de edad, sin datos rele-
vantes en su historia médica. Acudió a nuestro 
centro en diciembre de 2009 con pérdida del 
pelo de las cejas, por lo que el diagnóstico 
diferencial fue entre alopecia areata y alopecia 
frontal fibrosante masculina, motivo por el que 
se procedió a realizar una biopsia que confir-
mó la sospecha de una alopecia cicatricial con 
abundante actividad inflamatoria y severo daño 
actínico. Tras la pauta del tratamiento base se 
observó el estancamiento en la evolución de la 
alopecia, sin lesiones en la línea de implantación 
hasta el momento (Figura 3).

Paciente 4

Masculino de 40 años de edad, sin enfermedades 
relevantes, que realizó su primera visita a la uni-

Figura 1. Paciente con afectación en las cejas y la 
primera línea de implantación capilar, comparación 
de la situación entre 2012 y 2014.

Figura 3. Paciente con afectación principalmente en 
las cejas. Evolución entre 2009 y 2014.

Figura 2. Paciente 2 con evolución clínica de 2013 
a 2014.
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Figura 4. Paciente con eritema perifolicular tratado de 
2005 a 2013. Se aprecia la evolución favorable de las 
lesiones tras el tratamiento crónico.

dad de alopecia en marzo de 1997 por padecer 
pérdida difusa de cabello que afectaba las cejas 
y el cuero cabelludo. Fue diagnosticado inicial-
mente como alopecia androgenética masculina y 
empezó con tratamiento tópico y oral. Desde esta 
fecha el paciente era revisado con frecuencia y en 
el año 2005 aparecieron indicios de una posible 
alopecia frontal fibrosante masculina, que se 
confirmó por los datos clínicos y la evolución de 
la enfermedad. Con el tratamiento base el eritema 
perifolicular disminuyó considerablemente y se 
aprecia estabilidad de la enfermedad (Figura 4).

DISCUSIÓN

La mayoría de los casos de alopecia frontal fi-
brosante reportados hasta la fecha corresponde a 
mujeres en edad premenopáusica y, sobre todo, 
posmenopáusica, mientras que existe sólo un 
pequeño número de varones.2,4 De los cuatro 
casos descritos, en tres (pacientes 1, 3 y 4) había 
dudas respecto al diagnóstico al encontrarse en 
fases iniciales de la alopecia y por tratarse de 
una entidad poco conocida en varones. 

Los cuatro casos eran pacientes sanos, sin in-
cidencias médicas relevantes, con media de 
edad de 51 años y con el primer síntoma de la 
enfermedad en forma de pérdida parcial o total 
del pelo de las cejas, lo que confundió con alo-
pecia areata.10-12

El paciente del caso 2 llamó la atención al ser 
un caso familiar, su diagnóstico fue fácil debido 
a la alopecia frontal fibrosante de su hermana. 
Este dato plantea la hipótesis de posibles factores 
genéticos que pueden contribuir a la aparición 
de la alopecia frontal fibrosante, como se ha 
descrito en otras publicaciones.13,14 Además, el 
hecho de tener familiares previamente diagnos-
ticados hace que la sospecha clínica sea más 
temprana con el hipotético beneficio respecto 
al tratamiento. 

Al igual que en la alopecia frontal fibrosante en 
mujeres, en los pacientes varones el diagnóstico 
en ocasiones se hace en estadios avanzados de la 
enfermedad debido a las dudas diagnósticas que 
plantean enfermedades como la alopecia areata o 
la alopecia androgenética masculina. Por ello, en 
varones hay que tener un alto grado de sospecha 
diagnóstica y buscar signos característicos de la 
alopecia frontal fibrosante, como serían la existen-
cia de “pelos solitarios”, el eritema perifolicular 
o la pérdida de pelo de las cejas.15-17 

En cuanto al tratamiento, se prescribe el mismo 
que en mujeres desde hace años, con resultados 
muy dispares. La mayor parte de los trabajos 
está de acuerdo en lo difícil que es controlar la 
evolución de la alopecia frontal fibrosante y en 
la necesidad de nuevos estudios, que incluyan 
ensayos clínicos con asignación al azar que posi-
biliten ofertar tratamientos curativos de esta rara 
y a la vez incapacitante enfermedad.2,4 
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RESUMEN

En el mundo, la alopecia androgenética es uno de los tipos de alopecia 
no cicatricial más frecuente; afecta a 45% de los hombres y hasta 10% 
de las mujeres de la población general. En este artículo se revisarán 
la causa, cuadro clínico, diagnóstico y tratamiento actual de esta en-
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ABSTRACT
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ANTECEDENTES

La alopecia es la pérdida de pelo que puede o 
no acompañarse de una cicatriz visible o mi-
croscópica. Existen dos tipos de alopecias: no 
cicatriciales y cicatriciales.1,2

En este artículo describiremos la alopecia an-
drogenética, que afecta a hombres y a mujeres. 

En las mujeres este tipo de alopecia se conoce 
como alopecia de patrón femenino y en los 
hombres se denomina alopecia androgenética 
masculina. A continuación revisaremos cada 
una de estas enfermedades. 

Alopecia de patrón femenino

La alopecia de patrón femenino, llamada an-
teriormente alopecia androgenética femenina, 
es del tipo no cicatricial y se distingue por 
adelgazamiento del pelo en la parte frontal y 
fronto-parietal de la piel cabelluda. Por lo ge-
neral, la línea de la implantación del pelo está 
conservada.1-3 

Prevalencia

El tipo más frecuente de alopecia en mujeres es 
la alopecia de patrón femenino. La prevalencia 
en todo el mundo es de 6 a 12% en mujeres de 
20 a 30 años y de 55% después de los 70 años.3,4

Causas

En 30% de los casos, las pacientes tienen testoste-
rona total elevada; esto es más importante durante 
la menopausia, debido a que los andrógenos están 
aumentados en la misma. Ésta es la razón por la 
que cambió el término de alopecia androgenética 
femenina a alopecia de patrón femenino.5,6 

Es de herencia poligénica y se han identifica-
do polimorfismos de un nucleótido en el gen 

CYP19A1 de la aromatasa y en el receptor de 
andrógenos en el cromosoma X (Xq11-12).7

También se ha reportado que las variantes epige-
néticas de la proteína del receptor al andrógeno 
permiten que el andrógeno se fije al receptor y se 
produzca la alopecia. Esta variante epigenética 
es la siguiente: 

<24 citosina, adenina, y guanina (CAG): estas 
repeticiones hacen que la respuesta al tratamien-
to con finasterida disminuya la caída del pelo.6

Los pacientes que tiene el receptor beta 2 de 
estrógenos también tienen riesgo de padecer la 
enfermedad.7,8 

Existen receptores de estrógenos en la papila 
dérmica y en la vaina radicular externa del pelo. 
Su papel es controvertido porque estudios in vitro 
han demostrado que el 17β-estradiol inhibe el 
crecimiento del pelo.8,9 

Asimismo, durante el embarazo la cantidad de 
los estrógenos aumenta y durante el posparto y 
menopausia disminuyen; esto último puede estar 
relacionado con el efluvio telógeno. 

Lo anterior podría relacionarse con la alopecia 
de patrón femenino, porque es más frecuente 
en mujeres menopáusicas, aunque esto es con-
trovertido.10-12 

La alopecia de patrón femenino se asocia con 
síndrome metabólico (obesidad, resistencia a 
la insulina, presión arterial alta, dislipidemia, 
inactividad física, factores genéticos) en 49% 
de las pacientes12 y con disfunción tiroidea en 
30% de los casos.13-15 

Las pacientes con diabetes mellitus y enferme-
dad cardiovascular que cursan con alopecia 
de patrón femenino moderada a severa tienen 
mortalidad alta.14-17 
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Cuadro clínico

Las pacientes con alopecia de patrón femenino 
empiezan a perder pelo a partir de los 14 años 
de edad; el pelo se adelgaza y las áreas afectadas 
son la región interparietal y frontal, y tienen un 
patrón característico en “árbol de Navidad”.

El Dr. Ludwig hizo la primera clasificación clí-
nica (Figura 1), le siguió el Dr. Savin y la más 
reciente es la del Dr. Sinclair en 2006 (Figura 2).18

La diferencia entre estas tres clasificaciones es 
el número de los grados de severidad.

Diagnóstico 

El diagnóstico lo hacemos con base en la historia 
clínica, exploración física y dermatoscopia. Se 
deben hacer dos biopsias con sacabocado de 
4 mm de diámetro para observar en diferentes 
secciones los folículos pilosos y las células 
inflamatorias perifoliculares. Se solicitan los 
siguientes exámenes de laboratorio: biometría 
hemática, química sanguínea, ferritina sérica, 
perfil de tiroides, de ovario y de lípidos, análisis 
urinario y coprológico general.1-3 

Dermatopatología 

Los cortes histológicos muestran miniaturiza-
ción de los folículos, fibrosis y escaso infiltrado 
linfocitario. La relación de pelo terminal a vello 
es de 4 a 1.1-3 

Tratamiento

El tratamiento de alopecia de patrón femenino 
incluye medicamentos tópicos, sistémicos y 
cirugía.

Figura 1. Escala de Ludwig (1977).
Grado I: adelgazamiento del pelo perceptible en la 
coronilla, limitado al frente por una línea situada de 
1 a 3 cm atrás de la línea de pelo frontal. 
Grado II: Escasez pronunciada del pelo en el área de 
la coronilla, mayor que en el grado I.
Grado III: alopecia generalizada de la coronilla.

Figura 2. Escala de Sinclair (Collins y col. 2006; Yip y Sinclair, 2006).18

Grado 1: este patrón se encuentra en las niñas antes de la pubertad y en 45% de las mujeres mayores de 80 años. 
Grado 2: muestra una ampliación en la parte central (región interparietal). 
Grado 3: muestra una ampliación en la parte central y adelgazamiento del pelo.
Grado 4: muestra una alopecia difusa en la parte alta de la piel cabelluda. 
Grade 5: indica alopecia avanzada.
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Minoxidil es el medicamento tópico de elección, 
aprobado por la Administración de Alimentos y 
Medicamentos de Estados Unidos.19,20 

Este fármaco es un vasodilatador arterial 
(agonista de canales de potasio), derivado de 
piperidinopirimidina, promotor de angiogénesis, 
regulador del factor de crecimiento endotelial 
vascular (VEGF); también es un antiapoptósico.

Las presentaciones son en loción a 2 y 5% y 
espuma a 5%. La aplicación es en la piel cabe-
lluda (región interparietal) de 1 mL dos veces al 
día. Los efectos adversos incluyen: dermatitis por 
contacto, caída de pelo pasajera e hipertricosis 
en la cara.20 Aumenta el grosor del pelo, detiene 
la caída y prolonga la fase anágena.19 

Recientemente se reportó la efectividad de la 
espuma a 5% aplicada una vez al día.20,21 

Los medicamentos sistémicos incluyen: finas-
terida, dutasterida, acetato de ciproterona, 
espironolactona y flutamida.

La finasterida es un antiandrógeno sintético que 
inhibe la enzima 5-a-reductasa tipo II, induce 
el crecimiento del pelo, la dosis en mujeres es 
de 2.5 a 5 mg/día. Los efectos adversos son: 
cefalea (1%), alteraciones menstruales (4%) y 
cataratas (1%).21,22

Actualmente existen pocos estudios de finasteri-
da con gran cantidad de pacientes. Hasta la fecha 
el estudio más grande y mayor seguimiento es 
a un año. El estudio incluyó 87 pacientes con 
concentraciones de andrógenos normales y 
finasterida fue útil y segura en el tratamiento de 
la alopecia de patrón femenino.22

En series de pocos pacientes se ha reportado 
la efectividad de algunos medicamentos anti-
andrógenos, entre los que destacan acetato de 
ciproterona, espironolactona y flutamida.23 

La base Cochrane recientemente publicó una 
revisión de medicamentos tópicos y sistémicos 
(acetato de ciproterona, espironolactona, fluta-
mida, finasterida y dutasterida).20 

Minoxidil es el medicamento más estudiado y 
efectivo para el tratamiento de la alopecia de pa-
trón femenino. En relación con los tratamientos 
con antiandrógenos y antioxidantes, los autores 
concluyen que se requieren más estudios con 
distribución al azar, comparativos, con mayor 
número de pacientes para justificar la prescrip-
ción de estos medicamentos.20 

La cirugía de trasplante de pelo es un tratamiento 
útil y efectivo. Existen dos técnicas quirúrgicas; la 
primera consiste en extraer una tira de 10 x 2 cm de 
piel cabelluda, cortar las unidades e implantar en 
las áreas que lo requieran. Actualmente se utiliza 
la técnica de trasplante por unidad folicular, que 
consiste en la extracción de las unidades foliculares 
por separado; ésta ha demostrado resultados más 
naturales y cicatrices menos visibles.20

Alopecia androgenética masculina 

La alopecia androgenética masculina es del tipo 
no cicatricial y se distingue por adelgazamiento 
y pérdida del pelo en la regiones temporales, 
fronto-parietal y vértice de la piel cabelluda.1-3,24

Prevalencia

Es el tipo de alopecia más frecuente en todo el 
mundo. En la población general afecta a más de 
45% de los hombres.24

Causas

Los andrógenos, en especial la dihidrotestostero-
na, juegan un papel muy importante en el origen 
de este tipo de alopecia. Los pacientes que tienen 
deficiencia de 5-a-reductasa no cursan con este 
tipo de alopecia.
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La testosterona deriva del colesterol y para 
convertirse en dihidrotestosterona se necesita 
la presencia de 5-a-reductasa. Esto implica que 
la dihidrotestosterona está disminuida debido a 
la deficiencia de la 5-a-reductasa; sin embargo, 
esto es motivo de controversia. 

También debe consignarse que existe mayor 
cantidad de receptores para 5-a-reductasa en la 
región temporal, fronto-parietal y el vértice, que 
son las regiones afectadas.7,25,26 

Recientemente se identificó la alteración de 
un solo nucleótido en el cromosoma 2q35 en 
la sección rs7349332 [P=3.55 × 10(-15)], que 
están localizados en los intrones del gen de la 
proteína WNT 10A (WNT es una de las familias 
de las proteínas que se adhiere al receptor de la 
proteína mencionada situado en la parte externa 
de la membrana celular).27

La alopecia androgenética masculina se relacio-
na con enfermedades crónicas, como resistencia 
a la insulina y síndrome metabólico. En algunas 
poblaciones, como en Corea, es más frecuente la 
resistencia a la insulina, a diferencia de España, 
en donde se reporta una incidencia de 60% de 
síndrome metabólico.28

La alopecia androgenética masculina puede ser 
un marcador de hiperplasia benigna de prós-
tata.28 Los pacientes que cursan con alopecia 
androgenética masculina que afecta las regiones 
frontoparietal y vértice tienen mayor riesgo de 
cáncer de próstata.29,30

Cuadro clínico

La clasificación que se usa actualmente es la de 
Hamilton-Norwood. Hamilton la describió por 
primera vez en 1951. Norwood hizo modifica-
ciones a la clasificación y es la escala que se usa 
actualmente (Figura 3).24 

Diagnóstico y dermatopatología 

Consultar la sección Alopecia de patrón femeni-
no de esta comunicación porque los hallazgos 
histopatológicos son indistinguibles de la alope-
cia de patrón femenino.

Tratamiento

El tratamiento de la alopecia androgenética 
masculina incluye medicamentos tópicos, 
sistémicos, antioxidantes e intervención quirúr-
gica.1,3,22,31-35 

El medicamento tópico aprobado por la Direc-
ción de Alimentos y Medicamentos de Estados 

Figura 3. Escala de Hamilton-Norwood.
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Unidos (FDA) es minoxidil; su eficacia se ha 
demostrado en loción a 5% y en espuma a 5%.

Finasterida, antiandrógeno sintético, es el único 
medicamento sistémico aprobado por la FDA y 
es el más estudiado para el tratamiento de esta 
alopecia. Detiene la caída de pelo y aumenta el 
crecimiento.22,31,32

En hombres la dosis es de 1 mg/día. El estudio 
más grande que se ha publicado hasta ahora es 
el de Rossi, que incluyó 100 pacientes y duró un 
año. Los efectos secundarios reportados fueron: 
disminución de la libido en 5%, reducción de 
la cantidad de semen en 2% y disfunción eréctil 
en 3% de los pacientes.32

Se han reportado casos de cataratas y síndrome 
de iris blando durante la aplicación de este 
medicamento, por lo que se recomienda tener 
precaución en estos casos.33,34

El tratamiento quirúrgico es útil y efectivo en 
pacientes a partir del grado III/IV de la escala 

de Hamilton-Norwood. En la actualidad se 
utiliza la técnica de trasplante por unidad 
folicular, que ha demostrado resultados más 
estéticos.35 

La terapia con luz de baja intensidad (low-level 
light therapy) es útil en el tratamiento de la alo-
pecia androgenética masculina. El equipo que se 
utiliza es el Laser Hair Comb, que está aprobado 
por la FDA.36

También se ha reportado la eficacia y seguridad 
de la administración de antioxidantes tópicos 
y sistémicos en el tratamiento de las alopecias 
femenina y masculina.

Los antioxidantes tópicos incluyen: biotina (vita-
mina B8)

37 y melatonina (Cuadro 1).37,38

Los antioxidantes sistémicos son: omega 3, 
omega 6, biotina (vitamina B8),

39,40 L-cistina, 
piridoxina (vitamina B6),

41 vitamina C,42 melato-
nina,43 soya,44,45 cinc,46-48 hierro,47-49 taurina50,51 y 
metionina (Cuadro 1).52 

Cuadro 1. Antioxidantes tópicos y sistémicos40-55

Antioxidantes Acciones Beneficios

Biotina (vitamina B8) Inhibe la apoptosis Aumenta el grosor del pelo

Piridoxina (vitamina B6) Inhibe la apoptosis Mejora la absorción de lociones anticaída

Ácido ascórbico (vitamina C) Inhibe la apoptosis Aumenta el grosor del pelo

L-cistina Aminoácido no esencial.
Precursor de glutatión

Aumenta la velocidad de crecimiento del 
pelo y su grosor

L-metionina Aminoácido no esencial antiapoptósico, 
inicia la replicación del ARN

Aumenta el grosor del pelo

Cinc Metal, regula el metabolismo de ácidos 
nucleicos.
Disminuye la conversión de testosterona 
a DHT.
Aumenta la síntesis de queratina

Aumenta el grosor del pelo

Melatonina Hormona producida por la glándula pineal.
Inhibe la apoptosis

Regula el crecimiento del pelo y la pigmen-
tación 

Soya Fitoestrógeno.
Inhibe la apoptosis, alarga la fase anágena.
Inhibe la 5-a-reductasa, vasodilatador

Detiene la caída de pelo.
Disminuye la seborrea.
Mejora la circulación en la piel cabelluda

Taurina Aminoácido con efecto protector vs TGF-b1, 
e inhibe la apoptosis

Disminuye la fibrosis
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CONCLUSIONES

Las alopecias androgenéticas son las más 
frecuentes y se relacionan con enfermedades 
crónicas degenerativas. Los tratamientos son 
tópicos, sistémicos y quirúrgicos (trasplante).

Es importante hacer el diagnóstico de enfermeda-
des asociadas y dar tratamiento lo antes posible 
para lograr un mejor resultado terapéutico.
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artíCulo de revisión

Alopecia areata

RESUMEN

La alopecia areata es una enfermedad crónica que afecta el folículo 
piloso y algunas veces las uñas. Es de origen multifactorial y puede apa-
recer a cualquier edad, no tiene distinción de sexo o raza. Se distingue 
por áreas alopécicas que la mayor parte de las veces son reversibles. 
Sin embargo, existen formas muy crónicas y resistentes a los tratamien-
tos, que pueden convertirse en un verdadero reto terapéutico para el 
dermatólogo. Causa gran repercusión psicosocial y puede ser el reflejo 
de otros trastornos de origen autoinmunitario. No existe un tratamiento 
específico; sin embargo, algunos medicamentos suelen ser alentadores 
y dan una respuesta favorable en menor tiempo. 
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Alopecia areata

ABSTRACT

Alopecia areata is a chronic disease that affects the hair follicles and 
sometimes the nails. It is multifactorial in origin and may occur at any 
age, sex or race. The clinical picture is characterized by patches that are 
most often reversible. However, chronic and treatment-resistant forms 
are a therapeutic challenge for the dermatologist. It can also cause a 
great psychosocial impact and may reflect other autoimmune disorders. 
There is no specific treatment; however, some medications are often 
encouraging and give favorable results in a short time.

Key words: alopecia areata, treatment.
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ANTECEDENTES

La alopecia areata se conoce desde hace más 
de 2,000 años. La describió Cornelio Celsus 
alrededor del año 37 aC. El nombre original fue 
dado por Sauvages, pero Robert Willan realizó 
la primera descripción clínica. En el inicio de 
la década de 1920 se propuso una hipótesis 
que combinaba teorías endocrinas por su aso-
ciación con este tipo de enfermedades. Desde 
hace aproximadamente 20 años se reconoce 
una teoría inmunológica bien fundamentada.1,2

Epidemiología

La frecuencia en la consulta dermatológica es de 
1% y puede aparecer a cualquier edad. El primer 
episodio generalmente sobreviene antes de los 20 
años; sin embargo, la incidencia es mayor entre 
la tercera y cuarta décadas de la vida. Puede apa-
recer en ambos sexos por igual. Estudios como el 
de Lundin y colaboradores3 demuestran la mayor 
incidencia de la enfermedad en el sexo femenino, 
con relación de 1.6 a 2.8:1 femenino:masculino. 
Incluso 2% de la población general puede pade-
cer alopecia areata. La mayor parte de los reportes 
no considera que la enfermedad predomine en la 
edad pediátrica; sin embargo, Hawit y su grupo, 
en un estudio realizado en niños menores de 10 
años, reportan que la mayor prevalencia se ob-
servó entre cuatro y seis años. A menor edad en 
su aparición, el pronóstico es más desfavorable.4-6

La afección ungueal ocurre en 15 a 60% de los 
casos, por lo que en la exploración física debe-
mos incluir las uñas.7

Comorbilidad

La alopecia areata puede estar relacionada con 
otros procesos autoinmunitarios; sin duda la 
dermatitis atópica y el vitíligo representan dos 
de las principales. Messenger y colaboradores 
señalan que incluso 20% de la población tiene 

un antecedente familiar de alopecia areata, lo 
que indica una clara predisposición genética. 
Sin embargo, principalmente en la mujer se 
debe descartar otro tipo de asociaciones, como 
lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide, 
síndrome de Sjögren, diabetes tipo 1, pénfigo e 
hipotiroidismo.8

Etiopatogenia

La causa de esta enfermedad sigue siendo desco-
nocida, se reconoce un fondo inmunológico por 
su relación con otras enfermedades (dermatitis 
atópica, vitíligo, tiroiditis) y una predisposición 
genética fundamentada.9

Kang y colaboradores proponen que la unidad 
folicular debe considerarse un tejido inmunoló-
gicamente privilegiado, que está protegido ante 
la respuesta inmunitaria, y precisamente la falla 
en esta respuesta juega un papel fundamental 
en la aparición de la alopecia al acumularse un 
infiltrado de linfocitos T en forma excesiva.10 

Factor genético

El origen genético de la enfermedad está vin-
culado con las diferentes formas clínicas. Se 
han reconocido antecedentes familiares en 10 
a 28% de los casos con un patrón de herencia 
autosómico dominante con penetrancia variable. 
En el estudio efectuado por Kavak y su grupo en 
el departamento de salud pública de Estambul, 
Turquía, se reporta una clara predisposición en 
pacientes con antecedente familiar de alopecia 
areata en 24% de los casos. Se reconocen, ade-
más, ciertos antígenos de histocompatibilidad, 
como el HLA-DR5, que se le ha relacionado 
con las formas graves; en tanto que el antígeno 
de histocompatibilidad HLA DR4 lo hace con 
las formas agudas, severas o ambas. Algunos 
reportes han propuesto que el haplotipo DRw 
52 está encargado de conferir resistencia a la 
enfermedad. También es importante destacar la 
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asociación de la enfermedad con la trisomía 21 
(síndrome de Down). En los primeros estudios 
realizados en busca de esta asociación, Carter 
y Jegashoty identificaron 19 casos de alopecia 
areata en 214 pacientes con síndrome de Down. 
Asimismo, Du Vivier y Munro observaron 60 ca-
sos de alopecia areata asociada con el síndrome 
de Down. Se ha observando concordancia de 
alopecia areata en gemelos monocigotos, en 42 
a 55% de estos pacientes.11,12

Hasta el momento se han identificado 139 nu-
cleótidos polimórficos ligados con la alopecia 
areata en ocho regiones del espectro genómico, 
encontrándolos, además, de manera asociada 
con las células T del folículo piloso.13 

Autoinmunidad

El fenómeno autoinmunitario como coadyuvante 
en la aparición de la alopecia areata está plena-
mente aceptado. Esta teoría se basa en la relación 
coexistente con otras enfermedades de esta 
índole, como tiroiditis de Hashimoto, diabetes 
mellitus tipo 1, anemia perniciosa, artritis reu-
matoide, vitíligo, dermatitis atópica, entre otras. 
Los folículos afectados muestran infiltración por 
linfocitos CD4+. Asimismo, se han encontrado 
autoanticuerpos contra las estructuras foliculares 
y esto puede explicar la mayor prevalencia de 
anticuerpos antitiroideos y antinucleares en pa-
cientes con alopecia areata. Hoffman y su grupo 
demostraron la existencia de interleucina 1 (IL-1) 
en las etapas iniciales. Esta interleucina desem-
peña un papel trascendental como inductor de 
la pérdida capilar y tiene una marcada influencia 
negativa en su crecimiento.13-15 

Estudios recientes demostraron que la porción 
inferior del folículo piloso en pacientes con 
alopecia areata muestran incremento en la ex-
presión de las moléculas de adhesión ICAM-1 y 
ELAM-1, que se observan rodeando las regiones 
perivascular y peribulbar del folículo. También es 

posible identificar linfocitos T citotóxicos (CD8+, 
NKGD2D+) como una de las primeras células 
en infiltrar la unidad folicular.16

Factor neuropsicológico

Existen factores ambientales que han contribuido 
a la aparción de la alopecia areata. Estos factores 
se relacionan directamente con la resistencia y la 
severidad de la enfermedad. De éstos, el estrés 
es el principal estimulante a través de la expre-
sión de citocinas proinflamatorias, así como la 
modulación de glucocorticoides. Sin embargo, 
la mayor parte de las veces, los estados de estrés 
relacionados con la alopecia areata se conside-
ran de tipo agudo (infecciones, cirugías, pérdidas 
familiares, etc.) porque los mismos pacientes 
pueden relacionar el inicio del padecimiento con 
alguna situación negativa en su vida.17

En la actualidad, se evalúan los mecanismos fi-
siológicos de defensa, así como los antioxidantes 
que previenen el estrés oxidativo en la piel, la 
mayor parte de ellos dirigidos hacia el rejuvene-
cimiento. Sin embargo, Bakry y colaboradores 
reportaron la existencia de radicales de oxígeno 
específicos en alopecia areata en comparación 
con los de pacientes sanos. La capacidad antio-
xidante total de estos pacientes está disminuida; 
también se observa una disminución severa 
en las concentraciones de selenio plasmático, 
menor actividad de la superóxido dismutasa 
y de glutatión peroxidasa en pacientes con la 
enfermedad activa.18,19

Cuadro clínico

La alopecia areata se clasifica en dos grupos 
(Cuadro 1). El primero en basa en el patrón de 
manifestación y el segundo, en su extensión.

La localización de estas lesiones está ubicada en 
cualquier área pilosa, la piel cabelluda es la más 
frecuente, seguida de la zona de la barba, las cejas, 
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las pestañas y la región púbica. La lesión funda-
mental de la alopecia areata es una placa calva 
de forma redonda, lisa, brillante, de consistencia 
blanda, acojinada y en la periferia de la misma 
se observa pelo normal o ligeramente más corto. 
Pueden ser lesiones únicas o múltiples, solitarias o 
confluentes. Algunos pacientes refieren prurito. Se 
recomienda siempre revisar las uñas porque tam-
bién pueden verse afectadas de manera conjunta.11

Alopecia areata focal

Es la forma más común de manifestación, se 
distingue por una placa redonda u ovalada, cir-
cunscrita y lisa. Se localiza con más frecuencia 
en las regiones temporal, parietal o ambas, de 
tamaño variable (Figura 1). 

Figura 1. Alopecia areata focal. Placa única alopécica, 
acolchonada y redonda en la region parietal.

Figura 2. Alopecia areata multifocal. Múltiples placas 
alopécicas diseminadas en la piel cabelluda, algunas 
tienden a confluir.

Alopecia areata multifocal

Esta forma es la que más se asocia con der-
matitis atópica y es vista con frecuencia en 
pacientes con síndrome de Down. Son placas 
múltiples dispersas o con tendencia a confluir. 
Debido a estas características, suelen exten-
derse a la barba, el tronco o la región púbica 
(Figura 2).

Alopecia areata total

Se denomina así cuando existe una pérdida de 
más de 95% de pelo terminal de la piel cabellu-
da. Esta variante, por lo general, afecta las uñas 
y es reflejo de enfermedades subyacentes de 
origen autoinmunitario. La cronicidad de esta 
variante hace que su respuesta terapéutica sea 
difícil (Figura 3).

Cuadro 1. Clasificación de la alopecia areata

Manifestación clínica Extensión

En placas Focal
Reticular Multifocal
Ofiásica Total
Inversa (sisaifo) Universal
Difusa

Fuente: Ferrando J. Alopecias. Guía de diagnóstico y trata-
miento. Barcelona: Pulso, 2000. 
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Figura 3. Alopecia areata total. Pérdida casi total del 
pelo en la piel cabelluda.

Figura 4. Forma ofiásica. Confluencia de placas en 
la región occipital y parietal que dan el aspecto de 
ofiasis invertida o sisaifo.

Alopecia areata universal

En esta forma existe pérdida de prácticamente 
100% de todas las áreas pilosas. La piel cabe-
lluda, las cejas, las pestañas, la barba, las axilas 
y el vello púbico son los sitios más afectados. 
Se acompaña de afección ungueal importante y 
generalmente se relaciona con trastornos de tipo 
inmunológico. Su pronóstico es malo en cuanto 
a la recuperación capilar.

Alopecia areata ofiásica

En esta variante la pérdida de pelo se produce en 
las regiones frontal, temporal y occipital. Se de-
nomina así por la forma serpinginosa que adopta. 
Se reconoce fácilmente si inicia en la región 
frontal, pero si lo hace en las regiones temporal 
u occipital generalmente su hallazgo es casual; 
en estos casos se denomina sisaifo por las letras 
de ofiasis a la inversa (Figura 4). Aquí la revisión 
de las uñas es obligada; pueden verse afectadas 
una o más de ellas. Estos cambios predominan en 
la edad pediátrica en comparación con el adulto. 
Sin embargo, en las formas severas de alopecia 
areata también están presentes y representan un 
peor pronóstico.

Los hallazgos característicos son la existencia de 
hoyuelos, traquioniquia, leuconiquia y líneas de 
Beau. En casos más severos puede observarse 
lúnula roja.11,20,21

Métodos de diagnóstico

Por lo general, la alopecia areata en cualquiera 
de sus variantes es fácilmente reconocible. Se 
debe realizar una historia clínica dirigida al pro-
blema. En ocasiones, el paciente no tiene claro el 
tiempo de evolución del padecimiento y busca 
atención médica cuando las zonas afectadas ya 
son muy visibles. En cuanto a la exploración, 
desde hace tiempo se realiza la maniobra de 
pellizcamiento o de Jacquet, que tiene la inten-
ción de formar pliegues en la piel cabelluda, 



400

Volumen 59, Núm. 5, septiembre-octubre, 2015Dermatología Revista mexicana

mismos que se forman ante la ausencia de vello 
o de pelo terminal. Se sugiere evitar el signo de 
la tracción porque es evidente que el cabello se 
desprenderá fácilmente. 

Tricoscopia

Otra herramienta importante como método de 
apoyo en el diagnóstico es la dermatoscopia, 
porque aporta datos muy característicos. Este 
método no invasivo aporta datos que sugieren 
una alta precisión diagnóstica. Con el dermatos-
copio se hacen más evidentes los pelos cortos, 
con el extremo proximal más delgado que el 
distal (signo de exclamación), lo que traduce 
actividad de la enfermedad, así como los ca-
racterísticos puntos amarillos y puntos negros 
(Figura 5). La existencia de estos hallazgos en 
su conjunto no sólo indica actividad de la en-
fermedad, también pueden verse en cuadros de 
exacerbación de la misma.22,23

Recientemente se propuso una nemotecnia 
que apoya los hallazgos tricoscópicos de la 
alopecia areata, que se conoce como BYTE 
(black hole, yelow hole, tapering hairs and 
exclamation sign).

Figura 5. Tricoscopia de alopecia areata. Puntos negros 
y amarillos.

Histopatología

Por lo general, no existe duda en el diagnóstico y 
la toma de biopsia no es necesaria. De practicar-
se, los datos observados son: en etapas agudas: 
cambios degenerativos en el tejido perifolicular, 
así como destrucción parcial de la mitad inferior 
del folículo. Existe un denso infiltrado inflamato-
rio, particularmente de linfocitos T, macrófagos y 
mastocitos, ocasionalmente se puede observar la 
imagen en “panal de abejas”. En las fases crónicas 
se observan folículos de menor tamaño con una 
matriz reducida, los tallos pilosos se observan 
amorfos y discrómicos. La intensidad del infiltra-
do no está relacionada con la actividad clínica 
de la alopecia areata; por ello, puede persistir 
mucho tiempo y ser lentamente progresiva. En 
los estudios de inmunofluorescencia se observan 
depósitos de C3, IgG e IgM en la membrana basal 
de la parte interna del folículo piloso.

En la fase de recuperación de la alopecia areata 
el número de pelos terminales en fase anágena 
está incrementado como consecuencia de una 
reducción en la inflamación.24

Diagnóstico diferencial

Tricotilomanía

Se asemeja mucho a la alopecia areata, la dife-
rencia radica en la forma irregular de las placas, 
así como no ser áreas completamente alopécicas; 
además, en su centro se observan cabellos peque-
ños, pero de distintos tamaños. Por lo general, la 
superficie en estas placas no es lisa y se observa el 
signo en “cepillo de alambre”, que es secundario 
a la existencia de los pelos rotos. Las pestañas y 
las cejas, por lo general, están presentes.

Lupus eritematoso discoide

Existen zonas alopécicas múltiples o solitarias; 
sin embargo, a la palpación, estas placas son ci-
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catriciales y de consistencia firme, no están bien 
definidas, pueden tener colores amarillentos, 
violáceos, o ambos; ocasionalmente observa-
mos descamación y la apariencia es atrófica. La 
cronicidad y la escasa respuesta al tratamiento 
de estas lesiones son datos que apoyan el diag-
nóstico. El signo del pellizcamiento es negativo.

Alopecia androgenética

La existencia de cabello adelgazado o ausente, 
con localización difusa y patrones masculino o 
femenino, así como el tiempo de evolución son 
herramientas para poder diferenciar esta entidad. 
La edad de aparición, así como el patrón de 
distribución capilar, son otros datos que apoyan 
el diagnóstico de esta entidad.

Liquen plano pilar

En esta alteración se observan pequeñas pápu-
las foliculares que con el tiempo dejan zonas 
queratósicas y posteriormente atróficas y cica-
triciales, que pueden dar la apariencia de áreas 
alopécicas. Un método para hacer el diagnóstico 
diferencial es observar las pestañas y las cejas, 
porque la mayor parte de las veces estas zonas 
pilosas están afectadas en la alopecia areata.

Tiña de la cabeza

Este cuadro se observa predominantemente en la 
edad pediátrica. Se visualizan placas únicas o múl-
tiples de tamaño variable con pelo escaso y roto, el 
eritema y la escama pueden o no estar presentes en 
la exploración física. Generalmente se acompaña 
de prurito. Investigar el contacto con otros niños 
infectados será siempre de apoyo. El antecedente 
de la relación con perros o gatos es la regla. 

Sífilis secundaria

Se manifiesta con un “patrón apolillado” en la 
superficie capilar, puede formar placas o áreas 

difusas. Estas lesiones suelen estar acompañadas 
de otras alteraciones en la mucosa oral y genital, 
así como en la piel. 

Alopecia triangular congénita

Este tipo de alopecia, por lo regular, aparece 
después de los dos años de edad y rara vez se 
observa en adultos. Sin embargo, puede ser 
difícil de distinguirla y se debe recurrir a la 
toma de la biopsia. La histopatología revelará 
un número normal de vellos y folículos pilosos 
indeterminados.25-28

Tratamiento

Dejar un cuadro de alopecia areata sin tratar 
se ha vuelto una opción legítima para algunos 
pacientes con zonas escasas o limitadas. Se 
sabe que la remisión espontánea de las zonas 
afectadas puede ocurrir incluso en 80% de los 
casos en menos de un año, pero no sucederá 
antes de tres meses y esto también depende 
del tipo clínico y de la cantidad de lesiones. El 
pronóstico es malo en los cuadros más extensos; 
además, 14 a 25% de estos pacientes tendrá una 
progresión hacia alopecia total o universal; en 
estas etapas, la recuperación capilar total es muy 
poco frecuente.11,28

Los primeros datos a tener en cuenta son la 
manifestación y la severidad de la enfermedad. 

Otros factores de pronóstico a considerar son: 
antecedente familiar, la duración de las lesiones, 
la existencia de afección ungueal, si existen 
otras enfermedades autoinmunitarias y la edad 
de aparición.

Hasta el momento no existe un tratamiento de 
elección que cure la alopecia areata. El arsenal 
terapéutico con el que contamos es limitado 
y ofrece mejoría paulatina. Sin embargo, hay 
estudios que demuestran que la administración 
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de algunos productos da resultados alentadores. 
Los más recomendados son:

Corticoesteroides tópicos

Son la primera línea de tratamiento, es importan-
te escoger el vehículo adecuado para el área que 
se va a tratar. Las presentaciones más prescritas 
son: lociones, geles, ungüentos y con atomiza-
dores. Los más recomendados son: propionato 
de clobetasol, betametasona y halcinonida. Se 
recomienda aplicarlos una vez al día por lo 
menos durante seis semanas y continuarlos al 
menos el mismo tiempo al observar la recupe-
ración del pelo. 

Algunos de los efectos secundarios observados 
son: atrofia, telangiectasias y foliculitis. Este 
tratamiento es seguro en la edad pediátrica, 
aunque se han reportado casos de hipertricosis 
en la frente y en la cara.29

Corticoesteroides intralesionales

Se prescriben desde hace muchos años y son de 
elección en alopecia areata única o en placas. 
No se recomienda su aplicación en las formas 
total o universal. Es recomendable en los casos 
resistentes a tratamientos tópicos o en las etapas 
agudas de la enfermedad. El más prescrito es 
acetónido de triamcinolona (10 y 40 mg/mL). Su 
administración es superficial, penetrando hasta 
la dermis profunda y se aplica en intervalos de 
cuatro a seis semanas. Para las zonas afectadas 
en la barba, las cejas y las zona del bigote se 
sugiere la mitad de la concentración. No se 
deben aplicar más de 20 mL en cada visita. 
Si no hay respuesta adecuada después de tres 
aplicaciones, se sugiere no continuar con este 
tratamiento. Los principales efectos secundarios 
observados son atrofia e hipopigmentación. La 
aplicación continua en las cejas puede dar lugar 
a la formación de cataratas. Para prevenir que 
no exista una dispersión inadecuada en la región 

periocular, se recomienda que la inyección se 
efectúe siempre por arriba de la ceja. 

Algunos pacientes experimentan una sensación 
de ardor y puede haber dolor, estas molestias 
son temporales.

Corticoesteroides sistémicos

Se llegan a administrar en casos de alopecia 
areata de rápida progresión o de extensiones 
importantes. La prednisona es muy útil a dosis 
de 1 mg/kg/día y se reduce la dosis de manera 
paulatina para no tener tantos efectos secunda-
rios. También se han reportado buenos resultados 
con deflazacort a dosis de 12 a 30 mg/día. En los 
pacientes con recaídas se sugiere siempre iniciar 
con dosis más bajas. Bien administrados, tienen 
menos efectos secundarios.29

Minoxidil

No se considera de primera elección en el tra-
tamiento de la alopecia areata; sin embargo, 
en combinación con esteroides tópicos o intra-
lesionales, ha reportado respuesta adecuada. 
Minoxidil puede hacer que permanezcan los 
cabellos afectados más tiempo en fase anágena, 
lo que previene su transición a la fase telógena; 
de igual manera, este producto estimula el cre-
cimiento capilar y puede dar más volumen al 
cabello normal, disimulando las zonas afectadas 
con alopecia areata. La posología recomendada 
es de dos veces al día directamente en el área 
afectada. La concentración a 5% es la más 
prescrita.

Inmunoterapia tópica

En este grupo de tratamientos están sustancias 
que, al contacto con la piel cabelluda afecta-
da, desencadenan un cuadro de dermatitis de 
contacto alérgica; mediante la respuesta inmuno-
muduladora, por la sensibilización, se efectúan 
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cambios en la concentración del infiltrado peri-
folicular y se ha visto mejoría en el crecimiento 
capilar de los pacientes con alopecia areata. El 
primero en administrarse fue dinitroclorobenze-
no (DCNB); sin embargo, actualmente ya está 
en desuso por su alto índice carcinogénico. En 
Estados Unidos y en Canadá se administra difeni-
lciclopropenona (DCP) en concentraciones que 
van de 0.001%, 0.05% y en incremento hasta 
llegar a 2%, en aplicaciones de una a dos veces 
por semana.30,31

Estos tratamientos, a pesar de estar incluidos 
en el arsenal terapéutico, se están volviendo 
menos comunes debido a su limitada evidencia 
de efectividad, a su desagradable olor y a que 
manchan la ropa.

PUVA terapia

El uso de la fototerapia UVA en conjunto con 
la ingestión de 8-metoxipsoraleno (8 MOP) se 
ha propuesto como alternativa de tratamiento. 
Existen diversos estudios que apoyan su ad-
ministración. Sin embargo, de ninguno se ha 
demostrado alta eficacia y, por el contrario, se 
mencionan constantes recaídas del padecimien-
to, además de volverse una terapia incómoda 
por su cronicidad.32

Ciclosporina

De administración sistémica, se recomienda en 
casos muy especiales debido a sus efectos secun-
darios. Puede administrarse como monoterapia 
o en combinación con esteroides sistémicos. 
Su mecanismo de acción se realiza inhibiendo 
la activación de los linfocitos T disminuyendo 
también el infiltrado perifolicular. Los pacientes 
con alopecia areata total y universal parecen ser 
aptos para recibir este medicamento. Se debe 
valorar detalladamente al paciente al que se le 
indica, pues si bien los resultados pueden ser 
satisfactorios, los efectos secundarios, como la 

hiperplasia gingival, la cefalea y la hiperlipide-
mia, se vuelven indeseables.33,34

Tacrolimus

Este inhibidor de la calcineurina se prescribe 
cada vez más. Los estudios de su efectividad en 
alopecia areata no son del todo concluyentes y 
los reportes publicados aún son escasos. Yama-
moto y colaboradores reportaron en su estudio 
que la aplicación de tacrolimus fue efectiva 
como inductor del crecimiento de pelo en rato-
nes; sin embargo, en otro estudio, Price reveló 
que no hubo respuesta en pacientes con alopecia 
areata después de 24 semanas de su aplicación. 
A pesar de esto, los efectos secundarios por vía 
tópica son escasos, por lo que promete ser una 
buena arma terapéutica.35,36

Alopecia areata de pestañas

Debido a los efectos secundarios de los 
corticoesteroides en la región periocular, su ad-
ministración tiende a ser cada vez menor. En su 
lugar, recientemente la Dirección de Alimentos 
y Fármacos de Estados Unidos aprobó los aná-
logos de prostaglandina F2a, como latanoprost 
y bimatoprost. Estos medicamentos tienen una 
indicación precisa para tratar el glaucoma de 
ángulo abierto y se ha observado que su efecto 
secundario es la hipertricosis de la pestaña, 
incrementando su longitud y el volumen. Los 
periodos de respuesta son variables, pueden ir 
desde 16 semanas hasta 18 meses; por tanto, 
los beneficios se observarán en un largo plazo.37

Calidad de vida 

Esta enfermedad tiene profundos efectos en la 
calidad de vida social y funcional de los que la 
padecen. La autoestima se ve afectada debido a 
la mala imagen que representa, teniendo como 
consecuencia disminución de la autopercepción, 
resultado también de estigmatización social. Por 
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ello, la alopecia areata se relaciona también con 
trastornos de ansiedad y depresión.

La existencia de algunos datos subjetivos, como 
prurito, infelicidad y preocupación debe con-
siderarse en los pacientes. Al mismo tiempo, 
debe dárseles su justa medición, porque en la 
mayoría de los casos los pacientes incrementan 
estas emociones. Es válido preguntar acerca de 
sus relaciones personales y laborales cuando 
está presente la enfermedad. Incluso, autores 
como Fabbrocini y Panariello proponen el uso 
de escalas de calidad de vida con la finalidad de 
evaluar el efecto real del padecimiento.38

Se considera que el éxito en el tratamiento inclu-
ye también la reducción en el efecto psicológico.
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Alopecias difusas y no cicatriciales: 
abordaje de la alopecia areata 
incógnita

RESUMEN

La alopecia areata incógnita está en vías de clasificación; puede conside-
rarse entre las alopecias difusas no cicatriciales. Tiene mayor incidencia 
en mujeres jóvenes con caída de cabello súbita y con prueba de trac-
ción positiva. Los hallazgos tricoscópicos, histológicos y el tratamiento 
son semejantes a los de la alopecia areata convencional; asimismo, el 
pronóstico es favorable en la mayoría de los casos. 
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Diffuse and non-scarring alopecias: 
approach to alopecia areata incognita

ABSTRACT

Alopecia areata incognita is currently in process of classification, it 
can be addressed among the non-scarring and diffuse alopecias. It is 
more prevalent in young women with sudden hair fall and positive pull 
test. The trichoscopy, hystological findings and treatment are similar to 
those of conventional alopecia areata; also the prognosis is favorable 
in most cases.
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alopecia areata incognita, alopecia tosti, acute and diffuse alopecia of 
the women. 
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Antecedentes y epidemiología

Para propósitos prácticos las alopecias pueden 
clasificarse como cicatriciales y no cicatriciales, 
así como localizadas y difusas. Entre las alope-
cias difusas no cicatriciales, encontramos un 
vasto número de enfermedades cuya semejanza 
clínica puede dificultar el abordaje y elección 
del tratamiento oportuno. Con base en diferentes 
herramientas (historia clínica, examen físico, 
tricoscopia, histología, etc.), el clínico puede 
inclinarse al diagnóstico de cualquiera de las 
mismas; en orden de frecuencia son: la alopecia 
androgenética con patrón masculino o femenino, 
que llega a afectar, aunque en diferentes escalas 
de gravedad, a 80% de los hombres y 50% de las 
mujeres.1 No obstante, y según el contexto del 
paciente, otras alopecias difusas deben tomarse 
en cuenta.

En alopecia areata conocemos clásicamente cua-
tro subtipos: en placas localizada o difusa, ofiasis, 
ofiasis inversa, total y universal. El término alo-
pecia areata incógnita lo utilizó por primera vez 
en 1987 Alfredo Rebora en Italia,2 término poco 
reconocido, caracterizado por alopecias difusas 
y hallazgos tricoscópicos e histológicos de alo-
pecia areata cuyos diagnósticos diferenciales son 
otras alopecias difusas comunes, como efluvio 
telógeno y alopecia androgenética, aunque esta 
enfermedad es de inicio agudo (semanas), pero 
con curso crónico e intermitente y, de acuerdo 
con los casos publicados en la bibliografía, en 
más de 86% de los casos afectados son mujeres 
entre 20 y 40 años, cuyo pronóstico es favorable, 
sobre todo cuando se compara con otras alope-
cias difusas.3,4 En la actualidad, la prevalencia se 
desconoce, pero con base en la experiencia de 
los autores, es frecuente. 

Fisiopatología

En sus observaciones iniciales, Rebora compro-
bó un porcentaje elevado de pelos en telógeno 

estipulando que probablemente sea secundaria 
a la existencia (y persistencia) de algunos y es-
casos pero difusos pelos en anágeno temprano 
VI (aquellos con índice mitótico más alto y por 
tanto más vulnerables al daño),5 en la que sólo 
estos pelos en anágeno podrían destruirse y la 
pérdida de cabello sería difusa en lugar de en 
placas, como en alopecia areata, pudiendo así 
diferenciarse de esta entidad, porque en la alo-
pecia areata clásica los pelos crecen o mudan 
con distrofia y las placas alopécicas se formarían 
debido a que hay un mismo grupo de pelos en 
subfase aguda de anágeno que son detenidos 
simultáneamente por la misma alteración mitó-
tica, lo que resulta en bordes bien definidos en 
la placa. En cambio, en la alopecia areata incóg-
nita la pérdida del cabello sólo es telogénica, lo 
que resulta en alopecias difusas en ausencia de 
retracción o placas alopécicas.5

Cuadro clínico 

Al ser una enfermedad de descripción reciente, 
hay pocos estudios que evalúen sus caracterís-
ticas clínicas generales con el fin de clasificarla 
y establecer criterios clínicos diagnósticos, de 
hecho, algunos dermatólogos no comparten 
la existencia de tal entidad y la encasillan en 
otros trastornos de alopecias no cicatriciales 
y alopecias difusas, como efluvio telógeno, 
alopecia androgenética con patrón femenino o 
simplemente como una enfermedad con minia-
turización aguda del cabello o alopecia Tosti.6 
Sin embargo, en los reportes actuales la alopecia 
areata incógnita tiene patrones bien definidos 
que la diferencian de otras formas de alopecias 
no cicatriciales con alopecias difusas con afecta-
ción clínica a mujeres menores de 40 años (87%) 
que tienen alopecia difusa (con caída de pelos 
en telógeno) sin causa identificada, localizada 
predominantemente en el vértice (Figura 1), sin 
retracción de la línea de implantación con o sin 
tricodinia,7 de inicio agudo (promedio dos meses) 
y pronta recuperación (promedio seis meses).
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Instrumentos diagnósticos

Entre los hallazgos dermatoscópicos (o tricoscó-
picos), Tosti y su grupo8,9 reportaron la existencia 
de puntos amarillos (hallazgo más frecuente, 
95%), pelos terminales cortos en crecimiento, 
poca variabilidad (Figura 2) y con menos fre-
cuencia pelos en exclamación, cadaverizados 
(puntos negros) y distróficos en 3 a 4% (aunque 
un estudio reciente demostró la existencia de 
pelos distróficos en la prueba de Wash (que 
cuenta el número total de pelos telógenos perdi-
dos y el porcentaje de vello) como herramienta 
para identificar pacientes con alopecia areata 
incógnita con una cuenta mayor a 350 pelos en 
telógeno).10 La prueba de tirón habitualmente 
es positiva con extracción de pelos en telóge-
no, telógeno temprano (pelos con existencia de 
vaina epitelial circundante al bulbo piloso) o en 
diferentes grados de maduración.

Si bien clínicamente es similar a otras formas 
de alopecias difusas (como efluvio telógeno, 

Figura 1. Alopecia difusa con predominio en la línea 
media. Cortesía de la Dra. Miteva.

Figura 2. Tricoscopia: pelos cortos en crecimiento y 
poca variabilidad entre el diámetro de un pelo con 
otro. Cortesía de la Dra. Miteva.

alopecia androgenética con patrón femenino, 
tricotilomanía, alopecia traccional o inducida 
por quimioterapia), en términos histológicos es 
muy similar a la alopecia areata en su variante 
clásica, cuyo hallazgo habitual es un infiltrado 
inflamatorio circunscrito al bulbo piloso que 
paulatinamente y según su cronicidad disminuye 
encontrándose en estadios tardíos sólo alrededor 
de algunos folículos miniaturizados o de estelas 
foliculares. Por lo anterior, el reto para el diagnós-
tico histopatológico depende del estadio clínico 
en el que se obtiene la biopsia de piel cabelluda 
porque comúnmente la alopecia areata incógnita 
muestra un escenario particular caracterizado por 
recambio de pelos en telógeno en presencia (o 
ausencia) de infiltrado linfocitario peribulbar (o en 
dermis superficial) hasta en 13 a 66% de los casos. 
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Figura 3. Corte horizontal a nivel del istmo 10x. Dis-
minución de la densidad folicular con 32% de pelos 
en telógeno. Radio terminal: vello 3:1. Cortesía de la 
Dra. Miteva.

En una serie publicada recientemente11 se pos-
tularon los siguientes hallazgos como criterios 
histológicos; se requieren preferentemente cortes 
horizontales (Figura 3), aunque la histología 
sigue siendo no específica: 

Incluso en 80% de los casos y como criterios 
mayores: 

1. Número preservado de unidades folicula-
res y disminuido de folículos terminales. 

2. Disminución del radio terminal: vello 
promedio: 3.3:1 (normal: 7:1).

3. Incremento de folículos en catágeno y 
telógeno promedio 37% en vez de 0-15% 
(100% en estadios iniciales y en tardíos 
hasta en 33%) con inversión en la rela-
ción anágeno-telógeno 2.2:1.

4. Existencia de al menos una unidad telóge-
no terminal, un folículo telógeno y bulbo 
telógeno pequeño o ambos. 

5. Dilatación folicular infundibular (0.02-
0.05 mm) con cavidades llenas de sebo, 
bacterias o queratina, que corresponden 
a los puntos amarillos observados en 
dermatoscopia (91% de los pacientes) 
mayormente descritos en la población 
caucásica y menos frecuentes en la 
población asiática y afroamericana (40-
64%).

De manera interesante, al predominar la dila-
tación folicular podemos encontrar patrones 
en forma de queso suizo,12 cara de mono o 
calavera en cortes histológicos verticales. Se 
ha postulado que estos estadios pueden ser 
precedidos de pelos en nanógeno y tales pelos 
perderán la capacidad de transporte de sebo a 
la superficie epidérmica (acrotriquio), llevando 
a su acumulación a nivel infundibular. También 
se han reportado en alopecia androgenética en 
36% y en efluvio telógeno en 29%.

Otras pistas para el diagnóstico observadas 
incluso en 50% de los casos son la existencia 
de infiltrado inflamatorio alrededor de folículos 
miniaturizados en la demis superficial, linfocitos 
dentro de estelas fibrosas y, ocasionalmente, lin-
focitos en panal de abejas. Finalmente también 
pueden encontrarse, en el promontorio, peque-
ños agregados basaloides de células poligonales. 

Tratamiento y pronóstico

Por lo general, la mayoría de los pacientes res-
ponden al tratamiento, que es similar al prescrito 
contra la alopecia areata con esteroides tópicos 
súper potententes13 (debido a la profundidad del 
infiltrado) en combinación con minoxidil (Figura 
4).1 Un esquema racional1 es la administración 
de propionato de clobetasol 0.05% en crema 
aplicándolo con oclusión nocturna con 2.5 g 
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Figura 4. Repoblación tras cuatro meses de tratamiento 
con clobetasol tópico y minoxidil (mismo paciente de 
la Figura 2). Cortesía de la Dra. Miteva.

al día (que corresponde a cinco falanges distales 
del dedo índice); debe indicársele al paciente 
enjuagarse las manos después de la aplicación 
o aplicarlo con guantes y baño al día siguiente, 
además, que un tubo de 30 g debe durar 12 días; 
de lo contrario, habría un error en la aplicación. 
La administración de este tratamiento es por tiem-
po prolongado y, en experiencia de los autores, 
la atrofia cutánea es extremadamente rara como 
efecto adverso. Por último, se alienta a medir las 
concentraciones de ferritina, vitamina D y perfil 

tiroideo en el abordaje inicial y, en caso de anor-
malidad, iniciar tratamiento dirigido sustitutivo. 
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Estructuras nodulares del pelo

RESUMEN

Las estructuras nodulares del pelo pueden manifestarse con cuadros 
clínicos muy semejantes, por lo que el diagnóstico diferencial es fun-
damental. Se abordan estructuras como moniletrix, pseudomoniletrix, 
tricorrexis invaginata, pili torti, pili triangulari canaliculati, tricorrexis 
nodosa, pediculosis, vainas peripilares, piedras y tricomicosis. Se tra-
tan los aspectos clínicos, dermatoscópicos y de laboratorio de cada 
padecimiento.
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ABSTRACT

Hair shaft abnormalities present similar clinical features, so differen-
tial diagnosis is necessary. Monilethrix, pseudomonilethrix, tricorrexis 
invaginata, pilitorti, pili triangulari canaliculati, trichorrhexis nodosa, 
pediculosis, hair casts, and thricomycosis are analyzed. Clinical, der-
matoscopic and laboratory aspects are presented.

Key words: hair shaft abnormalities, differential diagnosis.
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ANTECEDENTES

Desde el punto de vista macroscópico, las es-
tructuras nodulares del pelo se manifiestan con 
cuadros clínicos muy semejantes y es importante 
conocerlas para realizar un diagnóstico y trata-
miento adecuados. La dermatoscopia y el estudio 
microscópico son herramientas que sirven como 
apoyo en el diagnóstico.

Se conoce como estructuras nodulares del 
pelo a un grupo de trastornos que afectan el 
tallo piloso y que abarcan anomalías primarias, 
como moniletrix, pseudomoniletrix, tricorrexis 
invaginata, pili torti, pili triangulari canaliculati, 
tricorrexis nodosa, enfermedades parasitarias, 
como la pediculosis de pelo y pubis, vainas 
peripilares paraqueratósicas primarias o secun-
darias a pitiriasis capitis, dermatitis seborreica y 
psoriasis, vainas peripilares no paraqueratósicas 
que pueden ser micóticas como las piedras, bac-
terianas como la tricomicosis o, incluso, pueden 
ser artefactas.1

La dermatoscopia y la microscopia de luz óptica 
pueden mejorar la evaluación y disminuir la 
necesidad de realizar procedimientos invasivos 
como la biopsia.2-4 Son métodos sencillos, no 
invasivos y poco costosos. 

Anomalías primarias (Figura 1)

Moniletrix (moniletrix, pelo arrosariado, pelo 

nudoso o moniliforme)

Defecto estructural de la vaina del pelo que 
produce distrofia, fragilidad y alopecia.4 Tiene 
un patrón de herencia autosómica dominante 
con penetrancia incompleta y expresividad 
variable.5 Es causada por mutación en los 
genes que codifican para queratinas básicas 
del pelo tipo II (KHb1, KHb3 y KHb6) en el 
cromosoma 12q13; recientemente se identifi-
caron familias en Turquía e India con mutación 

para KRT86 y 81.6 Estas mutaciones dan lugar 
a constricciones del tallo piloso por acanala-
duras longitudinales en las partes internodales. 
Las mutaciones en la desmogleína 4 (DSG4) 
producen cuadros similares y son de herencia 
autosómica recesiva.7

Es un síndrome poco frecuente que afecta a 
ambos sexos, el pelo tiene aspecto normal al 
nacimiento, pero las características clínicas 
aparecen durante los primeros meses de vida.8 

En términos clínicos, se caracteriza por en-
sanchamientos y dilataciones del tallo piloso, 
que le dan aspecto arrosariado. Se acompañan 
de hipotricosis difusa y queratosis pilar; esta 
última es más ostensible en la región occipi-
tal. En casos graves hay alopecia total, con 
aspecto de afeitado; incluso el vello sexual 
secundario, las cejas y las pestañas pueden 
afectarse (Figura 2).9 

Las lesiones disminuyen progresivamente con la 
edad o el embarazo o pueden persistir; suelen 
empeoran después de la pubertad. Otras anoma-
lías reportadas asociadas de origen ectodérmico 
incluyen: cataratas, anomalías dentales y un-
gueales, sindactilia, retraso mental y epilepsia, 
entre otros.10,11

Figura 1. Estructuras primarias nodulares del pelo.
Modificada de la referencia 39.
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El diagnóstico se confirma con la observación 
de los pelos arrosariados en el microscopio o 
dermoscopio. Estos nudos elípticos aparecen 
de manera regular cada 0.7 a 1 mm, alternando 
con puntos de constricción, que son los sitios de 
ruptura del pelo.12,13 La microscopia electrónica y 
la estereografía computada revelan invaginación 
de la cutícula en la porción suprabulbar, con cé-
lulas corticales anormales y desviación del eje de 
microfibrillas, lo que ocasiona adelgazamiento 
de la vaina.14

Minoxidil tópico15 y acitretína oral16 han sido 
efectivos en algunos casos. Se ha reportado 
mejoría transitoria con la administración de N-
acetil-cisteína oral.17 Sin embargo, el tratamiento 
más efectivo es evitar el traumatismo del pelo 
para prevenir su ruptura.15

Pili torti

Los pacientes acuden a consulta porque el 
cabello no crece y rápidamente se rompe; el 
pelo frecuentemente tiene una apariencia en 
“destellos ” porque la luz se refleja de manera 
irregular por los giros a lo largo de su superficie.

Desde el punto de vista clínico se observan pla-
cas de pelo roto y escaso en la región occipital 

y temporal debido a la fricción. También puede 
afectar las cejas y las pestañas.13

El diagnóstico se realiza por microscopia de luz 
o dermatoscopia al observar un pelo aplanado 
con giros de 180º sobre su propio eje y ocurre 
en grupos de 3 a 10. A veces estas torceduras 
del pelo son difíciles de visualizar porque el pelo 
está aplanado; por tanto, si se sospecha el diag-
nóstico, el pelo debe observarse sin colocarse 
en portaobjetos (Figura 3).18

Los giros que muestra el tallo piloso se deben 
a irregularidades en la vaina reticular interna 
que pueden inducir una forma irregular del 
pelo. Nuevas investigaciones sugieren que es-
tas alteraciones pueden reflejar una disfunción 
mitocondrial y estar influidas por la existencia 
de especies reactivas de oxígeno.19

Esta alteración del tallo puede ser aislada o es-
tar asociada con otros defectos congénitos; por 
tanto, es importante la exploración detallada 
en búsqueda de alteraciones neurológicas o 
ectodérmicas.19

El síndrome de Björnstad es una enfermedad 
autosómica recesiva secundaria a la disfunción 

Figura 2. Moniletrix (pelo arrosariado).

Figura 3. Pili torti (pelo torcido), microscopia óptica. 
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mitocondrial y producción de radicales libres de 
oxígeno. Se caracteriza por pili torti e hipoacu-
sia congénita neurosensorial bilateral. Estos 
hallazgos usualmente están presentes antes del 
segundo año de vida y el grado de severidad de 
la hipoacusia se correlaciona con la severidad 
de la afección pilosa.19,20

El síndrome de Menkes se debe a una altera-
ción del transporte y metabolismo del cobre. La 
función alterada de las enzimas dependientes 
de cobre conducen a un retraso psicomotor im-
portante, alteraciones de tejido conectivo y pili 
torti. El pelo al nacimiento es normal y se cae, 
presentando posteriomente un pelo hipopigmen-
tado, escaso y corto. Se cree que la alteración 
en el transporte de cobre afecta la formación de 
puentes disulfuro en la queratina del pelo. Sin 
embargo, también conlleva a la acumulación 
de especies reactivas de oxígeno y disfunción 
mitocondrial.13,21

Existe una forma adquirida de pili torti4 aso-
ciada con anorexia nerviosa (frecuencia de 6 a 
82%)22,23 y con la administración de retinoides 
sistémicos.24

Tricorrexis nodosa

Defecto común del tallo que se distingue por 
ensanchamientos con deshilachamiento de la 
parte distal del pelo, secundario a pérdida local 
de células de la cutícula (pelo en escobillón).4 

Figura 4

La forma congénita puede ocurrir de manera 
esporádica o familiar, donde la alteración en la 
fragilidad del pelo se hace evidente después del 
nacimiento. En general, es un hallazgo incidental 
en pacientes con otras alteraciones pilosas aso-
ciadas con fragilidad, como pili torti, moniletrix 
o tricotiodistrofia. Sin embargo, debe investigarse 
la existencia de alteraciones metabólicas como 
aciduria arginosuccínica y citrulinemia.13,25

La forma adquirida se origina por factores físicos, 
como el cepillado excesivo o la tracción, expo-
sición a fuentes de calor y a luz ultravioleta, así 
como por factores químicos, como uso excesivo 
de champú, alisadores, permanentes, secadoras 
o exposición al agua de mar. El examen dermos-
cópico o microscópico confirma la alteración.4

Esta variedad se subdivide en forma proximal 
y distal; la primera predomina en pacientes 
afroamericanos y la distal, en descendientes 
caucásicos y asiáticos. El tratamiento consiste es 
supender el factor traumático físico o químico, y 
la recuperación completa puede tardar incluso 
dos a cuatro años.13

Estructuras adquiridas (Figura 5)

Vainas peripilares no paraqueratósicas

Piedras

Las piedras, tricosporonosis, tricosporia nudo-
sa o tinea nudosa son enfermedades del pelo 

Figura 4. Tricorrexis nodosa (pelo es escobillón) mi-
croscopia óptica.
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causadas por hongos, que se distinguen por 
“nódulos” blandos adheridos a los pelos; existe 
una variedad blanca y otra negra.4

La piedra blanca es causada por T. asahii (antes, 
T. cutaneum, T. beigelii), levadura filamentosa 
con artrosporas que afecta las células de la cu-
tícula del pelo, pero no lo penetra.26 El género 
Trichosporon está constituido por: T. ovoides, T. 
inkin, T. asahii, T. asteroides, T. cutaneum y T. 
mucoides. La piedra blanca afecta los pelos de 
la piel cabelluda y con menor frecuencia de la 
barba, bigote, pubis, periné y muy rara vez cejas 
y pestañas; aparecen “nódulos” fusiformes bien 
adheridos, de 1 a 1.5 mm de longitud o man-
guitos irregulares de color blanco-amarillento 
o marrón-rojizo, traslúcidos y blandos; es más 
sencilla su observación con dermatoscopia o 
microscopia óptica (Figuras 6 a 8).27,28 

Con luz de Wood la fluorescencia es negativa 
o puede ser algo verdosa. En el examen directo 
al microscopio con KOH, negro de clorazol o 
Parker azul se observan filamentos de 2 a 4 µm 

de diámetro, tabicados, con artrosporas rectan-
gulares, ovoides o redondeadas (ectothrix) entre 
las células de la cutícula pilosa. El cultivo se 
realiza en medio de Sabouraud.26,29

La piedra negra es causada por Piedraia hortae, 
que atraviesa la cutícula sin afectar la corteza 

Figura 6. Piedra blanca: nódulos adheridos al pelo.

Figura 5. Estructuras adquiridas nodulares del pelo. 
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del pelo. Este hongo produce colonización ma-
croscópica y cumple su ciclo completo en el ser 
humano, incluso con producción de ascosporas 
en pelos vivos.26 Se localiza en el tercio distal de 
los pelos de la piel cabelluda; los “nódulos” son 
de color marrón oscuro, fusiformes o cónicos, y 
duros; dan la sensación de arena. En la región 
genital puede relacionarse con lesiones ingui-
nocrurales, eritema y descamación con prurito 
leve. Existe un caso reportado relacionado con 
Trichosporon ashaii.30 En el examen directo se 
observan filamentos fragmentados, que dan el 
aspecto de células poliédricas; en ocasiones se 
observan ascas y ascosporas (Figura 9).26 

El tratamiento más sencillo en ambas es el afei-
tado o corte de pelo. Es útil la tintura de yodo 
a 1%, soluciones con ácido salicílico a 50%, 
o cualquiera de los derivados imidazólicos; 
sulfuro de selenio a 2%, azufre precipitado a 
6%, clorhexidina, tintura de Castellani, piritione 
de cinc o ciclopiroxolamina.26,31 En el trata-
miento de la piedra blanca se ha administrado 
itraconazol o fluconazol por vía oral, 100 mg/
día durante ocho semanas32 y en el de la pie-
dra negra, terbinafina, 250 mg/día durante seis 
semanas.31

Tricomicosis axilar (tricomicosis nodosa o 

tricobacteriosis)

Es una pseudomicosis cosmopolita, causada por 
Corynebacterium flavescens (antes C. tenuis), 
afecta los pelos axilares y rara vez de los genitales 
o cabellos, predomina en climas calurosos y es 
más frecuente en varones jóvenes. Se caracteriza 
por la formación de una vaina blanquecina y 
blanda que envuelve el pelo, que a veces adopta 
un aspecto nodular; es de evolución crónica, 
asintomática, favorecida por la sudoración y 
mala higiene; los pelos pierden su brillo y son 
más frágiles; el sudor puede cambiar de color 
(cromhidrosis). La evolución es crónica, con 
recidivas frecuentes (Figura 10).26 

Figura 7. Piedra blanca (dermatoscopia). Figura 9. Piedra negra (dermatoscopia).

Figura 8. Piedra blanca (KOH).
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La vaina puede ser amarillenta, roja o marrón-
negruzca; esto da lugar a las variedades flava, 
rubra y nigra, respectivamente. C. flavescens es 
un bacilo difteroide que penetra por una erosión 
del pelo y forma debajo de la cutícula una co-
lonia que se desarrolla hacia su extremo distal; 
las bacterias producen un material mucoide 
que actúa como pegamento y genera mal olor 
(bromhidrosis); otros consideran que la dese-
cación de sudor apocrino espeso produce un 
cemento insoluble, con colonización secundaria 
por Corynebacterium.33,34

El dermoscopio y el microscopio óptico per-
miten su visualización, en el examen directo 
se encuentra una vaina de aspecto granular, 
constituida por cocos y filamentos bacterianos 
grampositivos que no atraviesan el pelo, dis-
puestos en abanico o como masa homogénea 
y mucilaginosa. El cultivo es difícil, se efectúa 
en gelosa-sangre de borrego a 37ºC (Figuras 11 
y 12).35,36 

Lo más sencillo para tratarla es el rasurado y 
una higiene adecuada, de preferencia con ja-
bones antisépticos o antibacterianos. Se aplica 
loción alcohólica con formol al 1 o 2%, loción 
salicilada a 3%, tintura de yodo a 1%, champú 
o crema con disulfuro de selenio a 2.5%, solu-

ciones tópicas de clindamicina y eritromicina, 
o polvos y cremas de derivados azólicos, todos 
en dos aplicaciones diarias.35,36

Artefactas

Cualquier sustancia extraña adherente es 
capaz de producir vainas pilosas artefactas.37 

Existen informes de casos asociados con cham-
pús, aerosoles, acondicionadores, aceites, 
tintes o desodorantes que pueden producir este 
tipo de lesiones.37-39 Probablemente la acción 
química de estos productos fija las vainas pi-
losas e impide su desintegración normal. La 
respuesta diagnóstica es la demostración de 
la relación causa-efecto, porque al dejar de 

Figura 10. Tricomicosis axilar.

Figura 11. Tricomicosis axilar (dermatoscopia).

Figura 12. Tricomicosis axilar (negro de clorazol).



418

Volumen 59, Núm. 5, septiembre-octubre, 2015Dermatología Revista mexicana

utilizar el champú o cualquier otro agente y 
administrar la loción queratolítica desaparecen 
las vainas.37

Enfermedades parasitarias

Pediculosis

Padecimiento causado por insectos del género 
Pediculus; se localizan en la piel cabelluda, 
cuerpo o pubis, que se originan respectiva-
mente por P. capitis, P. vestimenti y Phthirus 
pubis.4

P. humanus var. capitis mide 3 a 4 mm de largo, 
la hembra es de mayor tamaño, vive un mes y 
deposita aproximadamente 300 huevos que 
se denominan liendres y se adhieren al pelo 
por medio de un cemento. Por lo general, se 
encuentran menos de 10 parásitos adultos, pero 
puede haber docenas o centenas de liendres 
(Figura 13).4 

P. pubis mide 0.8 a 1.2 mm; en el primer par de 
patas tiene pinzas con las que se fija con fuerza al 
pelo; en las otras patas tiene tenazas; se encuen-
tra en gran cantidad, se desplaza a 10 cm/min; 
las hembras oviponen 30 a 50 liendres, tienen 
un oviducto que produce cemento y tienen un 
opérculo muy evidente.4

Figura 13. Pediculosis capitis. Figura 14. Liendres (dermatoscopia).

P. corporis o vestimenti vive en las ropas, a cu-
yos hilos se adhieren los huevecillos; el total de 
parásitos es menor de 10.4

El diagnóstico se confirma al observar los 
parásitos con una lupa, dermatoscopio o al 
microscopio. Las liendres también se visualizan 
con lámpara de Wood (Figura 14).40 

El dermatoscopio es muy útil porque permite no 
sólo el diagnóstico, sino evidenciar si los hueve-
cillos son viables o están vacíos; los huevos vivos 
son una indicación para continuar el tratamiento 
o modificarlo.40,41

Vainas peripilares paraqueratósicas 

Las vainas peripilares constituyen un material 
blanco-amarillento que envuelve al tallo piloso 
en algún sector del mismo o en su totalidad. Pue-
den ser primarias cuando no existe enfermedad 
asociada o ser secundarias a pitiriasis capitis, 
liquen plano y psoriasis.42

Es una enfermedad subdiagnóstica porque fre-
cuentemente se confunde con pediculosis por su 
apariencia similar con las liendres o huevecillos 
vacíos. Sin embargo, la pediculosis se asocia 
con prurito severo, mientras que en las vainas 
peripilares es mínimo o ausente.43
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A la dermatoscopia y microscopia óptica se ob-
servan estructuras blanco-amarillentas tubulares 
que rodean toda la vaina del pelo y se eliminan 
fácilmente; a diferencia de las liendres, que son 
ovales y firmemente adheridas a la vaina del 
pelo, pero no la rodean (Figura 15).44 

Aunque las vainas peripilares son muy similares 
clínicamente, su composición varía según la 
causa subyacente. Lo más frecuente es que estén 
compuestas de queratina derivada de las células 
de la vaina radicular (interna, externa o ambas). 
Rara vez están compuestas de químicos deriva-
dos de la aplicación frecuente de productos para 
el cuidado del pelo.43

Pueden observarse vainas peripilares en la pe-
riferia de placas de alopecia por tracción. Su 
presencia se ha reportado incluso en 81% de 
los casos, con predominio en niños.43

Recientemente Wang y su grupo reportaron la 
existencia de vainas peripilares asociadas con 
seborrea y alopecia difusa. Se demostró la exis-
tencia de Propionibacterium acnes, por lo que 
se propone un papel en la patogénesis.45

El tratamiento consiste en solución con ácido 
retinoico a 0.025% aunado a la remoción 
mecánica de los cilindros del pelo. Otros trata-
mientos menos efectivos consisten en el uso de 

Figura 15. Molde de queratina. Dermatoscopia (cor-
tesía del Dr. Jesús Valdez).

champú con queratolíticos y alquitrán de hulla. 
Sin embargo, es común la recurrencia después 
de suspender el tratamiento.42

CONCLUSIONES

Las estructuras nodulares del pelo son un reto 
diagnóstico para el dermatólogo y es necesario 
recurrir a métodos complementarios sencillos 
como la dermatoscopia y la microscopia óptica 
para su diagnóstico diferencial y tratamiento 
adecuados.
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artíCulo de revisión

Antioxidantes y pelo

RESUMEN 

Los seres humanos producimos moléculas oxidantes, ya sea para 
protección o producto del metabolismo celular, por factores externos 
como la radiación ultravioleta; asimismo, los sistemas antioxidantes nos 
protegen del exceso de éstos, pero al ser rebasados los antioxidantes 
sobreviene un estado conocido como estrés oxidativo, en este punto 
ocurren alteraciones celulares y se promueven diversas enfermedades; 
en el pelo, el estrés oxidativo puede llegar a producir efectos como 
envejecimiento prematuro o agravar padecimientos propios del pelo; 
se ha tratado de administrar antioxidantes con la idea de prevenir o 
reducir estas condiciones con respuestas diversas.
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Antioxidants and hair

ABSTRACT 

Humans produce oxidant molecules either for protection, result or 
product of cellular metabolism by external factors such as ultraviolet 
radiation; on the other, antioxidant systems protect us from excess of 
these, but being overtaken antioxidants, a condition known as oxidative 
stress occurs; at this point cellular alterations promote various disease, 
at hair it can produce effects such as a premature aging or aggravate 
diseases or hair; antioxidants have been administered with the idea 
of preventing or ameliorating these conditions with mixed responses.

Key words: antioxidants, hair, free radicals, flavonoids, vitamins.
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ANTECEDENTES

De manera reciente se ha incrementado de 
manera exponencial la administración de antio-
xidantes para la piel y el pelo, con el objetivo de 
prevenir el envejecimiento prematuro1 e intentar 
evitar los efectos de los oxidantes en la aparición 
de ciertas enfermedades.2 Los oxidantes son 
resultado de factores intrínsecos, como el me-
tabolismo celular y múltiples factores externos. 

La administración de antioxidantes tópica o sis-
témica para el pelo también se ha incrementado 
de manera exponencial con el objetivo de pre-
venir los efectos del envejecimiento que se han 
relacionado con la aparición de canas y como 
coadyuvante en el tratamiento de alopecias de 
diferentes causas.3

¿Qué son los radicales libres y las especies 

reactivas de oxígeno?

Un radical libre es una especie química que 
contiene uno o más electrones no pareados, ya 
sea por pérdida o ganancia de uno de ellos. Tales 
electrones modifican la reactividad química de 
un átomo o de una molécula y la hacen más 
reactiva que su forma de no radical.

Los radicales libres tienden a robar un electrón 
de moléculas estables con el fin de alcanzar 
su estabilidad electroquímica; una vez que el 
radical libre ha conseguido sustraer el electrón 
que necesita para aparear su electrón libre, 
la molécula estable que lo cede se convierte 
a su vez en un radical libre por quedar con 
un electrón desapareado, iniciándose así una 
verdadera reacción en cadena que destruye 
nuestras células.

Los radicales libres son producidos por: 1) fac-
tores endógenos: metabolismo aerobio celular, 
daño oxidativo por las células fagocíticas, isque-
mia; 2) factores exógenos: radiación ultravioleta, 

contaminación ambiental, humo de tabaco, 
entre otros. 

Las especies reactivas de oxígeno incluyen a los 
radicales libres derivados del oxígeno y a otros 
agentes oxidantes que no son derivados del 
oxígeno (Cuadro 1).

¿Qué son los antioxidantes?

Un antioxidante con función biológica es una 
sustancia que, incluso en concentraciones muy 
pequeñas, disminuye o evita la oxidación de 
un sustrato. 

Los antioxidantes se clasifican de diferentes ma-
neras, pero la más utilizada es la que establece 
las diferencias según su estructura química y 
función biológica, dividiéndolos en enzimáticos 
y no enzimáticos (Cuadro 2).4 

En un estudio realizado por Shindo y colabo-
radores,4 en el que midieron los antioxidantes 

Cuadro 1. Especies reactivas de oxígeno

Oxígeno molecular
Anión superóxido
Peróxido de hidrógeno
Radical hidroxilo
Singulete de oxígeno

Cuadro 2. Clasificación de los antioxidantes: enzimáticos 
y no enzimáticos

Enzimáticos No enzimáticos 

Superóxido dismutasa Glutatión 
Catalasa Vitamina C, ácido ascórbico
Glutatión peroxidasa Vitamina E 
Glutatión reductasa Ácido lipoico
Glucosa 6 fosfato dehidro-
genasa

Ubiquinona

Isocitato deshidrogenasa Carotenoides
Polifenoles

Tiorredoxina
Ácido úrico
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(enzimáticos y no enzimáticos) en la dermis 
y epidermis de sujetos sanos encontraron que 
la epidermis contiene más antioxidantes y que 
la capacidad de éstos es también mayor en la 
epidermis comparada con la dermis.

En el folículo del pelo se requieren más estudios 
para saber cuáles son los antioxidantes natura-
les que juegan un papel determinante en esta 
función.

Estrés oxidativo

Las células tienen mecanismos reductores (anti-
oxidantes) que neutralizan la actividad oxidante 
de las especies reactivas de oxígeno limitando 
o evitando el daño de éstos; sin embargo, un 
exceso de especies reactivas de oxígeno en 
ausencia o disminución de la actividad de los 
sistemas antioxidantes que las regulan produce 
un estado metabólico conocido como estrés 
oxidativo, que puede ocasionar desde daño 
tisular hasta muerte celular; por tanto, el estrés 
oxidativo se define como el desequilibrio entre 
los sistemas oxidantes y los antioxidantes a favor 
de un daño potencial. 

Y es aquí donde se pretende intervenir de manera 
positiva con la administración de antioxidantes 
para prevenir llegar a este estado o, una vez 
alcanzado, revertir sus efectos nocivos.

¿Qué sucede en el pelo?

En la piel cabelluda y el pelo también existen 
radicales libres, especies reactivas de oxígeno y 
antioxidantes y sobreviene el estrés oxidativo, 
por lo que el pelo también sufre los efectos 
nocivos de los radicales libres.5

La existencia de radicales libres y especies 
reactivas de oxígeno en la piel cabelluda está 
dada por múltiples factores intrínsecos, como 
genéticos propios de cada individuo o de fa-

milias, extrínsecos como radiación ultravioleta 
(UV), inflamación, estrés emocional, humo del 
cigarro, químicos.6 Al ocurrir el estado de estrés 
oxidativo resulta en alteración de proteínas, áci-
dos nucleicos y lípidos, lo que lleva al deterioro 
de la función celular.7

En el pelo se manifiesta como envejecimiento del 
mismo, lo que conocemos como la aparición de 
canas5 de manera prematura y la alteración en 
el ciclo del pelo. 

Antioxidantes tópicos y sistémicos para el pelo

Existe un sinnúmero de antioxidantes que se 
han reportado para evitar los efectos nocivos 
de los oxidantes; sin embargo, cuando se usan 
en la práctica diaria están combinados y su uso 
aún permanece en discusión; los antioxidantes 
conocidos como botánicos se pueden clasificar 
en tres categorías: flavonoides, polifenoles y 
carotenoides.8 

Algunos de los antioxidantes que se administran 
vía tópica o sistémica son:

Flavonoides

Se encuentran principalmente en semillas de 
uva. Sus derivados principales son:

Isoflavonas

Estudios en murinos han demostrado que ad-
ministradas por vía oral durante tres semanas 
propició el crecimiento del cabello, mejoró 
su calidad y pigmentación mediante el incre-
mento en la producción de IGF-1 (factor de 
crecimiento similar a insulina) por el estímulo 
en la producción del gen relacionado con el 
péptido calcitonina;9 este mismo efecto se valoró 
en sujetos con alopecia (androgenética, total y 
areata) y tras la administración oral de isoflavo-
nas y capsaicina durante cinco meses hubo un 
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incremento discreto en la tasa de crecimiento 
de cabello comparado con el grupo placebo.10

Proantrocianidinas

Han demostrado estimular el crecimiento del 
cabello promoviendo la proliferación de las 
células del folículo piloso in vitro y la regresión 
de la fase de telógeno a anágeno en modelos 
murinos.11

Polifenoles

Grupo de sustancias químicas encontradas en 
algunas plantas. Entre sus derivados más impor-
tantes se encuentran: 

Catequinas

Principal componente del té verde,12 que tiene 
cierto efecto antioxidante, ha demostrado tener 
cierto efecto en la alopecia androgenética más 
por una inhibición de la 5a-reductasa pro-
moviendo la supervivencia de queratinocitos 
en cultivos de folículos humanos de sujetos 
sanos, además de inhibir la apoptosis inducida 
por la luz ultravioleta en el tratamiento de la 
alopecia androgenética por su efecto antioxi-
dante, media la respuesta inflamatoria e inhibe 
selectivamente la 5a-reductasa en estudios in 
vivo e in vitro.11,13

Resveratrol

Polifenol presente en la semilla de la uva y en 
el vino rojo, tiene un efecto protector hacia 
las células vasculares mediante la inhibición 
de la síntesis de especies reactivas de oxígeno; 
mediando el proceso de angiogénesis, que es 
imprescindible para el desarrollo de órganos 
y el crecimiento del cabello;14 sin embargo, 
no hay estudios que demuestren que ayude a 
prevenir la caída del cabello o a estimular su 
crecimiento. 

Procianidinas

Sustancias encontradas en la manzana. En estu-
dios in vivo e in vitro, aplicado vía tópica a 1% 
en murinos, demostró promover el aumento del 
diámetro y la densidad del cabello al prolongar la 
fase de anágeno; se demostró que la aplicación 
tópica en humanos con alopecia androgenética 
aumentó el diámetro del pelo en comparación 
con los sujetos del grupo placebo.15,16

L-carnitina

Aminoácido trimetilado; su aplicación vía tópica 
demostró en estudios in vivo17 e in vitro18 que pro-
mueve de manera moderada el crecimiento del 
cabello en sujetos sanos mediante la regulación 
de mecanismos apoptósicos y antiapoptósicos.

Taurina

Aminoácido derivado del metabolismo de me-
tionina y cisteína que promueve la supervivencia 
del cabello in vitro en folículos de sujetos sa-
nos,19 además de mantener un ciclo del cabello 
más estable, lo que podría disminuir la pérdida 
de éste.20 Sin embargo, no hay estudios dispo-
nibles en sujetos con alopecia.

L-cistina

Aminoácido que ha demostrado promover la 
proliferación celular de queratinocitos huma-
nos en medios de cultivo deficientes de este 
aminoácido.21

Melatonina

Principal hormona secretada por la glándula 
pineal y potente antioxidante. Está implicada 
en la regulación del crecimiento del cabello y 
en su pigmentación.22,23 En estudios en mujeres 
con alopecia difusa o androgenética, aplicada 
vía tópica en la región frontal y occipital, lleva a 
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una prolongada fase de anágeno en estudios in 
vivo, pero sin diferencias realmente significativas 
en comparación con placebo;24 éste es uno de 
los antioxidantes, junto con los flavonoides, que 
se postula ayudan a evitar o retardar la aparición 
de canas.

Selenio

Micronutrimento que actúa protegiendo contra 
la radiación UVB. Su deficiencia en estudios 
murinos in vivo llevó a una menor tasa de cre-
cimiento de pelo, así como a un aclaramiento 
del mismo con un crecimiento corto y delgado.25

Cinc

Estudios in vivo efectuados en murinos demostra-
ron que dosis altas de cinc administrado por vía 
oral previo a la quimioterapia pueden disminuir 
la pérdida de cabello; sin embargo, si estas dosis 
altas se continúan posterior a la quimioterapia, 
se inhibe el crecimiento del cabello;26 también 
se ha demostrado que en estudios in vivo, dosis 
altas de sulfato de cinc vía oral causan despig-
mentación e inhiben la eumelanogénesis en el 
cabello de modelos murinos.27 

Ácido a lipoico

Uno de sus derivados, dihidrolipoilhistidinato 
sódico de cinc, demostró en estudios in vivo 
en modelos murinos y aplicado vía tópica que 
disminuye la pérdida de cabello asociada con 
quimioterapia mediante la atenuación de la 
respuesta inflamatoria en el folículo piloso.28

Vitaminas hidrosolubles

Vitamina B5. También conocida como ácido 
pantoténico; no ha mostrado claros beneficios 
en mejorar la calidad del pelo o evitar su caída 
cuando se administra por vía oral a pacientes 
con alopecia.16 

Vitamina B6. En administración oral junto con 
L-cisteína ha demostrado reducir la alopecia 
inducida por el humo del cigarro en modelos 
murinos.29 También se ha reportado que en 
mujeres con una fase de telógeno alterada, 
la administración parenteral de esta vitamina 
durante varias semanas mejora la condición del 
cabello y reduce su pérdida.30

Vitamina B8. También conocida como biotina, 
se ha administrado en murinos en los que pre-
viamente se indujo alopecia secundaria a la 
administración de ácido valproico, demostrando 
mejoría.31

Vitamina C. Juega un papel importante en 
la síntesis de colágeno y como antioxidante 
fotoprotector.32 Se han estudiado dos de sus 
metabolitos:

L-ácido ascórbico-2 fosfato. Demostró en 
estudios in vitro que en folículos humanos pro-
mueve la proliferación de las células de la papila 
dérmica;33 en sujetos con alopecia demostró 
atenuar los efectos de la dehidrotestosterona 
en las células de la papila dérmica.34 También 
tiene cierto efecto estimulante del crecimiento 
del cabello mediante la inducción de factores 
de crecimiento como IGF-1 en cultivos con 
modelos murinos.35 

L-treonato (metabolito de la vitamina C). Se 
demostró que en modelos humanos inhibe 
la expresión de la dehidrotestosterona en las 
células de la papila dérmica, por lo que se ha 
propuesto como tratamiento de la alopecia an-
drogenética.36

Vitaminas liposolubles

Vitamina A

Retinol. Metabolito activo de la vitamina A, 
que puede tener cierto efecto benéfico en el 
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crecimiento del cabello prolongando la fase de 
anágeno y en estudios in vitro de folículos huma-
nos en aplicación junto con minoxidil demostró 
aumentar la densidad del cabello.37 

Carotenoides. Provitamina A. Se ha comprobado 
su administración como mediadores antiinflama-
torios en los tejidos, incluido el pelo, así como 
su efecto en la inactivación de radicales libres 
y en conferir estabilidad a las membranas celu-
lares, ayudando a su reparación y previniendo 
su destrucción.38

Vitamina D

Hormona esteroidea que se sintetiza en los que-
ratinocitos bajo la influencia de la luz UVB.39 
En estudios in vitro induce la diferenciación y 
proliferación de los queratinocitos en murinos; 
sin embargo, su existencia o ausencia no deter-
minó diferenciación y proliferación de éstos.40

Vitamina E

Primera línea de defensa contra la peroxidación 
lipídica.31 Se ha reportado que una dieta rica en 
esta vitamina en monos tití (Callithrix jaccus) cau-
sa una elevada concentración sérica de vitamina 
E, produciendo regresión de lesiones en piel y 
cierto efecto estimulante en el crecimiento del 
cabello por su efecto protector contra el estrés 
oxidativo y la estabilidad que le confiere a la 
membrana celular.41 Vía tópica, aplicado junto 
con minoxidil en murinos, sólo demostró un 
escaso efecto sinérgico en el crecimiento del 
cabello.42

Fructux Panax Gingseng

Extracto botánico que, aplicado vía tópica en 
murinos, aumenta la expresión de la molécula 
Bcl-2 antiapoptósica y disminuye la expresión 
de la especie Bax, molécula proapoptósica, re-
gulando la fase de anágeno; por tanto, se postula 

cierto efecto en prevenir la pérdida del cabello 
y conducir a una fase rápida de crecimiento.43

Otras sustancias que se pensaba tenían efectos 
antioxidantes pero se ha demostrado que dismi-
nuyen la pérdida y mejoran la calidad del cabello 
mediante la inhibición de la 5a-reductasa son:

Serenoa repens

Inhibidor botánico de la enzima 5a-reductasa, 
por lo que no podemos considerarlo un antio-
xidante de manera estricta; en estudios in vivo 
ha demostrado prevenir la caída del cabello me-
diante la reacción de conversión de testosterona 
a dehidrotestosterona.44

Curcuma aeruginosa

Derivado botánico inhibidor de la 5a-reductasa, 
que demostró que potencia el efecto del mi-
noxidil disminuyendo la caída del cabello y 
mejorando su crecimiento; sin efectos adversos 
importantes.45

Cuscuta reflexa robs

Inhibidor de la 5a-reductasa que demostró 
aumentar la densidad folicular y promover el 
crecimiento del cabello aplicado vía tópica en 
murinos a los que se les indujo alopecia median-
te la administración de testosterona.46

Extracto de hoja de Piper nigrum

Tiene un potente efecto inhibidor de la 5a-reduc-
tasa que demostró en estudio in vivo promover 
la regeneración del cabello en modelos murinos 
mediante su aplicación tópica.47

El uso de antioxidantes en el champú, como 
vitaminas C y E, protege los compuestos gra-
sos del champú de la oxidación y no la piel 
cabelluda.5
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La ingestión excesiva de ácido pantoténico (B5), 
tiamina (B1), riboflavina (B2), vitamina B6, niacina 
(B3) y ácido ascórbico (vitamina C) ha demostra-
do efectos nocivos en el cabello.48

CONCLUSIONES

La mayor parte de los estudios son in vitro y en 
ratones, por lo que hace falta realizar estudios en 
humanos para demostrar que la administración 
de antioxidantes solos o combinados y aplicados 
de manera tópica o sistémica retardan o revierten 
la aparición de canas, así como previenen o 
revierten diversas formas de alopecia.
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EVALUACIÓN

1. Los antioxidantes tópicos o sistémicos se 
han administrado para el tratamiento de di-
versos padecimientos del pelo, excepto:
a) prevenir la aparición de canas
b) coadyuvante en efluvio telógeno

c) coadyuvante en alopecia areata
d) coadyuvante en alopecia androgénica

2. Los radicales libres son producidos por todo 
lo siguiente, excepto:



429

Palafox-Vigil G y col. Antioxidantes y pelo Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a

a) isquemia
b) radiación UV
c) humo de tabaco
d) contaminación ambiental
e) ejercicio aeróbico

3. Un antioxidante se define como:
a) sustancia que disminuye o evita la oxi-

dación de proteínas
b) sustancia que disminuye o evita la oxi-

dación de sustratos
c) sustancia que disminuye o evita la oxi-

dación de carbohidratos
d) sustancia que disminuye o evita la oxi-

dación de óxido nítrico

4. La epidermis contiene mayor número de 
antioxidantes y con mayor capacidad que 
en la dermis:
a) falso
b) verdadero

5. ¿Cómo se define estrés oxidativo?
a) desequilibrio entre el sistema oxidante 

y antioxidante a favor de un daño po-
tencial

b) desequilibrio entre el sistema oxidante 
y antioxidante a favor de un beneficio 
potencial

c) igualdad entre el sistema oxidante y 
antioxidante

d) desequilibrio entre el sistema oxidan-
te con predominio del sistema antioxi-
dante

6. Los antioxidantes botánicos para el pelo se 
clasifican en las siguientes categorías, ex-
cepto:
a) flavonoides
b) retinoides
c) polifenoles
d) carotenoides

7. Las isoflavonas, pertenecientes al grupo de 
flavonoides, actúan:
a) promoviendo la proliferación del folí-

culo piloso
b) incrementando la producción de IGF-1
c) promoviendo la fase de regresión de 

telógeno a anágeno
d) inhibiendo la 5a-reductasa

8. Las catequinas, del grupo de polifenoles, 
han mostrado su principal efecto en:
a) alopecia androgénica
b) alopecia areata
c) efluvio telógeno
d) prevención de canas

9. Aminoácidos que han mostrado promover 
la supervivencia folicular, excepto:
a) L-carnitina
b) taurina
c) selenio
d) L-cistina

10. La melatonina se ha implicado principal-
mente en:
a) el crecimiento del cabello
b) alopecia androgénica
c) retardo en la aparición de canas
d) disminuye la pérdida de cabello

El Consejo Mexicano de Dermatología, A.C. otorgará 
dos puntos con validez para la recertificación 

a quienes envíen correctamente contestadas las 
evaluaciones que aparecen en cada número de 

Dermatología Revista Mexicana.
El lector deberá enviar todas las evaluaciones de 2015, 

una por una o todas juntas, a la siguiente dirección:
Dermatología Revista Mexicana
José Martí 55, colonia Escandón, 

CP 11800, México, DF.
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Pelo lanoso parcialmente difuso

RESUMEN

El pelo lanoso parcialmente difuso es un padecimiento raro del creci-
miento del pelo, descrito por primera vez en 1987 por Ormerod. Los 
pacientes que padecen esta afección tienen dos poblaciones distintas 
de pelo: tallos largos y lacios, ya sea rubios o castaños, entremezclados 
con tallos rizados, cortos, finos e hipopigmentados. Ormerod y su grupo 
consideraron al pelo lanoso parcialmente difuso una entidad separada 
del grupo del pelo lanoso, cuyo origen genético aún se desconoce. En 
la dermatoscopia se observan tallos pilosos con ciclos alternantes de 
ondas cortas, a modo de una “serpiente arrastrándose”. Hutchinson y 
colaboradores clasificaron al pelo lanoso en tres distintos tipos: here-
ditario, familiar y nevo de pelo lanoso. También puede manifestarse 
como parte de distintos síndromes sistémicos, como la enfermedad de 
Naxos o el síndrome de Carvajal; ambos caracterizados clínicamente 
por cardiomiopatía, queratodermia palmoplantar y pelo lanoso. Co-
municamos el caso de un niño de 11 años de edad, cuyos hallazgos 
histopatológicos y dermatoscópicos correspondieron a pelo lanoso 
parcialmente difuso.

Palabras clave: pelo lanoso, dermatoscopia.
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Diffuse partial woolly hair

ABSTRACT

Diffuse partial woolly hair (DPWH) is a rare disturbance of hair growth, 
first described in 1987 by Ormerod et al. Patients affected with this condi-
tion present two distinct hair populations: straight, blond or brown, long 
hair shafts interspaced with short, fine, hypopigmented and curly shafts. 

Ormerod et al. considered DPWH being a separate entity on the woolly 
hair group, which underlying genetic defect is unknown. Dermoscopy 
shows hair shafts with waves that have very short intervals, giving the 
hair a “crawling snake” appearance. Hutchinson et al. classified it in 
three distinct types: hereditary, familial and woolly hair nevus. Woolly 
hair can also appear as part of systemic syndromes, such as Naxos dis-
ease and Carvajal syndrome, that are both clinically characterized by 
cardiomyopathy, palmoplantar keratoderma and woolly hair. We report 
the case of an 11-year-old boy with dermatoscopic and histopathologic 
findings of DPWH. 

Key words: woolly hair, dermoscopy.
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ANTECEDENTES

El pelo lanoso parcialmente difuso es un pade-
cimiento poco frecuente del crecimiento del 
pelo, descrito por primera vez en 1987 por Or-
merod.1 Los pacientes con esta afección tienen 
dos poblaciones distintas de pelo: tallos largos 
y lacios (que pueden ser rubios o castaños), 
entremezclados con tallos rizados, cortos, finos 
e hipopigmentados.2 Ormerod y colaboradores1 

consideraron al pelo lanoso parcialmente difuso 
una entidad separada del grupo de pelos lanosos, 
que pueden tener una incidencia familiar o es-
porádica; su origen genético aún se desconoce. 
Comunicamos el caso de un niño de 11 años 
de edad, cuyos hallazgos histopatológicos y 
dermatoscópicos correspondieron a pelo lanoso 
parcialmente difuso.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 11 años de edad con tres 
años de evolución de “cambios” en la textura del 
pelo; su madre refería que el pelo del vértice se 
había vuelto rizado y más delgado. A la explo-
ración física se encontraron dos poblaciones 
distintas de tallos pilosos, la primera considerada 
“normal” lacia, con pigmentación y longitud 
uniformes. La segunda población rizada, más 
delgada y ligeramente más corta (Figura 1A). 
A la dermatoscopia se observó variabilidad del 
tallo piloso, el pelo afectado mostraba un pa-
trón ondulado y torsiones aisladas (Figura 1B). 
La biopsia de piel cabelluda mostró un conteo 
normal de folículos pilosos (41 folículos), con 
una relación anágeno:telógeno de 91%:9% 
y una relación terminal:velloso de 4.9:1, lo 
que es limítrofe para miniaturización folicular. 
Múltiples folículos mostraron un diámetro más 
pequeño, así como un bulbo asimétrico, lo que 
es una característica del pelo rizado (Figura 2). 
El resto de los folículos mostraba bulbos rectos 
y simétricos. El paciente negó enfermedades 
sistémicas previas y no se encontró ninguna otra 
anormalidad en el examen físico. 

DISCUSIÓN

El término pelo lanoso se refiere a una variante 
anormal en la que el pelo es muy delgado, 
hipopigmentado y con ondulaciones cortas. 
Hutchinson y su grupo3 lo clasificaron en tres 

Figura 1. A. La flecha blanca señala pelo rizado y más 
delgado (pelo lanoso). B. Dermatoscopia: la flecha 
negra señala patrón ondulado del tallo piloso con tor-
siones aisladas y apariencia de “serpiente arrastrándo-
se”, entremezcladas con ciclos cortos de ondulación 
y variabilidad del diámetro del tallo piloso. 

Figura 2. A. Las flechas señalan folículos con diámetro 
más delgado del tallo piloso. B. Corte transversal en 
biopsia de piel cabelluda, con flechas que señalan 
distintos folículos con adelgazamiento del diámetro 
del tallo piloso y curvatura asimétrica del bulbo. El 
resto de los folículos son normales con bulbo recto 
y simétrico.

A B

A B
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distintos tipos: hereditario, familiar y nevo de 
pelo lanoso. El pelo lanoso hereditario es un 
trastorno autosómico dominante en el que exis-
te un grado variable de ondulación en todos 
los tallos pilosos de la piel cabelluda, puede 
ocurrir desde el nacimiento o aparecer en al 
infancia temprana. La forma autosómica recesiva 
o pelo lanoso familiar se caracteriza por pelo 
rizado, fino e hipopigmentado (blanco o rubio) 
que tiende a ser más corto y frágil y se observa 
desde el nacimiento. El nevo de pelo lanoso se 
distingue por un área bien circunscrita con pelo 
más claro, rizado y reducido de diámetro.1 El 
pelo lanoso también puede manifestarse como 
parte de distintos síndromes sistémicos, como la 
enfermedad de Naxos o el síndrome de Carvajal, 
ambos caracterizados clínicamente por la tríada: 
cardiomiopatía, queratodermia palmoplantar y 
pelo lanoso (Cuadro 1). Los casos reportados de 
pelo lanoso parcialmente difuso no se asocian 
con alteraciones sistémicas.4-6

El pelo lanoso parcialmente difuso lo describió 
en 1987 Ormerod y su grupo,1 quienes propusie-
ron este tipo de anormalidad como una entidad 
distinta al grupo de pelos lanosos. Lalevic-Vasic 
y colaboradores7 describieron por microscopia 

Cuadro 1. Clasificación del pelo lanoso difuso

Tipo de pelo lanoso Tipo de herencia Hallazgos

Pelo lanoso hereditario Autosómico dominante
Mutación en el gen KRT74, cromosoma 
12q13.13

Pelo lanoso generalizado, densidad normal

Pelo lanoso familiar Autosómico recesivo tipo 1, mutación en el 
gen LPAR6, cromosoma 13q14

Autosómico recesivo tipo 2, mutación en el 
gen LIPH, cromosoma 3q27.2

Pelo lanoso generalizado, rubio, densidad 
disminuida

Nevo de pelo lanoso Esporádico Circunscrito, pelo lanoso, rubio

Síndrome de Naxos Autosómico recesivo, mutación en el gen 
JUP, cromosoma 17q21

Pelo lanoso, queratodermia palmoplantar, 
cardiopatía ventricular derecha

Síndrome cardio-fascio-cutáneo Esporádico, cuatro genes asociados: KRAS, 
BRAF, MEK1 y MEK2 

Pelo lanoso generalizado, queratosis pilar, 
alteraciones cardiacas

Pelo lanoso parcialmente difuso Autosómico dominante (dos casos), espo-
rádico

Pelo lanoso, hipopigmentado intercalado 
entre pelo normal, con tendencia a la mi-
niaturización

electrónica de barrido pelo rizado con torsio-
nes, giros angulares, desgaste de la cutícula 
y segmentos fisurados alternados con el pelo 
lacio normal. Tosti y colaboradores2 también 
describieron por microscopia electrónica giros 
angulados y desgaste de la cutícula en el pelo 
ondulado. La patogénesis del pelo lanoso par-
cialmente difuso se desconoce; se postula una 
alteración en los desmosomas del folículo piloso 
(desmoplaquina, placoglobina y placofilina 1), 
lo que produce fragilidad en la unión celular y 
alteraciones en el desarrollo normal del folículo 
piloso. La tasa de crecimiento del pelo es normal, 
pero la fase anágena es corta, por lo que no crece 
más allá de algunos centímetros.

En la dermatoscopia se observan tallos pilosos 
con ciclos alternantes de ondas cortas, a modo 
de una “serpiente arrastrándose”. El diámetro 
de los tallos es desigual; el del pelo afectado 
es menor. La existencia de pelos rotos ayuda a 
diferenciar el verdadero pelo lanoso del pelo 
normal marcadamente ondulado.8

La histopatología se distingue por reducción del 
número de folículos terminales y existencia de 
folículos de tamaño intermedio entremezcla-
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problemas cosméticos, como fragilidad excesiva, 
pérdida de cabello, encrespamiento o dificultad 
para peinarse. Es necesario tener en mente en 
estos casos al pelo lanoso y sus asociaciones. 
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dos con los folículos normales. Estos folículos 
intermedios producen los tallos pilosos anor-
males, que son rizados y significativamente más 
delgados que los tallos lacios.2 En nuestro caso 
se observaba miniaturización folicular inicial y 
una curvatura asimétrica del bulbo en el pelo 
anormal. 

El pelo lanoso parcialmente difuso puede ser 
resultado de la miniaturización progresiva del 
folículo piloso que explica el evidente adelga-
zamiento del pelo en estos pacientes.2 Uno de 
los principales diagnósticos diferenciales es el 
encrespamiento adquirido progresivo del ca-
bello, que es una entidad poco común. El pelo 
afectado en ambos padecimientos muestra al-
gunas similitudes, aunque en el encrespamiento 
adquirido progresivo del cabello, el desarrollo 
de encrespamiento es simétrico en las regiones 
frontal, temporal y parietal que preceden a la 
alopecia androgenética y el examen histopato-
lógico es normal.9,10

Este caso clínico describe un paciente con 
diagnóstico de pelo lanoso parcialmente difuso 
corroborado por dermatoscopia e histopatolo-
gía. El examen dermatoscópico con la imagen 
característica de “serpiente arrastrándose” indica 
la necesidad de un examen clínico mucho más 
detallado y la corroboración histopatológica.8 La 
mayoría de los pacientes con pelo lanoso par-
cialmente difuso acuden a valoración refiriendo 



434 www.nietoeditores.com.mx

Dermatol Rev Mex 2015;59:434-438.
Caso ClíniCo

Alopecia areata incógnita

RESUMEN

La alopecia areata incógnita es una forma poco frecuente de alopecia 
areata que se caracteriza por la pérdida abrupta de pelos en telógeno 
y una distribución difusa, a diferencia de la manifestación clásica en 
placas. Es más frecuente en mujeres y, aunque puede confundirse 
clínicamente con efluvio telógeno o alopecia de patrón femenino, los 
hallazgos dermatoscópicos e histopatológicos son característicos para el 
diagnóstico. En términos dermatoscópicos, se distingue por numerosos 
puntos amarillos de tamaño variable, además de pelos cortos vellosos. 
A diferencia de otras formas de alopecia areata, como la alopecia 
areata total, universal y ofiásica, el pronóstico suele ser favorable con 
la administración de esteroides tópicos o sistémicos. Se comunica un 
caso clínico en el que se diagnosticó esta entidad y se hace una breve 
revisión de la bibliografía al respecto. 
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Alopecia areata incognita

ABSTRACT

Alopecia areata incognita is a rare form of alopecia areata characterized 
by acute diffuse shedding of telogen hairs in the absence of the typical 
patchy distribution. It is more frequent in women and although it could 
be clinically misdiagnosed as telogen effluvium or androgenetic alope-
cia, its histopathological and dermoscopic features are characteristic. 
Dermoscopy shows numerous yellow dots and short regrowing hairs. 
Prognosis is generally good if treated with topical or systemic steroids 
but it is not the case in other variants of alopecia areata, such as alopecia 
areata totalis, universalis and ophiasic areata. We present a case report of 
alopecia areata incongnita and a brief review of the available literature. 

Key words: alopecia, alopecia areata, dermoscopy.
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ANTECEDENTES

La alopecia areata incógnita la describió Rebora 
en 1987.1 Es una forma poco frecuente de alo-
pecia areata que se caracteriza por la pérdida 
abrupta de pelo en una distribución difusa, a 
diferencia de la manifestación clásica en placas.2 
Parece ser más frecuente en mujeres y, aunque 
puede confundirse con efluvio telógeno o alope-
cia de patrón femenino, los hallazgos clínicos, 
dermatoscópicos e histopatológicos son caracte-
rísticos para el diagnóstico. A diferencia de otras 
formas de alopecia areata, como la alopecia 
areata total, universal y ofiásica, el pronóstico 
suele ser favorable.3

CASO CLÍNICO 

Paciente femenina de 16 años de edad, que refi-
rió inicio súbito de caída de pelo hacía dos años. 
Previo al momento de su consulta con nosotros, 
había acudido a valoración a una clínica de 
control capilar en donde estuvo en tratamiento 
sin diagnóstico ni mejoría. Encontramos una 
alopecia con patrón difuso, con disminución 
del calibre del pelo, con predominio de áreas 
andrógeno-dependientes (Figura 1). La prueba de 
tracción fue positiva y no se encontró alteración 
en las cejas, las pestañas, el vello corporal ni en 
las uñas. No había antecedente de enfermedad 
sistémica, factores carenciales ni medicamento-
sos al momento del inicio de la caída del pelo. 
En la dermatoscopia (Dermlite II pro HR, 3Gen) 
se encontraron pelos vellosos y puntos amarillos 
perifoliculares de diferente tamaño y distribui-
dos de manera homogénea (Figura 2). Se tomó 
biopsia en sacabocado de 4 mm y se procesó 
para cortes verticales y teñidos con hematoxilina 
y eosina (HyE). En el análisis histopatológico 
pudieron evidenciarse tapones córneos infun-
dibulares, folículos pilosos vellosos en etapa de 
telógeno así como infiltrado linfocítico escaso 
y perifolicular (Figura 3). Los resultados de la 
biometría hemática, cinética de hierro y función 
tiroidea fueron normales.

DISCUSIÓN

La alopecia areata incógnita la describió Re-
bora en 1987.1 El inicio de la caída es súbito 

Figura 1. Alopecia difusa con predominio de los sitios 
andrógeno dependientes.

Figura 2. Dermatoscopia donde se observan puntos 
amarillos (flecha gruesa) y pelos vellosos (flecha del-
gada) [Dermlite HR pro, 10x].
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y no afecta un área específica, por lo que no 
se manifiesta con placas de alopecia, sino con 
adelgazamiento difuso del calibre del pelo. La 
explicación de esto parece encontrarse en el 
alto porcentaje de pelos en telógeno de manera 
simultánea, lo que no permite que se forme una 
placa de alopecia definida, sino una afectación 
difusa, a diferencia de la alopecia areata, en la 
que las placas de alopecia se relacionan con la 
fase anágeno VI, simultánea en los folículos del 
área circunscrita afectada y, debido a la elevada 
actividad mitótica, resultan más afectados.3,4 Sin 
embargo, y pese a la distribución difusa y aguda 
inicial, algunos casos pueden mostrar placas de 
alopecia durante el curso de la enfermedad.5 
Es más común en mujeres y se han informado 
algunos casos con otros nombres, como alope-
cia aguda totalis y alopecia total aguda y difusa 
de la piel cabelluda femenina.2 La paciente 
de este caso había tenido un inicio súbito dos 
años previos; sin embargo, nunca tuvo placas 
de alopecia y la manifestación clínica persistió 
pese al tiempo de evolución, así como también 
la prueba de tracción positiva.

En términos clínicos, la alopecia areata incógnita 
puede parecer efluvio telógeno, debido a que 
ambos tienen inicio súbito y prueba de tracción 
positiva. Sin embargo, en el abordaje inicial 
del caso no se encontró ningún antecedente 
causal, como en el efluvio telógeno. En ambas 
entidades el patrón de alopecia es difuso, aunque 
se han descrito varios casos de alopecia areata 
incógnita con acentuación en sitios andrógeno-
dependientes, como en el caso comunicado.6

La dermatoscopia es fundamental en la dife-
renciación con otras entidades. Los hallazgos 
dermatoscópicos en alopecia areata incógnita 
son similares a algunos en alopecia areata, típi-
camente se encuentran puntos amarillos y pelos 
cortos vellosos; sin embargo, no se identifican 
pelos cadavéricos (puntos negros) ni pelos en 
signo de admiración.3,6 Los puntos amarillos son 
numerosos y de características homogéneas, a 
diferencia de la alopecia androgenética en la 
que se han descrito como ocasionales, escasos 
y de morfología más variada. Ninguno de estos 
hallazgos se observa en el efluvio telógeno. Los 
puntos amarillos son un hallazgo que puede 
verse incluso en 95% de los casos de alopecia 
areata. Desde el punto de vista histopatológico, 
corresponden a sebo y queratinocitos necróticos 
contenidos en el ostium folicular dilatado. En 
el caso comunicado se observaron numerosos 
puntos amarillos; una limitante fue la resolución 
de estas estructuras con el equipo manual, lo 
que mejora con equipos más complejos de vi-
deodermatoscopia. Los pelos vellosos de 2 a 4 
mm de longitud son un hallazgo característico 
de alopecia androgenética, compartido con alo-
pecia areata incógnita. No existe a la fecha algún 
estudio que haga la diferenciación cualitativa ni 
cuantitativa de este hallazgo en ambas entidades. 

Tosti y su grupo3 publicaron una serie de 70 
casos de alopecia areata incógnita de los que 
50 se confirmaron histológicamente. En todos 
los casos, los hallazgos dermatoscópicos fue-
ron sugerentes de alopecia areata incógnita, 

Figura 3. Histopatología donde se observan: A. Dilata-
ciones infundibulares y tapón córneo (flecha blanca). 
B. Escasez de folículos pilosos, se observa un folículo 
velloso en telógeno tardío, con escaso infiltrado 
linfocítico (HyE 10x). C. Acercamiento al infiltrado 
inflamatorio perifolicular (HyE 40x).

A

C

B
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con numerosos puntos amarillos circulares o 
policíclicos, uniformes en color y distribución, 
encontrados en 70% de folículos ocupados y 
vacíos, así como pelos vellosos de 2 a 4 mm. 
Estos últimos no se cuantificaron. 

Ante los hallazgos clínicos compartidos con 
efluvio telógeno y los hallazgos dermatoscópi-
cos compartidos con alopecia androgenética, 
la histopatología es determinante en la diferen-
ciación diagnóstica (Cuadro 1). Desde el punto 
de vista histopatológico, un hallazgo caracte-
rístico de la etapa aguda de la alopecia areata 
es el infiltrado inflamatorio en los folículos en 
anágeno. A medida que la enfermedad avanza, 
el infiltrado disminuye en esta zona y tiende a 
concentrarse alrededor de los folículos miniaturi-
zados o las estelas foliculares. En algunos casos, 
principalmente en aquéllos con larga evolución, 
puede encontrarse simplemente una inversión de 
los índices anágeno-telógeno y pelos vellosos-
teminales.2,7 En la alopecia areata incógnita los 
hallazgos histopatológicos reportados son dismi-
nución de la densidad folicular, particularmente 
de los folículos terminales en anágeno, infiltrado 

inflamatorio peribulbar, además de dos hallazgos 
principales: aperturas infundibulares dilatadas 
y folículos en telógeno tardío, que se observan 
en más de 90%.7 Estos dos últimos hallazgos se 
observaron en la biopsia de este caso y fueron 
determinantes para el diagnóstico, sobre todo al 
tomar en cuenta la correlación clínica y derma-
toscópica. Una limitante fue el procesamiento 
exclusivo en cortes verticales; sin embargo, la 
toma de la biopsia dirigida por dermatoscopia 
pudo ayudar en la identificación de estos ha-
llazgos. La existencia de inflamación también 
ayudó a distinguir de otros tipos de alopecia no 
cicatricial y alopecia androgenética.

Los tratamientos reportados contra esta variante 
clínica de alopecia areata son principalmente 
esteroides, como metilprednisolona intravenosa 
en pulsos, prednisona oral, inyecciones intra-
musculares de esteroide y esteroides tópicos, con 
buen pronóstico posterior a un promedio de seis 
meses de tratamiento.2-6 En el caso comunicado, 
se dio tratamiento con mometasona en solución 
a 0.1%, además de minoxidil 5% en combina-
ción con clobetasol a 0.5% en loción. A pesar 
de que no se ha reportado como tratamiento 
en alopecia areata incógnita, minoxidil está re-
portado como tratamiento en alopecia areata.8 
Posterior a cuatro meses de tratamiento se logró 
una repoblación parcial (Figura 4). 

La caída de pelo es motivo frecuente de con-
sulta. En la ausencia de placas de alopecia, 
los principales diagnósticos a considerar en 
un paciente con alopecia difusa son efluvio 
telógeno y alopecia androgenética; sin em-
bargo, algunos casos pueden corresponder a 
alopecia areata incógnita. La dermatoscopia y 
el estudio histopatológico son importantes en 
esta diferenciación.5,7 Una limitación actual es 
la controversia en la denominación correcta de 
este padecimiento, que es una entidad aún en 
discusión sin criterios clínicos definidos, pese a 
los hallazgos dermatoscópicos e histopatológi-
cos de alopecia areata.9,10

Cuadro 1. Comparación de los hallazgos clínicos, derma-
toscópicos e histopatológicos en alopecia areata incógnita 
y sus diagnósticos diferenciales

Alopecia 
areata 

incógnita

Efluvio 
telógeno

Alopecia 
androgenética

Inicio súbito ++ ++ –
Prueba de tracción ++ ++ ±
Patrón difuso + ++ –
Sitios andrógeno-
dependientes

+ – ++

Puntos amarillos ++ – ±
Pelos vellosos + – ++
Aperturas infundi-
bulares dilatadas

++ – –

Pelos en telógeno 
  tardío

++ ± –

Infiltrado linfocítico 
peribulbar

+ – –

–: ausente; ±: infrecuente; +: frecuente; ++: muy frecuente. 
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La alopecia areata incógnita debe incluirse en 
el diagnóstico diferencial de la caída de pelo 
aguda y difusa, lo que puede evitar retraso en el 
diagnóstico, como sucedió en nuestro caso, ade-
más de poder ofrecer el tratamiento adecuado 
contra este padecimiento. La dermatoscopia es 

una herramienta útil en la valoración inicial de 
estos pacientes y puede ayudar a determinar la 
necesidad de biopsia, además de identificar el 
sitio correcto de la toma de la muestra.
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Alopecia areata multifocal: la 
importancia de los esteroides 
sistémicos en casos resistentes

Multifocal alopecia areata: the 
importance of systemic steroids in 
resistant cases

RESUMEN

A pesar de que la alopecia areata no implica un problema diagnóstico 
para la mayoría de los dermatólogos, su tratamiento sigue siendo un reto. 
En este artículo se expone el caso de una paciente con alopecia areata en 
placas múltiples previamente tratada durante nueve meses con plasma 
rico en plaquetas, betametasona tópica e inhibidores de calcineurina. 
Debido a que la paciente tuvo poca respuesta al tratamiento se inició 
un esquema terapéutico agresivo con esteroides, con el que obtuvimos 
repoblación del 100% a los cuatro meses de iniciado el tratamiento. A 
pesar de que existen nuevas alternativas y modalidades de tratamiento 
contra la alopecia areata, los esteroides siguen siendo el tratamiento 
de elección y en casos extensos o resistentes a tratamiento a veces se 
necesitan esquemas agresivos para obtener la respuesta clínica deseada. 

Palabras clave: alopecia areata, tratamiento, esteroides.

ABSTRACT

Alopecia areata is usually easily diagnosed; however, its treatment is 
still a challenge. This paper reports the case of a patient with alopecia 
areata treated unsuccessfully for nine months with platelet rich plasma, 
topical betamethasone and calcineurin inhibitors. An aggressive triple 
steroid treatment was then initiated obtaining 100% re-growth in four 
months. Even though alternative and new treatment options are availa-
ble for treating alopecia areata, steroids are still the first line of therapy 
and aggressive treatment is sometimes necessary in order to attain the 
desired clinical response.

Key words: alopecia areata, treatment, steroids.
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ANTECEDENTES 

La alopecia areata es una alopecia no cicatri-
cial,1,2 que afecta aproximadamente a 2% de la 
población mundial.2,3 En términos clínicos se 
distingue por una o más placas alopécicas ova-
ladas bien delimitadas, de diversos tamaños con 
superficie brillante y acolchonada. A pesar de 
que la alopecia areata no suele ser un problema 
diagnóstico para la mayoría de los dermatólogos, 
su tratamiento sigue siendo un reto debido a que 
no existen opciones curativas o de prevención.4 

Los esteroides tópicos son el tratamiento prescrito 
más ampliamente,4 a pesar de su baja eficacia,5 
razón por la que es importante considerar la ad-
ministración de esteroides intralesionales, orales 
o ambos en casos resistentes al tratamiento.6,7

Con el fin de limitar los efectos adversos aso-
ciados con el tratamiento corticoesteroide, en 
ocasiones se recurre a otras opciones terapéuti-
cas,2 como inhibidores de calcineurina, plasma 
rico en plaquetas, análogos de prostaglandinas 
o agentes biológicos; sin embargo, muchos de 
estos tratamiento aún no cuentan con los estu-
dios suficientes para ser prescritos de manera 
rutinaria. 

En este artículo se recalca la importancia de la 
administración de esteroides en pacientes con 
alopecia areata.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 28 años de edad que inició 
su padecimiento en noviembre de 2013, con pér-
dida de pelo en placas; en ese entonces acudió 
con un facultativo, mismo que diagnosticó alo-
pecia areata e indicó tratamiento con inhibidores 
de calcineurina tópicos una vez al día, valerato 
de betametasona tópica una vez al día, así como 
sesiones mensuales de mesoterapia con plasma 
rico en plaquetas. A pesar de un buen apego al 

tratamiento, la paciente tuvo poca respuesta al 
mismo y acudió a consulta en agosto de 2014 
para una segunda opinión. A la exploración fí-
sica se observó una dermatosis localizada en la 
cabeza de la que afectaba la piel cabelluda en 
la región frontal, temporal, occipital y el vértice, 
de manera bilateral, con tendencia a la simetría, 
constituida por ocho placas alopécicas, algunas 
ovaladas, otras redondas, de diversos tamaños, la 
más grande en la región temporal izquierda de 
10 cm de diámetro, de bordes bien delimitados 
y superficie ligeramente acolchonada de aspecto 
infiltrado, algunas con repoblación de 10 a 30% 
aproximadamente (Figura 1). A la dermatoscopia 
se observaron puntos negros, puntos amarillos, 
así como pelos en signo de admiración (Figura 
2), compatible con el diagnóstico de alopecia 
areata.8-11 La prueba de tracción fue positiva. 
Debido a la extensión de la enfermedad (más de 
50% de la superficie de piel cabelluda afectada) 
y a la falla del tratamiento tópico, se inició un 
triple esquema esteroideo con propionato de 
clobetasol 0.05% tópico dos veces al día, infiltra-
ciones mensuales intralesionales con acetónido 
de triamcinolona (5 mg/mL) 0.1 mL cada 1 cm y 
pulsos semanales de prednisona 300 mg vía oral 

Figura 1. A. Fotografía inicial de placa alopécica de 10 
cm de diámetro en la región temporal izquierda con 
30% de repoblación aproximadamente. B. Fotografía 
inicial de placa alopécica de 5 cm de diámetro en el 
vértice con 10% de repoblación aproximadamente.

A B
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durante tres meses. Se realizaron evaluaciones 
clínicas y de laboratorio (biometría hemática, 
química sanguínea, pruebas de función hepáti-
ca y tiroidea, así como concentraciones séricas 
de cortisol) mensuales. La paciente tuvo repo-
blación paulatina (Figura 3A y B) de las placas 
alopécicas hasta llegar a 90% de repoblación a 
tres meses de tratamiento (Figura 3C y D). 

A la tricoscopia se observaron abundantes vellos 
en crecimiento y algunos puntos amarillos, pero 
había ausencia de puntos negros y pelos en 
signo de exclamación (Figura 4). En noviembre 
de 2014 se suspendió la administración oral de 
esteroides y se agregó minoxidil tópico a 5% una 
vez al día para evitar recaídas. En diciembre, la 
paciente tenía 100% de repoblación (Figura 5), 
momento en el que se suspendieron también 
los esteroides intralesionales y tópicos. El único 

efecto adverso reportado fue acné, que se con-
troló adecuadamente con retinoides tópicos y 
peróxido de benzoilo. En la actualidad, la pa-
ciente no ha acudido a revisión; sin embargo, 
refiere por vía telefónica que se ha mantenido 
estable, sin recaídas.

DISCUSIÓN

A pesar de que se ha establecido que la alope-
cia areata es una enfermedad autoinmunitaria 
mediada por células T,12-14 en la que linfocitos 

Figura 2. Imagen dermatoscópica inicial de placa 
alopécica en el vértice, en la que se observan puntos 
amarillos (1), puntos negros (2) y pelos en signo de 
exclamación (3).

Figura 3. A. Región temporal izquierda con repobla-
ción aproximada de 60% al mes de tratamiento. B. 
Placa alopécica en el vértice con aproximadamente 
60% de repoblación al mes de tratamiento. C. Región 
temporal izquierda con repoblación aproximada de 
90% a tres meses de tratamiento. D. Placa alopécica 
en el vértice con aproximadamente 90% de repobla-
ción a tres meses de tratamiento.

A

C

B
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TCD4+ y TCD8+ autorreactivos infiltran pelos 
en anágeno,2,15-20 aún se desconocen las vías 
patogénicas que llevan a la activación de estos 
linfocitos, lo que es una limitante para desarrollar 
tratamientos efectivos.12,14

En la actualidad se realizan estudios con fárma-
cos como anti-CD-25, anti-CTLA-4, inhibidores 
de Jak,12,18,21 anti-NKG2D,18,21 inhibidores de 
Syk, anti-PDE4,21 anti-IL-15, anti-IL-6, anti-IFN-
gamma,18,21 anti-Tapo2, anti-IL-1, anti-IL-1721 y 
bloqueadores de canales de potasio Kv.1.3,22 
que actúan de manera más específica en las vías 
patogénicas de la alopecia areata.21 Sin embargo, 
aún no hay suficiente información para poder 
prescribirlos a pacientes, razón por la que los 
esteroides tópicos e intralesionales siguen siendo 
la primera línea de tratamiento en la alopecia 
areata6,7,16,23-25 debido a su efecto inhibitorio en 
la activación de linfocitos T.26

Se ha reportado que los esteroides tópicos de 
mediana y alta potencia tienen una eficacia por 
sí solos de 28.5%,5 por lo que los esteroides 
intralesionales (acetónido de triamcinolona 10 
mg/mL, 0.1 mL cada 0.5-1 cm, nunca sobrepa-
sando los 20 mg por sesión) son el tratamiento de 
elección en pacientes adultos con enfermedad 
limitada (menos de 50% de la superficie de piel 
cabelluda), debiendo suspenderlos si no hay 
mejoría en seis meses.6,16 Los esteroides intrale-
sionales se han prescrito por más de 50 años16 y 
desde entonces se han reportado tasas de éxito 
de 62 a 97%.27-30 

En casos extensos (más de 50% de la superficie 
de piel cabelluda afectada),6,25 de mal pronósti-
co (parches que persisten por más de un año a 
pesar de tratamiento, inicio antes de la pubertad, 
antecedente familiar de alopecia areata, patrón 
ofiásico, cambios ungueales asociados, atopia y 
trisomía 21)1 o resistentes a tratamiento, se puede 
optar por administrar esteroides orales, en com-
binación con tratamiento tópico, intralesional 

Figura 4. Imagen dermatoscópica de placa alopécica 
en el vértice a tres meses de iniciado el tratamiento. 
Se observan abundantes vellos, así como ausencia de 
puntos negros y pelos en signo de exclamación. Aún 
hay algunos puntos amarillos.

Figura 5. Región temporal izquierda con repoblación 
del 100% a cuatro meses de tratamiento.
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o ambos.6,7 Es el caso de nuestra paciente con 
alopecia multifocal y resistente a tratamiento por 
más de nueve meses, por lo que fue necesario 
revalorar el tratamiento.

Los esteroides sistémicos administrados en 
pulsos, ya sea por vía intravenosa u oral,33 son 
efectivos y bien tolerados.31-33 En un estudio 
realizado en 2013, 52% de los pacientes trata-
dos con esteroides sistémicos en pulsos (vía IV 
u oral) reportó crecimiento satisfactorio de pelo 
(más de 75% del área tratada) y 33% de ellos 
tuvo repoblación del 100%. No hubo diferencias 
entre la vía de administración oral o intravenosa 
en cuanto a perfil de seguridad y efectividad,33 
por lo que ambas vías son recomendables.

Los corticoesteroides IV a dosis altas han repor-
tado tasas de efectividad de 6834 a 84%;35 sin 
embargo, por la difícil administración, se prefiere 
prescribir esteroides orales, como prednisolona, 
prednisona o dexametasona. 

En un estudio controlado con placebo, con distri-
bución al azar, realizado en 2005, se reportó más 
de 75% de repoblación en 35% de los pacientes 
en el grupo tratado con 200 mg de prednisolona 
oral una vez a la semana durante tres meses.36

Otro estudio, en el que se administró predni-
sona oral 5 mg/kg o 300 mg una vez al mes 
durante tres a seis meses, reportó que 82% de 
los 34 pacientes incluidos tuvieron crecimiento 
incompleto, pero cosméticamente aceptable a 
tres meses, y 41% reportó repoblación total a 
seis meses de tratamiento.37

Las tasas de éxito reportadas con dexametasona 
oral 5 mg en dos días consecutivos de la semana 
durante tres a seis meses son de 44 a 66%.24,38,39

Los efectos adversos afectan a aproximadamente 
15% de los pacientes6,37 e incluyen rubefacción 

facial, hiperglucemia transitoria, inmunosu-
presión, obesidad, dismenorrea, aumento del 
apetito, insomnio, acné, edema, síndrome de 
Cushing y palpitaciones.6,33 

El gran problema con el tratamiento esteroi-
deo sistémico son sus tasas altas de recaída 
(14-100%).6,36 Minoxidil tópico a 5% se con-
sidera una buena opción coadyuvante porque 
disminuye las recaídas posesteroides.6,7,24,25 
Aproximadamente 81% de los pacientes con 
alopecia areata tiene repoblación satisfactoria 
al aplicarse una solución de minoxidil a 5% 
dos veces al día en combinación con terapias 
convencionales con esteroides tópicos o intra-
lesionales.6

Existe un único estudio que utiliza plasma rico 
en plaquetas en alopecia areata y aunque sus 
resultados parecen prometedores,40 aún faltan 
más estudios para poder recomendarlo como 
tratamiento de primera elección en pacientes 
con alopecia areata. En cuanto a la efectividad 
de los inhibidores de calcineurina en alopecia 
areata, la información existente es controvertida. 
Ucak y su grupo41 reportaron recientemente que 
tacrolimus es igual de efectivo, pero con mayor 
perfil de seguridad que propionato de clobetasol; 
sin embargo, otros estudios reportan efectividad 
nula con tacrolimus42 o pimecrolimus,43 por lo 
que su administración en alopecia areata no se 
recomienda como primera elección.

CONCLUSIÓN

A pesar de que existen nuevas alternativas y 
modalidades de tratamiento contra la alopecia 
areata, los esteroides siguen siendo el tratamien-
to de elección. En casos extensos o resistentes 
al tratamiento se necesitan esquemas con este-
roides orales para obtener la respuesta clínica 
deseada, especialmente cuando existe progre-
sión de la enfermedad.
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Axillary trichomycosis

RESUMEN

Se comunica un caso ilustrativo de tricomicosis axilar en un paciente 
diabético de 54 años de edad.

Palabras clave: tricomicosis axilar, Corynebacterium flavescens.

ABSTRACT

This paper reports an illustrative case of axillary trichomycosis in a 54 
year-old male with diabetes.

Key words: axillary trichomycosis, Corynebacterium flavescens.
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ANTECEDENTES

La tricomicosis axilar es una condición poco 
frecuente, caracterizada por la infección de la 
porción extrafolicular del pelo1 de predominio 
axilar.2 El agente causal es Corynebacterium 
tenuis. A pesar de que la tricomicosis axilar es 
frecuente en climas cálidos, es infrecuente y 
raramente se diagnostica en nuestro medio. A 
continuación se comunica un caso ilustrativo.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 54 años de edad con 
diabetes mellitus de cuatro años de evolución, 
controlado con 50 unidades de insulina NPH, 
que acudió al servicio de urgencias por prurito 
diseminado al tórax, la espalda y las axilas de un 
mes de evolución, motivo por el que se realizó 
interconsulta al Servicio de Dermatología.

A la exploración física se encontró una dermato-
sis diseminada al tórax anterior y posterior y las 
axilas, constituida por placas eritematoescamo-
sas. Como hallazgo, durante el examen físico se 
encontró una segunda dermatosis localizada al 
vello axilar, constituida por placas amarillentas 
alrededor del mismo, que producían un olor 
desagradable (Figuras 1 a 3).

Inició su padecimiento con picazón en el tórax 
anterior y las axilas, por lo que se aplicó hexa-
clorurogammabenceno durante cinco días con lo 
que empeoró el cuadro clínico; de la dermatosis 
del vello axilar refirió no haberse percatado.

Con los datos clínicos se hicieron los diagnósti-
cos de eccema de contacto y tricomicosis axilar. 
Se realizó examen directo y microscopia óptica 
del vello axilar. 

El examen directo con tinta Parker mostró con-
creciones bacterianas (Figura 4), se observó una 
vaina amarillenta alrededor del pelo al micros-

copio de luz (Figura 5) y con luz polarizada 
(Figura 6).

Se hizo el diagnóstico de tricomicosis axilar va-
riedad flava y se indicó rasurar los pelos axilares 
y la aplicación tópica de ácido fusidico 2% tres 
veces al día durante 10 días, con curación de 
la dermatosis. 

DISCUSIÓN

La tricomicosis axilar, también conocida como 
tricomicosis nudosa, pilonodosis palmerina, 
tricomicosis cromática, triconocardiosis axilar, 
leptotricosis axilar, tricobacteriosis axilar, tri-
conodosis bacteriana y tricocorinebacteriosis 
axilar,3,4 es poco frecuente y se distingue por la 
infección de la porción extrafolicular del pelo,1 
especialmente de la región axilar.2

Figura 1. Vista panorámica de la lesión.
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describió por primera vez el cuadro característi-
co y seis años después, Paston, por su semejanza 
con T. tonsurans, la denominó tricomicosis. En 
1912, Castellani diferenció tres variedades clí-
nicas e identificó como agente causal Nocardia 
tenuis; en 1951, Crissey demostró que el agente 
causal no se trataba de un hongo y lo identificó 
como Corynebacterium tenuis. La taxonomía 
bacteriana actual lo categoriza como Corynebac-
terium flavescens aclarando su origen bacteriano 
superficial, debiéndose llamar correctamente 
tricobacteriosis.2,7-9

Figura 2. Tricomicosis axilar variedad flava.

Figura 3. Acercamiento de los vellos axilares de color 
amarillo.

Figura 4. Tinta Parker donde se observan las concre-
ciones azules alrededor del vello.

Figura 5. Aspecto microscópico de la tricomicosis 
axilar.

En la antigüedad se consideraba una infección 
fúngica;5,6 sin embargo, a través de los años se 
logró establecer el agente causal. En 1863, Voigt 
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Aunque es una enfermedad cosmopolita,1 
prevalece en países de clima templado, zonas 
altamente tropicales, como Centro y Sudamérica, 
donde la precipitación pluvial, la altitud y la 
humedad favorecen el crecimiento del microor-
ganismo.10 Forma parte de la flora normal de la 
piel y en estas condiciones de humedad y calor 
promueve la invasión, extensión y reproducción 
en el pelo de la zona afectada.11 Predomina en 
el sexo masculino, en quienes factores como 
hiperhidrosis y mala higiene desencadenan su 
aparición; la menor incidencia en mujeres se 
debe a la ausencia del vello;12 se han reportado 
algunos casos de trasmisión de persona a per-
sona, asociada con hacinamiento.2 

Es causada por bacterias grampositivas,13 se han 
demostrado tres tipos diferentes de difteroides 
en los nódulos o concreciones, y el microorga-
nismo causal no puede atribuirse únicamente a 
la del género Corynebacterium flavescens (85% 
de los casos), porque en las formas negra y roja 
se han descrito Micrococcus castellani y Micro-
coccus nigricans.2-14 Las vainas nudosas blandas 
y concreciones blanquecinas que envuelven al 
pelo son de carácter lipídico y engloban en una 
biopelícula a las formas cocoides y bacilares del 
agente etiológico.1,2 Por lo general, se localiza en 

el tallo del vello axilar, aunque se han reporta-
do casos de tricomicosis escrotal15 y en el pelo 
terminal de la piel cabelluda.4 En condiciones 
de humedad, penetran por una erosión del pelo 
formando una colonia debajo de la cutícula, que 
progresa hacia su extremo distal; este material 
de concreción se extiende a lo largo del eje del 
pelo, conteniendo además, sudor apocrino seco. 
Existe la teoría de que los microorganismos atra-
pados en esta vaina adhesiva escapan del ataque 
inmunológico por el anfitrión y dan lugar al mal 
olor característico.16-19 

El cuadro clínico generalmente es asintomático 
y pasa inadvertido para quien lo padece, pero 
en ocasiones, al combinarse la transpiración 
con los productos del metabolismo bacteriano, 
se producen manchas en la ropa y mal olor, lo 
que motiva la consulta médica.2 Los pequeños 
nódulos que envuelven al pelo en un inicio no 
son visibles, únicamente se detecta a la palpa-
ción un ligero engrosamiento;1 pueden variar 
de color, desde amarillo crema (flava), un tono 
rojizo (rubra) e incluso, puede llegar a ser de 
color negro (nigra); la flava es la más común 
(85%). La piel casi nunca está afectada y no 
se deteriora el folículo piloso, la evolución es 
crónica con recidivas frecuentes.1,2,7-11 Existen 
reportes de la tríada corinebacteriana asociada 
con la actividad polimicrobiana: tricomicosis, 
eritrasma y queratolisis punctata.2 

El diagnóstico se realiza mediante la historia 
clínica, la exploración física que incluya luz de 
Wood con fluorescencia blanco-amarillenta y el 
examen directo con hidróxido de potasio (KOH) 
que muestra una masa homogénea de material 
mucoide que recubre el pelo sin romperlo. Pue-
de realizarse tinción de Gram, que es positiva 
para estructuras cocoides y difteroides propias de 
Corynebacterium dispuestas en abanico. El culti-
vo es difícil y con tasa de crecimiento baja;1-20 a 
las 48 horas se esperaría ver colonias puntiformes 
blanquecinas, heterogéneas, brillantes y duras.7 
El diagnóstico diferencial incluye: piedra blanca, 

Figura 6. Mismo pelo visto al microscopio con luz 
polarizada.
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piedra negra, pediculosis capitis, moniletrix, 
tricorrexis nodosa y moldes de queratina por 
dermatitis seborreica.1-7

El tratamiento consiste en el rasurado o depilación 
del área afectada, la práctica de una higiene ade-
cuada con jabones antisépticos, como el de ácido 
benzoico, el uso de antitranspirantes y la adminis-
tración tópica de antibióticos como eritromicina, 
clindamicina y antifúngicos imidazólicos.7-18,21
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Trichothiodystrophy: diagnosis by hair

RESUMEN

La tricotiodistrofia es un raro trastorno genético autosómico recesivo, 
caracterizado por una displasia pilosa asociada con numerosos síntomas 
que afectan principalmente a los órganos derivados del neuroectoder-
mo; estas características son el resultado del bajo contenido de azufre.

Palabras clave: tricotiodistrofia, déficit de azufre, tricosquisis, malfor-
maciones neuroectodérmicas.

ABSTRACT

Trichothiodystrophy is a rare autosomal recessive disorder, character-
ized by a hair dysplasia associated with numerous symptoms involving 
mainly organs derived from neuroectoderm. These features are result 
of the low sulfur tissue content.

Key words: trichothiodystrophy, sulfur deficiency, trichoschisis, neuro-
ectodermal disorders.
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ANTECEDENTES

El término tricotiodistrofia lo acuñó Vera Price 
en 1980 y deriva del griego tricho: pelo, thio: 
azufre, dis: alteración, trophe: forma.1 

La tricotiodistrofia comprende un grupo he-
terogéneo de trastornos heredados de forma 
autosómica recesiva, caracterizados por dismi-
nución de azufre en los tejidos derivados del 
ectodermo y neuroectodermo, diferenciados 
clínicamente por pelo distrófico e hipotricosis. 
En el espectro de los síndromes tricotiodistróficos 
se encuentran varios trastornos neuroectodérmi-
cos cuyas manifestaciones clínicas son variables: 
desde alteraciones pilosas aisladas hasta severos 
defectos neuroectodérmicos. La mitad de los ca-
sos tienen fotosensibilidad y raramente cambios 
similares al xeroderma pigmentoso.2

La incidencia total de casos no está bien do-
cumentada. Para los pacientes que cursan con 
fotosensibilidad, por defectos en el sistema de 
reparación del ADN causados por la radiación 
ultravioleta, los datos publicados reportan una 
incidencia de 1.2 por millón de nacidos vivos 
en el occidente de Europa.3 En este trabajo 
aportamos un nuevo caso de esta entidad con 
actualización de la bibliografía.

CASO CLÍNICO

Niño de 18 meses de edad, de origen magrebí, 
nacido a término, con antecedentes personales 
de hipotonía, quien desde los cuatro meses mos-
tró hipotricosis difusa. En la exploración física se 
encontró pelo frágil de aspecto tricotiodistrófico 
(delgado, seco, escaso y quebradizo), madarosis, 
triquiasis, cutis hiperelástico, coiloniquia, sin 
ictiosis ni fotofobia (Figuras 1 y 2).

Exploraciones complementarias

El examen de los cabellos al microscopio óptico 
mostró tricosquisis (fractura limpia transversal del 

tallo piloso, Figuras 3 y 4), y algunas imágenes 
de pseudopili torti y de tricorrexis nodosa.

Al microscopio con luz polarizada se observó el 
patrón típico en “cola de tigre”. En la microsco-
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Figura 1. Cabello frágil, delgado, seco, escaso y que-
bradizo. Este aspecto del cabello se denomina cabello 
tricotiodistrófico. 

Figura 2. Afectación de cejas y pestañas, con mada-
rosis y triquiasis. 
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pia electrónica de barrido los cabellos mostraron 
una morfología anómala con áreas de fractura 
(Figura 5), pseudopili torti, alguna formación 
canaliforme, así como defectos de la cutícula.

El estudio con microanálisis de rayos X mostró 
un marcado déficit de azufre respecto al cabello 
control (Figura 6). 

La tomografía axial computada y la resonancia 
magnética nuclear no evidenciaron anomalías 

morfológicas y el examen oftalmológico no 
mostró alteraciones. Se apreciaba un cierto grado 
de retraso pondoestatural.

Debido a las manifestaciones clínicas y los 
hallazgos complementarios, especialmente el 
déficit notorio de azufre al examen con mi-
croanálisis de rayos X, se llegó al diagnóstico 
de tricotiodistrofia. 

Dermatología
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Figura 3. Cabello aplanado, irregular y fracturas lim-
pias transversales (tricosquisis). 

Figura 4. Detalle de la imagen anterior. 

Figura 5. Microscopia electrónica de barrido. Fractura 
transversal tipo tricorrexis nodosa. 

Figura 6. El estudio con microanálisis de rayos X 
muestra un marcado déficit de azufre (curva en rojo) 
respecto a cabello control (curva en gris claro).
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DISCUSIÓN

El pelo está formado por dos familias de proteí-
nas, las queratinas y las proteínas asociadas con 
queratina (KAPS); estas últimas se clasifican en 
11 subfamilias, según su mayor o menor conte-
nido de azufre. Estas dos familias de proteínas 
forman la cutícula y corteza del tallo piloso, su 
expresión aumenta durante la diferenciación 
del queratinocito;2 los filamentos intermedios 
de queratina son normales en los pacientes 
con tricotiodistrofia, mientras que las proteínas 
asociadas con queratina (KAPS), ricas en ami-
noácidos azufrados, como la cistina, muestran 
una reducción mayor a 50% en el contenido de 
azufre, también disminuyen la serina, treonina 
y prolina, con aumento del contenido de ácido 
aspártico, metionina, fenilalanina, alanina, leu-
cina y lisina. Esta alteración en la composición 
de las proteínas de la cutícula y corteza del tallo 
piloso es la responsable de la fragilidad capilar, la 
cutícula es defectuosa y la corteza es vulnerable 
a los efectos de los condicionantes externos.4

El 50% de los pacientes con tricotiodistrofia tiene 
fotosensibilidad; ésta se relaciona con alteración 
en la respuesta celular a la luz ultravioleta debido 
al daño del ADN, por defecto en el sistema de 
reparación de los nucleótidos dañados (complejo 
NER). Esta vía repara el daño en el ADN inducido 
por el estrés oxidativo y los agentes alquilantes 
y requiere la acción de 20 a 30 proteínas que 
reconocen la lesión y cortan los oligonucleóti-
dos dañados, resintetizando de forma correcta 
el nuevo ADN.2 El defecto en alguno de los 11 
genes de este sistema determina la afectación en 
la función del factor de transcripción general IIH 
que conlleva un alto riesgo de padecer cáncer 
cutáneo por hipersensibilidad a la radiación 
ultravioleta. Según se encuentre afectada la 
función del complejo NER, la transcripción o 
ambas, se observará una serie de características 
clínicas que componen diferentes síndromes, 
como xeroderma pigmentoso, síndrome de Coc-
kayne y tricotiodistrofia (síndrome de PIBIDS).5,6

En términos clínicos, la tricotiodistrofia compren-
de varios trastornos dentro del gran espectro de 
displasias ectodérmicas; debe tenerse en cuenta 
en el diagnóstico diferencial en el grupo de las 
alopecias congénitas: cabello seco, frágil, corto, 
liso y el tallo piloso se quiebra con facilidad 
específicamente por tricosquisis (fractura nítida 
transversal del tallo). Este aspecto también puede 
observarse en otras distrofias pilosas, como tri-
correxis nodosa atípica o alteraciones similares 
al pili torti. En estos casos la prueba de pilotrac-
ción (maniobra de Saboureaud) es positiva. En 
la tricotiodistrofia la observación del cabello a 
la luz polarizada muestra un patrón en “cola de 
tigre” que se produce por la alternancia de zonas 
oscuras y claras en el tallo piloso: las áreas os-
curas corresponden con las zonas con déficit de 
azufre, en las que se produce la tricosquisis. En 
la microscopia electrónica se observan defectos 
en la cutícula; éste es un hallazgo clave para 
el diagnóstico y al microanálisis de rayos X se 
demuestra un bajo contenido de azufre, menor 
a 50%,4 que es diagnóstico.

Las anormalidades en el pelo muchas veces se 
consideran un marcador diagnóstico, que se 
identifican en la tricotiodistrofia con el déficit 
de azufre. La más específica es la fractura trans-
versal “limpia” o tricosquisis y los defectos en 
la cutícula. Estos cambios en el pelo pueden 
asociarse con un amplio espectro de signos y 
síntomas clínicos que afectan a los tejidos y 
órganos derivados del ectodermo y neuroec-
todermo. En éstos se incluyen: retraso mental, 
retraso del crecimiento, anormalidades en las 
uñas (onicotiodisplasia), fotosensibilidad en 
50% de los pacientes que, a diferencia de los 
síndromes que cursan con alteración en la vía 
NER mencionados anteriormente, los pacientes 
con tricotiodistrofia no tienen mayor riesgo de 
carcinomas cutáneos asociados con la radiación 
ultravioleta. Otras alteraciones comúnmente 
asociadas con tricotiodistrofia son ictiosis al 
nacimiento, como bebé colodión o eritrodermia 
ictiosiforme, microcefalia, dimorfismo facial con 
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aspecto de progeria (algunos pacientes tienen 
envejecimiento prematuro), anomalías ocula-
res (frecuentemente cataratas) osteoesclerosis, 
osteoporosis, sordera, infecciones recurrentes 
que causan falla en el desarrollo pondoestatu-
ral, alteraciones en el desarrollo sexual, caries 
dentales, baja estatura, retraso de la pubertad, 
hipotonía axial. Estos signos clínicos, además, 
pueden acompañase de alteraciones en las cejas 
y pestañas, que incluso pueden estar ausentes. 
También se ha descrito disminución o ausencia 
del vello axilar, púbico o corporal. Las vibrisas 
y el vello de los conductos auditivos son escasos 
(Cuadro 1).4-6

En una serie de 20 casos, que incluyó pacientes 
españoles y mexicanos, Ferrando y colabo-
radores encontraron numerosas asociaciones 
clínicas, destacando el hallazgo que todos 
los pacientes con alteraciones en las uñas no 
relacionadas con ictiosis mostraron déficit inte-
lectual; en este trabajo confirman la coexistencia 
de triquiasis y úlceras corneales, alteraciones 
no descritas en publicaciones previas; tampoco 
hallaron diferencias en la incidencia según el 
género, la consanguinidad estuvo presente en 
una cuarta parte de los pacientes; por todas las 
asociaciones descritas y las encontradas en este 
trabajo, los autores recomiendan un estudio 
multisistémico completo en los pacientes con 
diagnóstico de tricotiodistrofia.7 

Cuadro 1. Clasificación de la tricotiodistrofia según las manifestaciones clínicas5

Tipo Características Epónimo

A Pelo, uñas
B Pelo, uñas, retraso mental Sabinas
C Pelo, uñas, retraso mental, foliculitis, retraso óseo, caries Pollit
D Pelo, uñas, infertilidad, retraso del desarrollo, estatura baja BIDS
E BIDS + ictiosis

Pelo-uñas, retraso mental, estatura baja, función gonadal disminuida, cataratas lenticulares, progeria, 
microcefalia, ataxia, calcificaciones de los ganglios basales, eritrodermia

Tay + IBIDS

F Fotosensibilidad + BIDS PIBIDS
G TTD + defectos en la inmunidad Itin
H TTD, retraso del crecimiento intrauterino severo, falla en el crecimiento, retraso del desarrollo, infec-

ciones recurrentes, cataratas, angioendoteliomas hepáticos

Otras asociaciones descritas son: neutropenia 
crónica, anemia sideroblástica, eosinofilia, 
hidronefrosis, duplicación ureteral, ectasia pie-
localicial e hipercalciuria primaria.4

Entre los diagnósticos diferenciales teniendo en 
cuenta el momento del estudio y el diagnós-
tico se encuentran la pseudo-tricotiodistrofia, 
aciduria arginosuccínica y acrodermatitis en-
teropática, en la que se observa el tallo piloso 
con alternancia de bandas oscuras y claras en 
la microscopia con luz polarizada; este cambio 
persiste hasta dos años después del tratamien-
to con cinc. Asimismo, en los pacientes con 
kwashiorkor se halla un bajo contenido de azufre 
en el pelo; en los pacientes con síndrome de 
Clouston, el contenido de azufre en el pelo es 
menor, pero este déficit no supera 50%; además, 
el contenido normal de azufre en el pelo puede 
estar disminuido por tratamientos cosméticos, 
principalmente sustancias alisantes, depilatorias 
o soluciones aclaradoras (Cuadro 2).4

Desde el punto de vista terapéutico, cabe des-
tacar el avance en el diagnóstico prenatal, con 
base en la medida de defectos en la síntesis de 
ADN inducidos por luz ultravioleta en células 
cultivadas de líquido amniótico.5 A pesar del 
notable entendimiento de la genética y bases 
moleculares de la tricotiodistrofia, falta mucho 
por aprender de este síndrome.6 No hay un 
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tratamiento efectivo contra la fragilidad capilar; 
algunos autores administran biotina oral (0.75 
mg/kg/día) sin resultados satisfactorios, se debe 
recomendar evitar traumatismos mecánicos o 
efectos químicos y condiciones ambientales 
adversas que causen más daño al pelo. Las 
opciones terapéuticas futuras incluyen la apli-
cación de agentes o enzimas que provoquen 
modificación química y enlaces cruzados en las 

Cuadro 2. Diagnóstico diferencial2

Síntomas Xeroderma 
pigmentoso

Síndrome 
de Clouston

Tricotio-
distrofia

Fotosensibilidad ++ + ±
Anormalidades en 
la pigmentación

++ - -

Susceptibilidad a 
carcinomas cutá-
neos

++ - -

Alteraciones en el 
pelo

- ± ++

Ictiosis - - +
Alteraciones en el 
desarrollo

- + +

Alteraciones neuro-
lógicas

± + +

proteínas del pelo. Algunos autores proponen el 
uso de cisteína en forma levógira a partir de los 
dos años de edad.8 
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Tinea capitis: exceptional mycological 
parasitic description

RESUMEN

La tiña de la cabeza es la infección micótica que más afecta a la 
población pediátrica. Es una dermatofitosis producida por hongos 
queratinofílicos que parasitan el pelo, la piel cabelluda y los anexos; 
en nuestro medio es causada principalmente por Microsporum canis, 
éste es un dermatofito zoofílico que al infectar produce clínicamente 
una placa pseudoalopécica y cuyo diagnóstico puede confirmarse 
con la existencia al examen directo de artroconidios y en ocasiones 
algunos filamentos en patrón ecto-endótrix. Se comunica el caso de un 
paciente de dos años edad, quien padeció una dermatosis constituida 
por una única placa pseudoalopécica, que al examen directo mostró 
artroconidios, filamentos y, de forma excepcional, macroaleuroconidios.

Palabras clave: tiña de la cabeza, Microsporum canis, zoofílico, ecto-
endótrix, macroaleuroconidios.

ABSTRACT

Tinea capitis is a fungal infection that affects the pediatric population. 
It is a dermatophytosis produced by keratinophilic fungi that parasit 
hairs, scalp and annexes, in our conditions it is caused primarily by 
Microsporum canis, it is a zoophilic dermatophyte that clinically pro-
duces a pseudoalopecic area and whose diagnosis can be confirmed 
by the presence on direct examination of arthroconidia and sometimes 
hyphae in ecto-endothrix pattern. We present the case of a 2-year-old 
male child, who developed one pseudoalopecic area, which showed 
the presence of arthroconidia, hyphae, and in an exceptional form 
macroaleuroconidia at direct examination.

Key words: tinea capitis, Microsporum canis, zoophilic, ecto-endotrix, 
macroaleurioconidia.
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ANTECEDENTES

La tiña de la cabeza es una infección que afecta 
el pelo, la piel cabelluda y los anexos, causada 
por dermatofitos de los géneros Microsporum 
y Trichophyton, los principales agentes en 
nuestro medio son: Microsporum canis (80%) 
y Trichophyton tonsurans (15%).1-4 Afecta casi 
de manera exclusiva a la población pediá-
trica, influido en su mayor parte por factores 
hormonales.2 Se clasifica en función de sus 
características clínicas en tiña seca e inflama-
toria.1-3

El diagnóstico de la tiña de la cabeza se 
realiza con base en los aspectos clínicos y 
actualmente con ayuda de dermatoscopia;1-4 
sin embargo, el patrón de referencia es la 
observación de las formas parasitarias en el 
pelo y la obtención del cultivo.5 En general, 
en los casos de tiñas microspóricas el patrón 
dermatoscópico corresponde a los “pelos en 
coma”, se observan pelos cortos y ligeramente 
enroscados, hiperpigmentación perifolicular, 
dispersa en panal de abeja6,7 y la parasitación 
que se observa es de imágenes ecto-endótrix, 
es decir, que los artroconidios y en ocasiones 
algunas hifas o filamentos se encuentran dentro 
y fuera del pelo (parasitación microspórica); 
esta imagen corresponde a la manifestación 
mínima del hongo al parasitar y se considera 
una “ley de la micología”, en la que los der-
matofitos al parasitar no generan órganos de 
fructificación.8,9 

Este hallazgo se reportó desde 1951 y poste-
riormente algunas comunicaciones esporádicas 
más, casi todos los casos asociados con el género 
Microsporum.8-10

En el caso que comunicamos se observó una 
parasitación microscópica extraordinaria que se 
ha reportado de manera excepcional. 

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de dos años de edad, origi-
nario del Distrito Federal; se refirió contacto con 
perro doméstico.

Tenía una dermatosis localizada en la cabeza, 
en la piel cabelluda. Estaba constituida por una 
placa de gran tamaño, forma circular, pseu-
doalopécica, con escama, caracterizada por 
abundantes pelos cortos dispuestos al mismo 
nivel, en alternancia con pelos de aspecto nor-
mal (Figura 1).

Al interrogatorio la madre refirió dermatosis de 
dos meses de evolución caracterizada por un 
“círculo sin pelo”, que incrementó su tamaño 
de forma centrípeta. Al interrogatorio negó 
síntomas asociados. Refirió tratamiento previo 
con miconazol tópico a dosis no especificada 
de forma intermitente.

Con la impresión diagnóstica de tiña de la cabeza 
microspórica se tomó muestra de pelo infectado 
de la zona periférica de la lesión. Se realizaron 
las siguientes pruebas micológicas: a la derma-
toscopia se observaron escamas, pelos cortos en 

Figura 1. Tiña de la cabeza. 
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Figura 2. Dermatoscopia de la tiña de la cabeza, se 
ven pelos en “coma” y blanquecinos o cubiertos de 
conidios.

Figura 3. Examen directo (KOH + azul de algodón, 
40x) con múltiples artroconidios y macroaleurioco-
nidios fusiformes.

coma y algunos cubiertos de zonas blanquecinas 
(Figura 2); a la fluorescencia a la luz de Wood, 
se observaron pelos amarillo-verdosos brillantes, 
al examen directo con KOH a 10% se observó 
una parasitación ecto-endótrix constituida por 
múltiples artroconidios redondos y a la mayor 
degradación del pelo se observaron múltiples 
macroaleuroconidios fusiformes en diversas 
estructuras del pelo (Figuras 3 y 4). Al cultivo en 
medio Sabouraud dextrosa agar se obtuvo una 
colonia amarilla verdosa y a la microscopia se 
observaron múltiples macroaleuroconidios y mi-
croaleuroconidios correspondientes a M. canis. 

Con base en el diagnóstico anterior, el paciente 
recibió tratamiento con griseofulvina a dosis 
de 125 mg/día y champú de ketoconazol a 2% 
durante el baño; sin embargo, el paciente no 
acudió a seguimiento.

DISCUSIÓN

La forma de tiña seca como inflamatoria es cau-
sada por el género Microsporum, en particular 
por M. canis, suelen generar pelos parasitados 
que muestran una invasión ecto-endótrix, cons-
tituida por artroconidios y en ocasiones algunos 

filamentos; este tipo de invasión surge de hifas 
intrapapilares que llevan a la formación de ar-
troconidios de forma extrapapilar.8-10

Una explicación de la parasitación del pelo es la 
siguiente: durante el proceso de infección, la hifa 
crece dentro del folículo piloso por encina de 
la zona de queratinización, sin afectar la matriz 
del pelo y siguiendo su crecimiento; distal a esta 
área de crecimiento activo, los artroconidios se 
forman dentro o en la superficie del pelo. La 
invasión del pelo ocurre en ausencia de una 
cutícula madura; se ha observado que ésta actúa 
como barrera de protección en la porción inferior 
y en la zona intrafolicular distal del pelo, por 
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lo anterior, la producción de estos elementos 
micóticos es únicamente evidente en las áreas 
en donde la cutícula no se encuentra íntegra.11

Las hifas invaden el folículo piloso a través de 
la vaina externa o de la cutícula queratinizada y 
penetran a la corteza que carece de protección; 
en esta última se transforman a artroconidios, 
que permanecen atrapados debajo de la cutícula 
a lo largo del pelo intacto; todos éstos se forman 
en esta localización ecto-endótrix.12

La existencia de hifas intactas no es común 
porque algunas invaden la vaina interna que-
ratinizada y se transforman en artroconidios, 
mientras que las que permanecen en la corteza 
se degeneran.13

Desde el punto de vista clínico, etiológico y te-
rapéutico, este caso no tiene relevancia alguna; 
lo que llama la atención de este caso es que el 
hongo al parasitar presentó toda su ornamenta-
ción y cuerpos fructíferos (macroaleuroconidios 
fusiformes); este fenómeno no es habitual debido 
a que los hongos al parasitar deben tener su 
mínima expresión.

Figura 4. Examen directo (KOH, 60x) con múltiples 
artroconidios y macroaleurioconidios con más de seis 
septos de M. canis.

Estos casos los han reportado algunos autores 
de manera esporádica; el primer reporte lo pu-
blicaron en 1951 Felsher y Eirinberg,10 haciendo 
mención a cinco reportes y concluyeron que la 
“supuesta” presencia de macroaleuroconidos era 
en sí las células de la capa de Henle desintegra-
das;9 sin embargo, en la actualidad se cuenta con 
instrumentos avanzados, como la microscopia de 
barrido, que permite identificar cada estructura 
del pelo y descartar con esto esa teoría. El artí-
culo más reciente de 2002, publicado por Van 
Galderen y su grupo,11 comunicó un caso muy 
similar al de nosotros, incluso con una presen-
tación de microscopia electrónica de barrido en 
donde se observan conidios, hifas y macroaleu-
roconidios fusiformes; en ese artículo se estipula 
la teoría de que la existencia de una excesiva 
cantidad de hifas largas y delgadas crean con-
diciones desfavorables para la transformación a 
artroconidios, llevando a la producción de ma-
croaleuroconidios; asimismo, estipulan que las 
hifas que no llegan a degenerarse en la corteza 
se transforman en macroaleuroconidios, en las 
áreas menos oxigenadas del folículo piloso.11

La pregunta que surge de este caso es ¿por qué 
se presenta esta características particular e ilógi-
ca?, nuestra hipótesis sugiere que se trata de un 
“error” inherente de la hifa, que, al encontrarse 
en gran cantidad y ciertas condiciones especí-
ficas, se “confunde” y lleva a la formación no 
sólo de su forma parasitaria, sino también la 
infectante, quizá tenga algo de importancia el 
tejido muerto de queratina como un sustrato 
in vitro. La otra posibilidad es que sean estos 
casos muy iniciales en los que el hongo aún 
no ha tenido la capacidad de hacer su mínima 
expresión. A la fecha, en nuestro servicio, este 
fenómeno lo hemos observado en 1 de 325 casos 
(0.3%, fuente: Archivo de Micología del Hospital 
General de México).

Comunicamos el caso como una manifestación 
micológica extraordinaria, que deja como ense-
ñanza esta rara manifestación.
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Loose anagen hair syndrome. An 
infrequent or underdiagnosed disease? 
A series of cases from Pediatric 
Dermatology Clinic, Dermatological 
Center Pascua, Mexico City

RESUMEN 

El síndrome del pelo en anágeno suelto es una alteración de la vaina 
pilosa que se reconoce y reporta con poca frecuencia. Se caracteriza 
por pelo escaso, delgado, corto y frágil, que se desprende fácilmente 
sin producir dolor. El diagnóstico es clínico y se confirma mediante 
microscopia de luz. La entidad ocurre en una forma de herencia espo-
rádica o autosómica dominante, asociada con síndromes o de manera 
aislada. No hay un tratamiento definitivo; sin embargo, la mayoría de 
los pacientes mejora al llegar a la pubertad, por lo que el pronóstico 
es favorable. Se comunica una serie de cinco casos de la Clínica de 
Dermatología Pediátrica del Centro Dermatológico Pascua; se describen 
sus manifestaciones clínicas con confirmación a la microscopía de luz, 
de barrido o ambas. 

Palabras clave: pelo, anágeno suelto, alteraciones de la vaina pilosa.

ABSTRACT

The loose anagen hair syndrome is a structural anomaly of the hair shaft 
that is infradiagnosed and reported unusually. It is characterized by 
thin, short and fragile hair that is easily and painless plucked. Diagnosis 
is suspected clinically and confirmed by light microscopy. The entity 
is inherited autosomal dominant and also sporadic forms have been 
described. The condition is usually isolated; however, several physical 
abnormalities can be associated. There is no definitive treatment; most 
patients get better at puberty, so the prognosis is favorable. We report 
five clinical cases from the Pediatric Dermatology Clinic at Centro Der-
matológico Pascua, describing the main features and confirmation by 
light microscopy and scanning electron microscope. 

Key words: loose anagen hair syndrome, hair shaft disorders.
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ANTECEDENTES

El síndrome de pelo en anágeno suelto es una 
entidad recién descrita con herencia autosó-
mica dominante, que predomina en la edad 
pediátrica. Se describe principalmente en el 
sexo femenino en fototipos claros con despren-
dimiento del pelo a la mínima tracción y sin 
dolor. El síndrome puede ocurrir en adultos con 
menor frecuencia.1 Recientemente se reportaron 
casos en niños de piel oscura y se cree que es 
una entidad subdiagnosticada; puede afectar de 
igual manera a los varones.2

Los pacientes afectados tienen antecedente de 
largos periodos sin crecimiento del pelo y de 
fácil desprendimiento. El pelo puede ser de di-
fícil manejo en el occipucio, por lo que puede 
confundirse con el síndrome del pelo impei-
nable o de pelo lanoso en algunos casos. Esta 
condición puede diagnosticarse erróneamente 
como efluvio telógeno si el pelo no se examina 
al microscopio.1

El síndrome de pelo en anágeno suelto puede 
estar asociado con pelo lanoso y síndrome de 
Noonan-like. El pronóstico es favorable porque 
la condición disminuye con la edad.3,4 

Sinonimia

A lo largo de los años esta enfermedad se ha 
denominado de diversas formas: “síndrome del 
cabello flojo de la infancia”, “síndrome del aná-
geno corto” y “cabello en anágeno suelto de la 
infancia”, hasta que finalmente en 1989 se le dio 
el nombre con el que se le conoce actualmente.5

Antecedentes históricos

En 1984, Zaun describió esta enfermedad, de-
nominándola “síndrome del cabello flojo en la 
infancia” durante el marco del primer congreso 
de la Sociedad Europea de Dermatología Pediátri-

ca.5 En 1986, Nödl y colaboradores describieron 
casos similares en Alemania. Hamm-Traupe y 
Price-Gummer acuñaron el término SAPS en la 
bibliografía americana en 1989.2,5

Lalevic-Vasic y su grupo describieron las ca-
racterísticas histológicas de este padecimiento. 
En 1992, Baden y colaboradores reportaron las 
anormalidades ultraestructurales y observaron un 
componente hereditario en el síndrome.6 Desde 
entonces se han descrito nuevos casos en Estados 
Unidos, Francia, España, Italia, Reino Unido, 
Australia, India y Egipto.7,8 En México se reportó 
el caso aislado del síndrome en una paciente de 
fototipo oscuro.9

Epidemiología

Se estima una incidencia de 2 a 2.25 casos por 
millón/anual. Esta condición es más frecuente 
en niñas de dos a nueve años de edad, aunque 
existen pocos casos en adultos. La bibliografía 
reporta una proporción de seis niñas por un 
varón, aunque no está claro si esta afección es 
más frecuente en el sexo femenino o está sub-
diagnosticada en varones porque éstos suelen 
usar el pelo corto.9

La mayor parte de los casos reportados en la 
bibliografía tienen cabello claro (70%), aunque 
puede afectar con menor frecuencia a pacientes 
con pelo castaño oscuro (fototipos III y IV en la 
escala de Fitzpatrick, en 30%). El síndrome pue-
de ser esporádico o familiar, con un patrón de 
herencia autosómica dominante de penetrancia 
incompleta.6,9

Etiopatogenia

La íntima adhesión que mantiene la vaina radi-
cular externa con la interna permite que el tallo 
piloso se ancle firmemente al folículo y pueda 
así completar su ciclo de crecimiento. Aunque 
aún se desconoce la patogenia exacta del sín-
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drome, se sabe que un defecto en la adhesión 
del tallo al folículo piloso es la causante de la 
enfermedad.10,11 Derivado del estudio de nue-
ve familias con síndrome de pelo en anágeno 
suelto, Chapalain y colaboradores postularon 
una mutación de ácido glutámico por lisina en 
la citoqueratina de tipo II (K6HF), como causa 
subyacente en tres de las familias afectadas; se 
sabe que esta citoqueratina se expresa en una 
capa situada entre la vaina radicular interna y 
la vaina radicular externa, denominada capa 
acompañante. Esta capa, por lo general, se une 
estrechamente por medio de desmosomas a la 
capa de Henle. Como resultado de la mutación 
descrita se forman hendiduras de separación 
entre ellas, lo que da lugar a una unión débil.6,11

Para Vera Price y Gummer, la deficiencia en el 
anclaje normal del pelo existente en estos pa-
cientes sería secundaria a una queratinización 
prematura de la vaina radicular interna que in-
terferiría en el proceso de interdigitación entre 
la cutícula de la vaina radicular interna y la del 
tallo piloso; ésta es la teoría más aceptada por 
la mayoría de los autores. Baden y colaborado-
res sugirieron como explicación alternativa la 
existencia de anomalías en las moléculas de ad-
hesión intercelular, en concreto, la desmogleína 
de los desmosomas y la cadherina E.12,13

Cuadro clínico

Por lo general, la madre lo nota en los primeros 
años de vida, refiriendo que el pelo no crece, 
se desprende fácilmente a la mínima tracción y 
sin dolor. El aspecto del pelo es escaso, delgado, 
de distribución difusa, sin alteraciones de la piel 
cabelluda subyacente. La zona occipital es la 
topografía principal, lo que se explica debido al 
roce repetido del área contra la almohada por 
las noches (Figura 1).6

Su aspecto clínico es muy heterogéneo y va 
desde pacientes con antecedente de lento creci-
miento del cabello, pero de apariencia normal, 

hasta aquéllos que tienen zonas de alopecia no 
cicatrizal localizada, en parches o difusa. El pelo 
puede ser de aspecto delgado, opaco, áspero y 
difícil de manejar, con longitud irregular que 
generalmente no excede 20 centímetros (Figura 
2). Se han descrito tres fenotipos, todos muestran 
desprendimiento con facilidad desde la raíz a la 
pilotracción suave, sin aumento de la fragilidad.14

Figura 1. Pelo corto, escaso y delgado con principal 
afectación a nivel occipital. Clínica de Pediatría del 
Centro Dermatológico Pascua.

Figura 2. Características del pelo en paciente con 
fototipo claro. Se observa opaco, áspero, de difícil 
manejo y diferente longitud. Clínica de Pediatría del 
Centro Dermatológico Pascua.
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Figura 3. Microscopía de luz. Bulbo angulado y tor-
cido, con cutícula en espiral siguiendo el tallo piloso. 
Laboratorio de Micología del Centro Dermatológico 
Pascua.

Tipo A: pacientes con cabello escaso, corto, 
algunos con ensortijamiento en parches, con 
pelos en anágeno fácilmente extraíbles de la 
piel cabelluda.

Tipo B: los pacientes sólo muestran pelo de di-
fícil manejo, rebelde al peinado, distribuido en 
parches o de forma difusa.

Tipo C: se distingue por una apariencia normal 
con caída excesiva. 

Los fenotipos descritos se distribuyen por eda-
des, los tipos A y B predominan en niños, con 
evolución al tipo C alrededor de la edad de ocho 
años y en la adultez.6

El inicio de la enfermedad en la etapa adulta 
se considera infrecuente y suele confundirse 
con cuadro de efluvio telógeno. No es común 
realizar el diagnóstico a esta edad porque 
probablemente se trata de pacientes que no se 
evaluaron debidamente durante la niñez, por lo 
que se diagnostican de manera retrospectiva.15

Diagnóstico

Es principalmente clínico. Tosti y su grupo 
propusieron que para emitir el diagnóstico se 
deben cumplir dos criterios: obtener al menos 
10 cabellos sin producir dolor durante la prueba 
de pilotracción y la existencia de 80% o más de 
cabellos anágenos distróficos. Sin embargo, se 
ha observado que estas normas resultan muy 
estrictas y permiten sólo el diagnóstico de los 
pacientes con enfermedad severa, por lo que 
actualmente se acepta que aunque la maniobra 
de pilotracción resulte negativa, la existencia 
de 70% de cabellos en anágeno característicos 
corrobora el diagnóstico.16

Las pruebas de laboratorio y biopsia de piel 
cabelluda aportan poca información, por lo que 
no se recomiendan; sin embargo, si se llega a rea-

lizar el estudio histopatológico, se confirma una 
alopecia no cicatrizal en la que la mayor parte 
de los folículos se aprecian de aspecto normal, 
aunque pueden encontrarse algunos pequeños, 
irregulares o ausentes. La característica cons-
tante es la ausencia de infiltrado inflamatorio 
de cualquier tipo y la existencia de gránulos de 
tricohialina con queratinización prematura de la 
vaina radicular interna en la porción inferior de 
bulbo. El estudio mediante microscopía óptica 
del pelo es un método que contribuye al diag-
nóstico al apreciarse más de 90% del pelo en 
fase anágena con la típica morfología del bulbo 
en ángulo agudo y torcido, semejando un “palo 
de golf” con cutícula desflecada o corrugada si-
guiendo un trayecto en espiral alrededor del tallo 
piloso y que se desprende de la vaina radicular 
interna. Mediante la luz polarizada se observa 
una cutícula en sacacorchos en la zona más 
proximal del bulbo piloso (Figura 3).14,17

Price y Gummer demostraron, mediante micros-
copía electrónica de barrido, el detalle de las 
típicas escamas cuticulares, que pueden mostrar 
características similares a las del síndrome del 
pelo impeinable, como configuración triangular y 
acanalamiento longitudinal del tallo piloso, en adi-
ción a bulbos distorsionados que carecen de vaina 
radicular interna, externa y cutícula (Figura 4).14 
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Diagnóstico diferencial

En términos clínicos, hay que considerar diag-
nósticos diferenciales a la alopecia areata difusa, 
tricotilomanía, moniletrix, síndrome de anágeno 
corto y otros defectos de las vainas. Éstas pueden 
excluirse mediante la clínica, prueba de tracción 
y microscopía de luz.11,18

Asociaciones 

En la mayoría de los casos, el trastorno se en-
cuentra de manera aislada, aunque hay reportes 
de asociación con VIH, síndrome del cabello 
impeinable, neurofibromatosis tipo I, coloboma, 
displasia ectodérmica hipohidrótica, displasia 
ectodérmica con ectrodactilia y paladar hen-
dido, síndrome trico-rino-falángico, alopecia 
areata, pelo lanoso y dermatitis atópica.19,20 La 
asociación con estas entidades es anecdótica y 
poco consistente, lo que sugiere que se trata de 
hallazgos fortuitos. La relación más mencionada 
es con el síndrome de Noonan-like, conocida 
como síndrome de Mazzanti.3,21 

Pronóstico y tratamiento 

No existe tratamiento específico contra esta 
condición. El manejo conservador con lavado 
y cepillados suaves es lo más recomendado en 

Figura 4. Microscopía de barrido. Bulbo en ángulo 
agudo (200x-100 mm, 200x-20 mm), y acanalamiento 
longitudinal del tallo con ausencia de vainas radicula-
res (50 mm). Cortesía del Departamento de Ingeniería 
Bioquímica, Escuela Nacional de Ciencias Biológicas 
del Instituto Politécnico Nacional. Investigador José 
Jorge Chanona Pérez. 

la mayoría de los pacientes. Se ha reportado el 
tratamiento tópico con minoxidil loción a 5% y 
ácido retinoico en casos severos, con resultados 
variables, así como psicoterapia coadyuvante. 
Chong y colaboradores reportaron el efecto de 
minoxidil en un estudio de pacientes con síndro-
me de pelo en anágeno suelto y seguimiento a 18 
meses, manteniendo negativa la pilotracción, por 
lo que se considera que minoxidil tiene efecto 
en la proliferación celular y síntesis del ADN 
con modificación positiva en la queratinización 
alterada de la vaina radicular interna, llevando a 
un firme anclaje del cabello. Se han reportado 
algunos efectos adversos con su aplicación, 
como hipertricosis, dermatitis por contacto irri-
tativa y alérgica, así como empeoramiento de la 
dermatitis seborreica.22

Se considera que el pronóstico es bueno, debido 
a que con los años el proceso tiende a reducirse 
espontáneamente, con incremento de la longitud 
y densidad del pelo. Sin embargo, con frecuencia 
persiste el desprendimiento fácil e indoloro a la 
pilotracción.23

CASOS CLÍNICOS

En el Cuadro 1 se resumen los datos de cinco 
casos clínicos que fueron atendidos en la Clínica 
de Dermatología Pediátrica del Centro Derma-
tológico Pascua en el periodo de 2009 a 2014, 
que cumplieron con los criterios de síndrome de 
pelo en anágeno suelto. Se describen sus carac-
terísticas clínicas, evolución y seguimiento, así 
como los hallazgos a la microscopía de luz y en 
algunos a la microscopía de barrido.

DISCUSIÓN Y COMENTARIO

El síndrome de pelo en anágeno suelto es una 
afección poco reportada, quizá subdiagnos-
ticada, sobre todo en el sexo masculino. La 
importancia de realizar el diagnóstico radica en 
su buen pronóstico, porque la mayoría de los 
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Cuadro 1. Datos generales de los pacientes

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5

Sexo Femenino Femenino Femenino Femenino Masculino
Edad (años) 1.8 3 3 2 3 
Fototipo II III II III III
Lugar de origen Distrito Federal Distrito Federal Hidalgo Distrito Federal Distrito Federal
Motivo de consulta Falta de 

crecimiento, caída 
fácil 

Difícil de peinar, 
sin necesidad de 

corte

Difícil de peinar, 
falta de creci-

miento

Difícil de peinar, 
sin necesidad de 

corte

Falta de 
crecimiento, caída 

fácil 
Tiempo de evolu-
ción

Al nacimiento Al nacimiento Al nacimiento Al nacimiento Al nacimiento

Topografía Toda la piel 
cabelluda

Parietal y occipital Frontal y occipital Toda la piel 
cabelluda

Toda la piel 
cabelluda

Morfología Pelo castaño claro, 
escaso, delgado 

y frágil 

Pelo castaño claro, 
delgado, opaco, 
corto a diferentes 

longitudes

Pelo rubio escaso, 
delgado de 

diferente longitud

Pelo castaño claro, 
delgado, de 

diferente longitud, 
de aspecto 

desordenado

Pelo escaso y 
delgado 

Resto de piel y 
  anexos

Sin alteraciones Dermatitis atópica Sin alteraciones Sin alteraciones Sin alteraciones

Prueba de pilotrac-
ción

Positiva 
(15 cabellos)

Positiva 
(8 cabellos)

Positiva 
(12 cabellos)

Positiva 
(12 cabellos)

Positiva 
(11 cabellos)

Hallazgos micros-
cópicos

 

Microscopía de 
luz: pelos en 

anágeno, bulbos 
distorsionados, 

cutícula en espiral

Microscopía de 
luz: 

pelos en anágeno 
con bulbos 

angulados, cutícu-
la corrugada

Microscopía de 
luz: 

pelos en anágeno 
poco teñidos, 

bulbos angulados 
sin vaina radicular 

externa

Microscopía de 
barrido: 

acanalamiento, 
cutícula enrolla-
da, ausencia de 
vainas y escama 

triangular

Microscopía de 
luz: 

pelos en anágeno, 
angulados y cutí-

cula en espiral

casos mejora con la edad. El cuadro debe sos-
pecharse principalmente en pacientes del sexo 
femenino, menores de seis años de edad, con 
antecedente de cabello corto, escaso, delgado y 
fácilmente desprendible, sin necesidad de corte 
frecuente. Antes de realizar procedimientos cos-
tosos o invasivos, debe realizarse una prueba de 
pilotracción, con posterior estudio microscópico, 
lo que confirma el diagnóstico y excluye otras 
afecciones, en el que encontraremos pelos con 
bulbos en apariencia característica de “palo de 
golf”, con cutícula corrugada en la región proxi-
mal al bulbo con ausencia de vainas radiculares. 

La conducta a seguir consiste en una adecuada 
explicación del padecimiento debido a que éste 
se reduce con la edad, y al llegar a la pubertad 
la longitud, densidad y la pigmentación del 

cabello generalmente mejoran. Sólo en casos 
persistentes se sugiere la aplicación de minoxidil 
o retinoides tópicos, con respuesta variable. 

Los casos comunicados cumplen con las 
características clínicas y microscópicas del 
síndrome de pelo en anágeno suelto. Nuestra 
serie corrobora algunos datos reportados en la 
bibliografía, con predominio de afectación en el 
sexo femenino (4/5 pacientes), principalmente 
en fototipos claros (II/III en escala de Fitzpa-
trick), cuyo motivo principal de consulta fue la 
falta de crecimiento del pelo y la caída fácil. A 
diferencia de lo comunicado, la mayoría de los 
casos tenía afectación de toda la piel cabelluda 
y sólo si referían dificultad al manejo o peina-
do, el problema era localizado. El principal 
aspecto del pelo era escaso, corto, delgado y 
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a diferentes longitudes. El inicio del problema 
fue al nacimiento y se encontraron cambios 
microscópicos característicos a la microscopía 
de luz, de barrido o ambas (Figuras 4 y 5). El 
tratamiento en todos los casos fue una amplia 
explicación del padecimiento a los familiares, 
con manejo conservador. Dos casos mostraron 
mejoría clínica durante el seguimiento.

Figura 5. Caso 4. Pelo delgado, difícil de peinar, áspero 
y de diferente longitud. Microscopía de luz con bulbo 
angulado característico. Clínica de Pediatría y Labora-
torio de Micología del Centro Dermatológico Pascua. 
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Peripilar hair casts

RESUMEN

Comunicamos este caso debido a la poca frecuencia o al desconoci-
miento de esta tricopatía: vainas peripilares artefactas, que fácilmente 
pueden confundirse con las liendres de la pediculosis capitis.

Palabras clave: vainas peripilares artefactas, dermatitis seborreica, 
liendres.

ABSTRACT

We report this case because of the infrequency or ignorance of this hair 
disease, which can easily be mistaken for nits of pediculosis capitis. 

Key words: peripilar hair casts, nits, seborrheic dermatitis.
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CASO CLÍNICO

Paciente femenina de ocho años de edad, con 
una afección localizada en la piel cabelluda, de 
la que afectaba diferentes pelos, constituida por 
lesiones blanquecinas lineales que englobaban 
el mismo sin ningún dato de inflamación (Fi-
gura 1). A la dermatoscopia se observaban los 
cabellos rodeados de un material blanquecino 
que se desprendía con facilidad (Figura 2). El 
resto del examen físico estaba dentro de límites 
normales.

Inició su padecimiento desde hacía ocho meses, 
con la aparición de estructuras blanquecinas 

Figura 1. Aspecto clínico de las lesiones blanquecinas 
alrededor de los pelos.

Figura 2. La dermatoscopia muestra una vaina blanca 
alrededor del pelo.

Figura 3. El examen directo muestra una vaina peri-
pilar de color marrón.

en los pelos de la cabeza sin ningún síntoma; 
recibió múltiples tratamientos contra pediculosis 
capitis, sin obtener respuesta.

Antecedentes familiares y personales negativos.

Se hizo el diagnóstico de piedra blanca, por lo 
que se realizó un examen directo, microscopia, 
azul de lactofenol y cultivo  del pelo.

El examen directo mostró material queratinoso 
alrededor del pelo (Figura 3), KOH fue negativo 
para estructuras fúngicas (Figura 4), en la mi-
croscopia se observó el pelo englobado por una 
vaina de color blanquecina (Figura 5), el azul 
de lactofenol permitió ver bien el pelo intacto y 
alrededor del mismo un material de color azul 
(Figura 6); el cultivo fue negativo.
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Figura 4. Al KOH, ausencia de estructuras fúngicas. 

Figura 5. Al microscopio se observa una vaina peripilar 
de coloración grisácea.

Con estos datos clínicos se hizo el diagnóstico de 
vainas peripilares artefactas y se recomendó un 
champú queratolítico. Dos semanas después la 
paciente llegó de nuevo a la consulta con su tía, 
quien refirió que la niña se aplicaba corrector de 
máquina para no asistir a la escuela y las lesiones 
del pelo ya habían desaparecido.

DISCUSIÓN

Hay que tomar en cuenta este diagnóstico en la 
enfermedad del pelo para no olvidar que mate-
riales como aerosoles, gelatina del pelo, residuos 
de cosméticos, acondicionadores y cualquier 

Figura 6. El azul de lactofenol muestra una vaina 
peripilar azulada con el pelo intacto.

otra sustancia extraña puede ser causa de vainas 
peripilares artefactas.

Las vainas peripilares artefactas,1 también 
llamadas pseudoliendres, son estructuras tu-
bulares blanco-amarillentas que envuelven los 
tallos pilosos al proximal al cuero cabelludo.2-4 
Pueden variar de tamaño entre 2 y 7 mm, y son 
fácilmente deslizables a lo largo de la hebra del 
cabello sin quebrarlo.2,3,5,6 

Descritas por primera vez en 1957 por Kligman, 
quien las llamó comedones paraqueratósicos 
del cuero cabelludo,6,7 aunque escasamente 
descritos en la bibliografía, son comunes en 
niños1 y adultos jóvenes y se ha observado 
mayor frecuencia en mujeres.1,3 Este tipo de 
pseudoliendres son células queratinizadas del 
borde interno y externo de las vainas epiteliales 
de la raíz del pelo.2,6 Según el material que en-
vuelve al pelo, las vainas peripilares pueden ser 
primarias (no paraqueratósicas) o secundarias 
(paraqueratósicas).1,2,6,7 

Las vainas peripilares paraqueratósicas se 
asocian con condiciones propias del cuero ca-
belludo, como dermatitis seborreica, pitiriasis 
capitis, liquen plano capilar, psoriasis.1,2,4,5 En 
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niños se incluye la tiña del cuero cabelludo, 
aunque es de menor frecuencia.1 Este tipo de 
pseudoliendres son células queratinizadas del 
borde interno y externo de las vainas epiteliales 
de la raíz del pelo.1,2,6 Éstas pueden clasificarse 
según su procedencia en: originarios de la vaina 
folicular interna, de la vaina folicular externa, 
mixtas (procedentes de ambas vainas) y proce-
dentes de la epidermis.1

Las vainas no paraqueratósicas están constituidas 
por masas de material extraño que envuelven 
el tallo piloso. Según su naturaleza, se pueden 
clasificar en vainas micóticas, bacterianas o 
artefactas (cualquier sustancia extraña capaz de 
producir vainas pilosas). Estas últimas suelen ser 
todas similares en tamaño, forma y apariencia. 
Suelen tener formas tubulares o en cilindros, 
simétricos y su longitud suele ser mayor que su 
anchura, el color suele ser translúcido.1

Como mecanismo de producción se ha des-
crito la tracción del cabello por el cepillado, 
en algunos casos constituyen residuos de ar-
tículos cosméticos, como acondicionadores, 
aceites, tintes para el cabello,1 desodorantes en 
aerosol, aunque son inusuales;5 aún más raros, 
hay informes de casos de vainas secundarios 
a infección por Propionibacterium acnes en el 
cuero cabelludo.6

El diagnóstico diferencial incluye: caspa, trico-
micosis, tricorrexis nodosa y troconodosis. Las 
pseudoliendres pueden diferenciarse de las lien-
dres por la ausencia de prurito por su movilidad 
a lo largo de la hebra del cabello (las liendres no 
se deslizan por el cabello).2,8,9 Como prueba com-
plementaria se puede realizar examen con luz de 
Wood porque las vainas proyectan una fluorescen-
cia positiva debido a su contenido de queratina.1 

Al examen dermatoscópico se observa la estructura 
tubular de las vainas, lo que las diferencia de la for-
ma oval de las liendres.9-11 El tratamiento consiste 
en la eliminación física de las vainas o con ayuda 

de lociones o champús keratolíticos. También se 
ha descrito alivio con solución de ácido retinoico 
a 0.025% y loción de salicilato a 3%.2,3

Tres semanas después la paciente llegó de nuevo 
a la consulta sin ninguna lesión pilosa y la tía de 
la paciente hizo el comentario de que la niña 
se aplicaba corrector en el pelo para que no la 
mandaran a la escuela.

Insistimos en que el pelo puede verse afectado 
por diferentes causas, las inherentes a su propia 
afección que puede ser congénita y adquirida, 
las asociadas con causas infecciosas, enfermeda-
des sistémicas, reacciones medicamentosas, por 
factores externos como tintes de pelo, productos 
para el alisado, acolochamiento, traumatismos, 
enfermedades dermatológicas, entre otras, por 
ejemplo, pediculosis capitis, pelos moldeados, pie-
dra blanca, dermatitis seborreica, displasias pilosas.
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CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 19 años de edad, con una dermatosis de 
dos años de evolución localizada en la cabeza, que afectaba la 
piel cabelluda en la región frontopariteal bilateral, caracterizada 
por una placa pseudoalopécica mal definida de aproxima-
damente 20 cm en su diámetro mayor, además de manchas 
hipopigmentadas, erosiones y costras sanguíneas (Figura 1). 
La prueba de tracción fue negativa y la placa era asintomática 
(Figura 1). La tricoscopia se observa en la Figura 2. 

La paciente padecía lupus eritematoso sistémico con episodios 
previos de actividad renal, articular y mucocutánea en tratamien-
to con predinisona, hidroxicloroquina y azatioprina. 

Por lo anterior, se realizó un examen directo que fue negativo 
y biopsia con sacabocado para corte tangencial y longitudinal 
que se muestra en las Figuras 3 y 4. 

Con estos datos clínicos ¿cuál es su diagnóstico?
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Diagnóstico: tricotilomanía.

DISCUSIÓN

Originalmente descrita en 1889 por Hallopeau, 
la tricotilomanía es una forma de alopecia por 
tracción, resultado del hábito repetitivo de jalar 
el cabello; desde el punto de vista de la psiquia-
tría, el término abarca un síndrome patológico 
catalogado en el espectro de los trastornos del 
control de impulsos.1,2 De acuerdo con el Diag-
nostic and Statistical Manual of Mental Disorders 
4a edición (DSMIV-TR), los criterios diagnósticos 
de tricotilomanía son: 1) la acción recurrente de 
arrancar el propio cabello, teniendo como resul-
tado la existencia notoria de placas alopécicas, 
2) aumento del sentido de tensión inmediata-
mente después de jalar y desprender el cabello 
o cuando se intenta resistir al impulso, 3) placer, 
gratificación y alivio cuando se desprende el 
cabello, 4) este trastorno no puede explicarse 
mejor o atribuirse a otro trastorno mental, 5) alte-
ración significativa social, ocupacional o en otra 
área funcional.2 En la quinta edición del manual, 
los criterios de sensación de tensión justo previo 
a jalar el cabello y la sensación de placer o grati-
ficación ya no se toman en cuenta para hacer el 
diagnóstico y se añadió como criterio adicional 
los intentos repetidos para disminuir o detener 
la acción de arrancar el cabello,3 facilitando el 
diagnóstico de la enfermedad. 

Desde el punto de vista dermatológico, la tricoti-
lomanía es una alopecia adquirida autoinducida 
y recurrente con o sin sensación de tensión pre-
via y alivio posterior, en la que la mayoría de los 
pacientes no cumple los criterios diagnósticos 
del DSMIV. Se caracteriza por pelos rotos de 
diferente tamaño localizados a distancia de la 
emergencia folicular.1

Es más frecuente en escolares, en mujeres 
(70-93%), y tiene prevalencia de 0.6 a 4%. La 
tricotilomanía en el adulto tiene un curso crónico 

en el que la mayor parte de las veces hay proble-
mas psiquiátricos subyacentes, como trastornos 
de la personalidad, trastorno dismorfofóbico, 
relaciones disfuncionales y psicosis.4 Además, 
se ha asociado con alopecia areata, tricofagia, 
tricobezoar y onicofagia;1-4 por este motivo, es 
importante descartar otras causas de alopecias 
no cicatriciales al sospechar el diagnóstico. 
Recientemente se reportó que estos pacientes 
tienen un patrón vespertino de jalar el cabello 
con promedio 11 a 30 cabellos por día.4

En términos clínicos, los pacientes tienen placas 
pseudoalopécicas difusas e irregulares. Éstas se 
localizan característicamente en el vértice, dando 
la apariencia de “cabeza de monje”, aunque pue-
den verse en cualquier parte de la piel cabelluda. 
Otros sitios pilosos pueden ser afectados, como 
son las cejas, pestañas, barba, bigote, vello pú-
bico nasal o axilar.1,5 La maniobra de tracción es 
negativa y puede haber erosiones y costras, como 
se observa en la Figura 1, que además evidencia 
pelos cortados a diferentes niveles. 

Figura 1. Placa pseudoalopécica con manchas hipo-
pigmentadas, erosiones y costras.

Dermatología Revista mexicana
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Figura 3. Corte vertical de piel cabelluda. Tinción: 
hematoxilina y eosina (4x). 

Figura 4. Corte vertical, piel cabelluda. Tinción: 
Fontana-Masson (4x). Aperturas foliculares.

En la tricoscopia característicamente se aprecian 
pelos rotos o fracturados a diferente nivel con 
densidad disminuida, variabilidad acentuada, 
en su porción distal pueden tener forma de tu-
lipán, estar enrollados en forma de garfio, cola 
de cochino o con tricoptilosis. También se han 
reportado figuras en flama (residuos de cabello 
semitransparentes) y puntos negros (también lla-
mados cadaverizados).5,6 En este caso es posible 
apreciar pelos recortados a diferente nivel, puntos 
negros y folículos vacíos; todos estos criterios 
apoyan el diagnóstico de tricotilomanía (Figura 2). 

Al tricograma, la mayor parte de los cabe-
llos se encuentran en anágeno. En el estudio 
histopatológico se pueden encontrar: cilindros 
pigmentados (61%), folículos traumatizados 
(21%), tricomalacia (folículos incompletos con 
alteraciones en el grosor de su pared), folícu-
los vacíos, infiltrado inflamatorio mixto leve, 
hemorragia y tractos fibrosos. Hay aumento en 
el número de pelos en catágeno (hallazgo más 
frecuente, 74%), telógeno o ambos.1,5

Figura 2. Tricoscopia.

En el estudio histológico de nuestra paciente, el 
corte vertical mostró disminución del número de 
folículos pilosos (Figura 3), fibrosis perifolicular 
y tricomalacia (Figura 4), así como dilatación 
folicular. En el corte horizontal había mayor 
proporción de folículos en catágeno y cilindros 
de pigmento (Figura 5), reducción en el número 
de folículos pilosos, fibrosis circundante y zonas 
con tricomalacia. Hay pelos en catágeno y ci-
lindros de pigmento que pueden observarse en 
aumento en la Figura 6. 

Dermatología
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Hay pocos estudios controlados con distribu-
ción al azar que aporten evidencia concluyente 
para el tratamiento de la enfermedad.7 En la 
actualidad, y sobre todo en el adulto (grupo 

Figura 5. Corte horizontal, piel cabelluda. Tinción: 
hematoxilina y eosina (20x). 

Figura 6. Acercamiento donde se aprecia en corte 
vertical cilindro de pigmento, folículos dilatados y 
en catágeno (HyE).

con peor pronóstico que llega a tener hasta 
60% de recaídas), el tratamiento es multidisci-
plinario con terapia de conducta en conjunto 
con antidepresivos tricíclicos, inhibidores de 
la recaptura de la serotonina, antipsicóticos de 
segunda generación y acetilcisteína; de manera 
interesante se ha demostrado que la acetilcisteí-
na actúa en la vía del glutamato en las células 
gliales incrementando su disponibilidad al au-
mentar las concentraciones de cistina, vía que 
recientemente se vislumbró en la patogenia del 
trastorno obsesivo compulsivo, con dosis de 
1,200 a 2,400 mg/día.8

COMENTARIO

Como en la mayor parte de las enfermedades 
del pelo, es necesario realizar una correlación 
clínica-tricoscópica-patológica para llegar al 
diagnóstico definitivo.

Los puntos clave para el diagnóstico de tricoti-
lomanía son:

Clínica: placa pseudoalopécica difusa o irre-
gular, pelos cortados a diferentes niveles y  
costras hemáticas o sangrado.

Tricoscopia: pelos recortados a diferente nivel, 
folículos vacíos y pelos distróficos: tricoptilosis o 
pelos rotos en la parte distal (tulipán), enrollados 
(garfio y cola de cochino). También se pueden ver 
residuos de pelo transparentes (figuras en flama) 
y puntos negros (cadaverizados).

Histopatología: folículos en catágeno, cilindros 
de pigmento y dilataciones foliculares.

Nuestra paciente fue tratada interdisciplina-
riamente por dermatología y psiquiatría con 
inhibidores de la recaptura de la serotonina 
(fluoxetina). La psicoterapia ayudó a identificar 
que el detonante de la tricotilomanía fue el 
conjunto del diagnóstico de lupus eritematoso 
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sistémico, las hospitalizaciones recurrentes y el 
estrés por los gastos asociados, así como la an-
siedad provocada por la madre. La tricotilomanía 
se asocio con onicofagia. La identificación de 
tricotilomanía tiene importancia porque en el 
adulto tal síntoma clínico puede tener un con-
texto profundo en el que el dermatólogo juega 
un papel clave en la detección del caso. 
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Yuxin-Tay E, Fook-Chong S, Chiat-Oh C, Thi-
rumoorthy T, et al. A systematic review of 
topical corticosteroid withdrawal (‘‘steroid 
addiction’’) in patients with atopic dermatitis 
and other dermatoses (Revisión sistemática del 
retiro de corticoesteroides tópicos [“adicción 
de esteroides”] en pacientes con dermatitis 
atópica y otras dermatosis). J Am Acad Dermatol 
2015;72:541-549.

Antecedentes: la Asociación Nacional de Ecce-
ma ha recibido un número creciente de consultas 
de pacientes relacionados con “síndrome de 
adicción a esteroides”, lo que coincide con el 
aumento de espacios dedicados a este tema en 
los medios de comunicación social. Aunque 
muchos de los efectos secundarios de los corti-
coesteroides tópicos se abordan en las guías, la 
adicción a éstos no se contempla en estas guías.

Objetivo: evaluar la evidencia actual respecto a 
la adicción/retiro de corticoesteroides tópicos.

Material y método: se realizó una revisión sis-
temática de la bibliografía actual.

Resultados: nuestra búsqueda inicial produjo 294 
resultados, con 34 estudios que cumplían los crite-
rios de inclusión. El retiro de los corticoesteroides 
tópicos se notificó principalmente en la cara y en el 
área genital (99%) de mujeres (81%), principalmen-
te en el contexto de administración inadecuada a 
largo plazo de corticoesteroides tópicos potentes. 
Los síntomas notificados con mayor frecuencia 
fueron ardor y escozor (65%) y el signo más común 
fue eritema (92%). El síndrome de abstinencia de 
corticoesteroides tópicos se puede dividir en subti-

pos papulopustulosos y eritematoedematosos; con 
este último se tiene más ardor y edema.

Limitaciones: baja calidad de la evidencia, 
variabilidad en la magnitud de los datos y falta 
de estudios de adicción de esteroides con me-
todología rigurosa.

Conclusiones: es probable que el retiro de los 
corticoesteroides tópicos sea distinto clíni-
camente a la mala prescripción de éstos. Los 
pacientes y los médicos deben ser conscientes 
de los factores de riesgo clínicos.

Anika Ruiz-Hernández

Wu CY, Shieh JJ, Shen JL, et al. Association 
between antidiabetic drugs and psoriasis risk in 
diabetic patients: results from a nationwide nested 
case-control study in Taiwan (Asociación entre 
fármacos hipoglucemiantes y el riesgo de psoriasis 
en pacientes diabéticos: resultados de un estudio 
a nivel nacional de casos y controles en Taiwán). 
J Am Acad Dermatol 2015;72:123-130.

Antecedentes: el riesgo de psoriasis en pacientes 
diabéticos rara vez se ha explorado.

Objetivo: investigar la asociación entre los tra-
tamientos antidiabéticos y la psoriasis.

Material y método: se comparó la incidencia de 
la psoriasis en una cohorte diabética represen-
tativa y una cohorte de pacientes no diabéticos. 
Se realizó un estudio de cohorte a nivel nacional 
con 1,659,727 pacientes diabéticos de la Base 
de Datos Nacional de Investigación de Seguros 
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de Salud de Taiwán, de 1997 a 2011. Se usó el 
análisis de regresión logística multivariado para 
los casos y controles.

Resultados: las tasas de incidencia de psoriasis en 
pacientes diabéticos y sujetos control no diabéti-
cos fueron: 70.2 (intervalo de confianza de 95% 
[IC 95%]: 59.5 a 80.9) y 42.3 (IC 95%: 39.5-45.5) 
por 100,000 personas-año, respectivamente (p < 
0.0001). La administración frecuente de insulina 
se asoció con mayor riesgo de psoriasis (razón 
de momios ajustada 1.29; IC 95%: 1.18 a 1.42) 
después de ajustar por comorbilidades, duración 
de la enfermedad y número de visitas al hospital. 
Entre los pacientes diabéticos sin antecedentes 
de administración de insulina, la prescripción 
frecuente de tiazolidinedionas se asoció con me-
nor riesgo de psoriasis (razón de momios ajustada 
0.87; IC 95% 0.77-0.99).

Limitaciones: la Base de Datos Nacional de 
Seguros de Salud de Investigación no contenía 
información acerca de la gravedad de la enfer-
medad, la dieta, el índice de masa corporal, el 
estilo de vida, o los antecedentes familiares de 
los pacientes.

Conclusión: en los pacientes diabéticos, la ad-
ministración regular de insulina se asocia con 
la evolución de psoriasis. La administración 
frecuente de tiazolidinediona puede estar aso-
ciada con una modesta reducción en el riesgo 
de padecer psoriasis. 

Tita Nallely González-Márquez

Lin SH, Ho JC, Cheng YW, Huang PH , Wang CY. 
Prurigo pigmentosa: a clinical and histopatho-
logic study of 11 cases (Prurigo pigmentoso: 
estudio clínico e histopatológico de 11 casos). 
Chang Gung Med J 2010;33:157-163.

Antecedentes: el prurigo pigmentoso es una 
dermatosis inflamatoria rara, de origen descono-

cido, caracterizada por pigmentación reticulada 
y exantema pruriginoso. La mayor parte de los 
casos proviene de Japón; sin embargo, en este 
estudio se reportan algunos casos de Taiwán.

Material y método: estudio retrospectivo, rea-
lizado en el centro médico terciario del sur de 
Taiwán, en el que se reclutaron 14 pacientes, 
de 2000 a 2007.

Resultados: de los 14 casos estudiados, 11 
cumplieron con los criterios clínicos e histopa-
tológicos de prurigo pigmentoso; la edad media 
fue de 22.3 años, con predominio del sexo fe-
menino, con relación hombre-mujer de 8:3. Las 
características clínicas correspondían a lesiones 
distribuidas simétricamente en el tórax y la es-
palda y con buena respuesta al tratamiento con 
doxiciclina. Las biopsias de todos los pacientes 
mostraron infiltrado linfocitario inespecífico; en 
7 de ellas se encontró folicultis y en 8 se reportó 
infiltrado perivascular superficial y profundo.

Conclusiones: en este estudio se encontró que el 
predominio de la afección es en mujeres jóvenes; 
el diagnóstico inicial fue eccema o papilomatosis 
reticulada y confluente; por tanto, en los casos 
de mujeres con eccema simétrico del tórax que 
no responde a tratamiento convencional, debe 
considerarse el prurigo pigmentoso como opción 
diagnóstica.

Fernando López-Vázquez

Pomerantz H, Huang D, Weinstock MA. Risk of 
subsequent melanoma after melanoma in situ 
and invasive melanoma: a population-based study 
from 1973 to 2011 (Riesgo de melanoma secun-
dario posterior a melanoma in situ y melanoma 
invasivo: estudio basado en población, de 1973 
a 2011). J Am Acad Dermatol 2015;72:794-800.

Antecedentes: los pacientes con melanoma in 
situ tienen riesgo elevado de padecer melanoma 
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secundario, comparados con la población gene-
ral; aunque se desconoce el riesgo de melanoma 
secundario después de un melanoma inicialmen-
te in situ, versus melanoma inicialmente invasor.

Objetivo: comparar el riesgo de padecer melano-
ma secundario en una cohorte de pacientes que 
tuvieron melanoma in situ vs los que tuvieron 
melanoma inicialmente invasor.

Material y método: se estudiaron pacientes con 
melanoma in situ y melanoma invasor en la base 
de datos del programa de supervivencia, epide-
miología y resultados finales, de 1973 a 2011.

Resultados: comparado con la cohorte del me-
lanoma invasor, el melanoma in situ tuvo mayor 
tendencia a resultar en melanoma secundario 
de cualquier estadio después de dos años, y el 
invasor después de 10 años.

Limitaciones: melanomas no reportados, parti-
cularmente melanoma in situ, y vasos perdidos 
por el fenómeno de migración.

Conclusiones: debido al incremento de riesgo 
a largo plazo de un melanoma secundario en 
la cohorte de melanoma in situ, los pacientes 
con diagnóstico de melanoma in situ pueden 
beneficiarse de la vigilancia a largo plazo para 
detectar melanomas subsecuentes.

Olga Macías-Martínez

Jaimes N, Marghoob AA, Rabinovitz H, Braun 
RP, et al. Clinical and dermoscopic characte-
ristics of melanomas on nonfacial chronically 
sun-damaged skin (Características clínicas y 
dermatoscópicas de melanomas en piel no facial 
dañada crónicamente por el sol). J Am Acad 
Dermatol 2015;72:1027-1035.

Antecedentes: los melanomas en piel dañada 
crónicamente por el sol pueden ser difíciles de 

identificar y con frecuencia tienen características 
morfológicas que se sobreponen con lesiones 
benignas.

Objetivo: describir y analizar las caracte-
rísticas clínicas y dermatoscópicas de los 
melanomas en piel no facial dañada crónica-
mente por el sol.

Material y método: se identificaron de manera 
retrospectiva los casos de melanoma en piel 
dañada crónicamente por el sol no facial en los 
registros de biopsias de seis clínicas de mela-
noma. Las imágenes clínicas y dermatoscópicas 
se registraron en una base de datos. La infor-
mación demográfica, clínica, dermatoscópica 
e histopatológica se analizó y se calcularon las 
frecuencias descriptivas.

Resultados: Ciento ochenta y seis casos cum-
plieron con los criterios de inclusión: 142 
melanomas in situ (76%) y 39 invasivos (21%; 
espesor medio, 0.49 mm). El lentigo maligno fue 
el subtipo histopatológico más común (n=76; 
41%). Las estructuras dermatoscópicas más 
frecuentes fueron granularidad (n=126; 68%) y 
líneas anguladas (n=82; 44%). Las estructuras 
vasculares fueron más frecuentes en los mela-
nomas invasivos (56 vs 12% de los melanomas 
in situ). La mayor parte de los casos tuvo uno de 
los tres patrones dermatoscópicos: islas pigmen-
tadas periféricas irregulares, líneas anguladas y 
patrón sin estructura color marrón-amarillento 
con granularidad.

Limitaciones: se trató de un estudio retrospectivo 
y los evaluadores no fueron cegados para el diag-
nóstico; además, no se evaluó la concordancia 
interobservador y la sensibilidad y especificidad 
para las estructuras dermatoscópicas.

Conclusión: las lesiones atípicas muestran es-
tructuras dermatoscópicas, como granularidad, 
líneas anguladas o vasos, y cualquiera de los 
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tres patrones dermatoscópicos descritos deben 
ser sospechosos de melanoma.

Yevher Lorena Barrón-Hernández

Longo C, Piana S, Marghoob A, Cavicchini S, 
et al. Morphological features of naevoid me-
lanoma: results of a multicentre study of the 
International Dermoscopy Society (Caracte-
rísticas morfológicas de melanoma nevoide: 
resultados de un estudio multicéntrico de la 
Sociedad Internacional de Dermatoscopia). Br 
J Dermatol 2015;172:961-967.

Antecedentes: el melanoma nevoide es una 
variante rara de melanoma; puede ser difícil de 
detectar debido a que por su morfología clínica 
e histopatológica puede simular un nevo.

Objetivos: describir las características clínicas 
y dermatoscópicas asociadas con el melanoma 
nevoide.

Material y método: estudio que incluyó las 
lesiones con diagnóstico histopatológico de 
melanoma nevoide que fueron recolectadas 
por medio de una solicitud enviada por correo 
electrónico a todos los integrantes de la Socie-
dad Internacional de Dermatoscopia. Todas las 
lesiones fueron revisadas histopatológicamente y 
sólo las lesiones que cumplieron con los criterios 
histopatológicos predefinidos se incluyeron en 
el estudio y se analizaron por sus características 
clínicas y dermatoscópicas.

Resultados: 27 de 58 casos cumplieron con los 
criterios histopatológicos predefinidos de mela-
noma nevoide y se incluyeron en el estudio. En 
términos clínicos, 16 de los 27 (59%) melanomas 
nevoides aparecieron como lesión nodular, 8 
(30%) como tipo placa y 3 (11%) como tipo 
papular. El análisis del patrón dermatoscópico 
global identificó tres tipos de melanoma nevoide. 
Los primeros fueron nevos tipo tumor (n=13, 

48%), tipificados por una superficie papilo-
matosa semejante a un nevo dérmico. En estas 
lesiones, las características dermatoscópicas 
incluyeron puntos-glóbulos irregulares (46%). El 
segundo tipo fueron tumores amelánicos (n=8, 
30%), tipificados por un patrón vascular atípico 
(75%). El tercer tipo consistió en tumores con 
patrón multicomponente (n=4, 15%), caracte-
rizados por los criterios clásicos de melanoma. 
Dos lesiones se clasificaron como tumores con 
patrón mixto debido a que no mostraron ninguno 
de los patrones mencionados.

Conclusiones: mientras los melanomas nevoides 
pueden ser difíciles de diferenciar clínicamente 
de los nevos, cualquier lesión papilomatosa que 
en la dermatoscopia muestre vasos atípicos o 
puntos-glóbulos irregulares debe considerarse 
posible diagnóstico de melanoma nevoide.

Yevher Lorena Barrón-Hernández

Herrmann J, Syklawer E, Tarrillion M, Duvic M, 
Hughey L. Concomitant mycosis fungoides and 
vitiligo: how mycosis fungoides may contribute 
to melanocyte destruction (Micosis fungoide y 
vitíligo concomitantes: cómo la micosis fun-
goide puede contribuir a la destrucción de los 
melanocitos). Dermatology 2015;230:143-149.

Introducción: pocos reportes han descrito la 
aparición de vitíligo en pacientes con linfoma 
cutáneo de células T.

Objetivo: identificar los posibles factores de 
riesgo que pueden predisponer a pacientes 
con linfoma cutáneo de células T para padecer 
vitíligo.

Material y método: se analizaron las caracte-
rísticas demográficas, de la enfermedad y los 
tratamientos de 25 pacientes con linfoma cutá-
neo de células T que resultaron con vitíligo. Se 
utilizaron modelos de riesgo proporcional de 
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Cox para identificar la asociación de factores de 
riesgo con vitíligo.

Resultados: la edad temprana, los estadios avan-
zados de linfoma cutáneo de células T (IIB-IV) 
y la micosis fungoides fenotipo CD8+CD4- se 
asociaron con evolución de vitíligo. El incre-
mento del riesgo de vitíligo se asoció con la 
administración de metotrexato y tratamientos 
de anticuerpos anti-CD4 (aunque el número de 
pacientes fue pequeño), mientras que el riesgo 
disminuyó en los pacientes tratados con mostaza 
nitrogenada y terapia PUVA. 

Conclusión: ninguna característica fue común 
en todos los pacientes, lo que sugiere que múl-
tiples factores pueden contribuir a la aparición 
de vitíligo en un grupo específico de pacientes.

Oswaldo Colmenero-Mercado

Fernández M, Carrato C, Sáenz X, et al. Actinic 
keratosis with atypical basal cells (AK I) is the 
most common lesion associated with invasive 
squamous cell carcinoma of the skin (Querato-
sis actínicas con células atípicas basales son las 
lesiones más comunes asociadas con carcinoma 
de células escamosas). J Eur Acad Dermatol 
Venereol 2015;29:991-997.

Antecedentes: la vía clásica en la aparición de 
un carcinoma espinocelular invasor inicia con 
la manifestación de queratosis actínicas que 
evolucionan hasta ocupar el espesor total de la 
epidermis; sin embargo, el carcinoma espinocelu-
lar invasor también puede surgir directamente de 
células atípicas limitadas a la capa basal (grado I).

Objetivo: evaluar la existencia de la vía clásica 
y otras distintas en la evolución del carcinoma 
espinocelular invasor.

Material y método: se estudiaron 196 biopsias 
con esta afección, asumiendo la existencia de 

lesiones preexistentes adyacentes y supradya-
centes a la lesión.

Resultados: la existencia de queratosis actínicas 
grados l, ll y lll, adyacentes al carcinoma espino-
celular fue de 64, 18 y 18%, respectivamente. La 
implicación anexial por queratinocitos atípicos 
fue más frecuente en los casos con queratosis 
actínicas supradyacentes grado l (39/125, 31%), 
que con grados ll (8/35, 23%) y lll (5/36, 14%). La 
existencia de ulceración epidérmica focal sobre 
el carcinoma espinocelular invasor se observó 
en 32% de los casos relacionados con queratosis 
actínicas grado l, y de 29 y 33% en grados l y ll, 
respectivamente.

Conclusiones: la invasión directa de los quera-
tinocitos atípicos limitados a la capa basal fue 
la forma de progresión más común a carcinoma 
espinocelular invasor en este estudio. Todas 
las lesiones actínicas, independientemente del 
grosor de la neoplasia intraepidérmica, son 
potenciales de tener invasión y la existencia 
de queratosis actínicas grado I a lo largo de los 
anexos puede facilitar la evolución a carcinoma 
espinocelular invasor.

Julieta Carolina Corral-Chávez

Hua TC, Chung PI, Chen YJ, Wu LC, et al. 
Cardiovascular comorbidities in patients with 
rosacea: A nationwide case-control study from 
Taiwan (Comorbilidades cardiovasculares 
en pacientes con rosácea. Estudio de casos 
y controles de Taiwán). J Am Acad Dermatol 
2015;73:249-254.

Antecedentes: la rosácea es una enfermedad 
inflamatoria crónica de la piel. La inflamación 
desempeña un papel importante en la ateros-
clerosis.

Objetivo: investigar las asociaciones de rosá-
cea con los factores de riesgo de enfermedades 
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cardiovasculares a partir de una base de datos 
nacional.

Material y método: se identificaron 33,553 
pacientes con rosácea y 67,106 sujetos control 
por edad y sexo de la Base de Datos Nacional 
de Investigación de Seguros de Salud en Taiwán, 
de 1997 a 2010. Se compararon los factores de 
riesgo mediante el modelo de regresión logística 
multivariada.

Resultados: la dislipidemia, enfermedad arterial 
coronaria e hipertensión tuvieron una asociación 

significativamente estadística con la rosácea. La 
enfermedad arterial coronaria se mantuvo como 
factor independiente de rosácea al ajustarse con 
dislipidemia, diabetes mellitus e hipertensión. Los 
pacientes masculinos con rosácea tuvieron mayor 
riesgo de padecer todas las comorbilidades.

Conclusión: los pacientes con rosácea tienen 
más probabilidades de padecer dislipidemia e 
hipertensión, así como mayor riesgo de enfer-
medad arterial coronaria. 

Rosa López-González
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in memoriam

Prof. Amado Saúl Cano Dr. Enrique Hernández-Pérez

Director del Centro de Dermatología y Cirugía Cosmética, San 
Salvador.
Ex alumno del Centro Dermatológico Pascua.

He combatido el buen combate
He terminado mi carrera

He conservado la fe
TimoTeo 4:7

Sabíamos que Amado estaba enfermo y que ya 
había luchado denodadamente por su salud, 
pero ciertamente la noticia de su fallecimiento 
nos entristeció muchísimo. Amado fue el ejem-
plo típico del Profesor que cuida de sus alumnos 
y mantiene la honestidad hasta el límite de sus 
fuerzas. Fue un ejemplo clásico de ética, ho-
nestidad y de la capacidad de dar todo de sí sin 
esperar nada a cambio.

Conocí al Prof. Amado Saúl Cano en 1965. Yo 
era un médico recién graduado y él, nuestro 
Maestro inmediato, con apenas 34 años de 
edad, fungiendo ya como Jefe de Enseñanza en 
el Centro Dermatológico Pascua. Con tan escasa 
edad cronológica ya daba muestras absolutas 
de liderazgo y conocimientos. Sin embargo, el 
liderazgo lo demostraba con su actuación firme y 
la cercanía con nosotros, sus alumnos; con todo, 
siempre supo mantener la distancia justa, para 
no romper esa dimensión que a él lo mantenía 
como el Profesor. En aquella época, en el antiguo 
Pascua de Barragán y Garciadiego, en la colonia 
Doctores, no éramos más de siete residentes, de 
los cuales cuatro éramos extranjeros: dos pana-
meños, un dominicano y yo, un salvadoreño 
que tenía que integrarme como fuera con los 
bochincheros y festivos amigos caribeños. Con 
el ejemplo de Amado, que no necesariamente 
con la ayuda de sus palabras sencillas y amenas, 
aprendí que la carrera es larga, pero si se toma 

con tesón y buena voluntad, los réditos serán 
imponderables. De Amado aprendí la puntua-
lidad, el hábito indoblegable por el estudio y 
la capacidad para estar siempre al día en todo, 
incluyendo sus obligaciones administrativas. Ni 
duda cabe de la sagacidad que mostró el Maes-
tro Latapí al escoger a Amado como su Jefe de 
Enseñanza y su obligado sucesor. Y Amado, su 
alumno preferido, cumplió su cometido a cabali-
dad, mostrando su lealtad inquebrantable como 
otra más de sus cualidades especiales. Fue un 
más que digno sucesor. Y cumplió a cabalidad 
el blasón del Maestro: “Sin ánimo de glorias ni 
honores”.

En el Pascua de marras, las actividades comen-
zaban muy temprano los lunes y terminaban 
pasado el mediodía de los sábados. La semana 
cerraba con la presentación de artículos selec-
cionados por Amado o por el Maestro Latapí, 
para cada uno de nosotros, de acuerdo con lo 
que ellos consideraban nuestras preferencias. 
No había una clara distinción entre los médicos 
que hacíamos los dos años obligatorios para que 
nos acreditaran como Dermatólogos y otros que 
ya los habían concluido y estaban preparándose 
para seguir sus estudios en otro país. Entre ellos 
recuerdo a Noemí Lozano, Ramón Ruiz Maldo-
nado, Rodolfo Fierro y Normita Violante. 

El cuerpo de Médicos adscritos era también muy 
reducido, al menos los que veíamos más de 
cerca. No puedo olvidar a Yolan Ortiz, continua-
mente estudiando y revisando toda la bibliografía 
existente, interviniendo en todas las discusiones 
clínicas posibles y maravillándonos con sus co-
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nocimientos más que enciclopédicos; a Manuel 
Malacara, siempre ameno y ocurrente, pero con 
una gran capacidad clínica; a Eduardo Castro, 
gentil, caballeroso y servicial; a Pedro Lavalle, 
tímido e introvertido, pero profundo conocedor 
de la Micología; a Obdulia Rodríguez la veíamos 
poco, aunque conocíamos su gran capacidad y 
su pasión por los enfermos de Hansen. Éste era 
el mundo en el que nos desenvolvíamos y que 
dirigía Amado Saúl con mano suave pero firme. 

Raquel, mi esposa, y yo vivíamos en Álvaro 
Obregón, en un departamentito minúsculo pero 
“muy mono” a decir de Yolan, a muchas cuadras 
de distancia del Pascua. Al menos la mitad de 
nuestra magra bolsa de estudios se dedicaba al 
pago del local. Como no disponíamos de coche, 
el trayecto hasta el Pascua lo hacía siempre 
caminando, y no alcanzaba a comprender por 

qué me duraban tan poco mis zapatos. En ese 
departamento tan minúsculo celebrábamos a 
veces el santo del Maestro Latapí, y además del 
pastel, disfrutábamos de la música interpretada 
por Amado, con su afinada guitarra y entonan-
do melancólicas pero bellas canciones salidas 
de su inspiración. Era un consumado músico y 
compositor, aunque nunca entendí tampoco de 
dónde obtenía el tiempo para sus disquisiciones 
románticas plasmadas en bellas melodías. Era la 
época del bolero, de Magia blanca, de Contigo 
en la distancia, de Imágenes, de los inicios de 
un pianista y compositor yucateco, chaparrito, 
moreno, que revolucionó la cultura del bolero a 
nivel internacional; también eran los inicios del 
“Príncipe de la canción” cautivándonos con la 
música de Manuel Alejandro. 

De Amado aprendí, además de muchas más co-
sas, el arte de preparar trabajos para publicación 
en revistas científicas, las revisiones bibliográficas 
y la forma de sacar conclusiones más atinadas y 
concretas. Amado era muy versado en redacción y 
ortografía –áreas en las que los médicos a menudo 
estamos algo distantes–, así como en el difícil arte 
de expresar con claridad lo que ansiábamos decir. 
De él escuché que había dos clases de médicos, 
aquéllos que eran excelentes clínicos y brillantes 
conferencistas, y otros que eran genuinos artistas 
al expresar impresos en libros o revistas científi-
cas, en forma clara, concisa y sencilla los temas 

Dermatología
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más complicados y los problemas clínicos más 
intrincados. Amado decía que eran raros aquéllos 
en quienes se combinaban ambas virtudes. Son 
rara avis, solía decir. Y sin proponérselo se estaba 
describiendo a sí mismo. 

Más o menos una vez al mes había una reunión 
de profesores y alumnos, un convivio en algún 
restaurante, invitados por ciertos laboratorios. 
Consumíamos botanitas, cervezas y otras bebi-
das más fuertes, sin propasarnos –a veces sí lo 
hacíamos cuando salíamos sin los profesores–, 
disfrutando de la sapiencia de Amado no sólo 
como músico, sino como conocedor de las me-
lodías y sus compositores. A las salidas de sólo 
residentes con pocos o ningunos profesores, 
Yolan las bautizó como “convivios científico-
alcohólico-literarios”. En algunos de ellos nos 
acompañaba Amado y aprendimos que también 
sabía ser divertido y dicharachero, así como un 
auténtico erudito.

Amado Saúl quería y respetaba mucho a Raquel, 
mi esposa. En uno de aquellos convivios está-
bamos en una mesa larga y quedaron enfrente 
Raquel y Amado. Raquel tenía dificultades para 
tomarse un trago de tequila y Amado, que la vio 
en ese trance, le insistió que se lo bajara con un 
gusano de maguey. El bicho, gordo y blancuzco, 
parecía tostado, al menos por fuera, como si fuera 
un chicharrón. Raquel lo puso en su boca, pero en 

cuanto lo mordió, lo sintió lleno de un aceite de 
un sabor muy especial que se le hizo imposible 
deglutir; su primera intención fue sacárselo de la 
boca, pero teniendo enfrente a Amado Saúl, mi 
Profesor, que la estaba observando y esperando 
que ella se lo agradeciera, no le quedó más reme-
dio que engullirlo, bajarlo inmediatamente con 
el tequila y dar las gracias a Amado. 

Amado Saúl respetaba profundamente al Maestro 
Latapí y le era absolutamente leal. Y la lealtad es 
una de esas cualidades más difíciles de encon-
trar entre las personas, no importando su nivel 
cultural, sino su grado de ética, honestidad, 
cualidades morales, así como un auténtico e 
inquebrantable aprecio por su mentor.

A Amado Saúl lo distinguí con mi aprecio más 
sincero por sus cualidades y las enseñanzas que 
nos legó. Fue siempre un orador suave, de gran 
erudición, pero preciso y convincente, un escritor 
médico prolífico y brillante, un gran organizador, 
un caballero dotado de una tremenda modestia 
y, sobre todo, de una humildad a toda prueba.

Con Yolan Ortiz, Amado Saúl y su servidor, con-
formamos una generación de clínicos chapados 
a la antigua, siguiendo el consejo Latapiense: 
“si quiere aprender Dermatología, estúdiela en 
francés”, y tanto La Dermatologie de Robert De-
gos, como la Enciclopedie Médico Chirurgicale 
fueron nuestros textos de cabecera y sabíamos 
recitar de memoria párrafos enteros de ambas 
obras con todos sus epónimos y sinónimos.

Ahora que Amado Saúl se nos ha adelantado, 
lo recordaremos siempre con su sapiencia, pero 
sobre todo, por su modestia y humildad, cualida-
des muy difíciles de encontrar en un personaje 
de tan elevada estatura científica. 

Vayan para él nuestras oraciones sumadas a 
nuestros más sinceros agradecimientos.

Dermatología Revista mexicana
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Micología Médica Básica. Cinco lustros, cinco 
ediciones

Alexandro Bonifaz

Después de cumplir 25 años, Micología Médica 
Básica tiene una edición más, misma que nue-
vamente se ha revisado y actualizado; ha tenido 
un sustancial aumento con el reordenamiento 
de las enfermedades y la aparición de dos ca-
pítulos más.

Se sigue pretendiendo que esta obra sea sencilla 
y didáctica, todo esto con el apoyo y la infraes-
tructura humana y tecnológica de McGraw-Hill. 
Es una obra que viene acompañada de una cui-
dada iconografía, así como nuevos esquemas y 
algoritmos.

Con esto se pretende que siga siendo una obra 
de vanguardia y de consulta en las diversas 

especialidades, pero muy en particular en la 
Dermatología.

Dermatol Rev Mex 2015;59:487.
libros Dermatología
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junto con el formato de cesión de los derechos de autor (firmado por todos los autores) y confirmar que se trata de un artículo inédito. Los trabajos 
no aceptados se devolverán al autor principal. El formato de cesión de derechos puede descargarse de la página www.nietoeditores.com.mx

 Ningún material publicado en la revista podrá reproducirse sin autorización previa por escrito del editor.
2.  El manuscrito comprende:

2.1. Títulos completos y cortos en español e inglés, nombres y apellidos del o los autores, la adscripción de cada uno (institución, hospital, 
departamento o servicio) vinculada con el motivo del trabajo (no se aceptan títulos honoríficos o pasados: expresidente, miembro Titular o 
Emérito de tal cual institución, Academia o Sociedad), dirección postal completa (calle, colonia, delegación o municipio, estado y código 
postal), teléfono fijo (incluida la clave lada) y correo electrónico del primer autor o del autor al que se dirigirá la correspondencia. 

2.2. Resumen. El resumen es la parte medular del artículo porque es la más leída, por tanto, debe ser la más cuidada. Los artículos originales 
llevarán resúmenes estructurados en español e inglés, donde las entradas de los párrafos sean análogas a las partes del artículo (Antece-
dentes, Material y método, etc.). Los resúmenes no deberán exceder 250 palabras. Los resúmenes de los artículos de revisión y de los casos 
clínicos también deben escribirse en español e inglés.

2.3. Palabras clave, en inglés y en español, basadas en el MeSH (Medical Subject Headings); para obtenerlas consulte la página www.nlm.nih.
gov/mesh/MBrowser.htm

2.4. El texto del artículo original está integrado por las siguientes secciones:
Antecedentes. Texto breve, no mayor de 50 líneas (de 65 caracteres cada una) que permita al lector ubicarse en el contexto del tema investigado, por 
qué es relevante estudiarlo, quiénes lo han estudiado y cómo. En el último párrafo de este apartado debe consignarse el Objetivo del estudio que, 
invariablemente, debe verse reflejado en los Resultados.
Material y método. En la primera oración de este apartado debe indicarse el tipo de estudio (observacional, retrospectivo, doble ciego, aleatorio, etc.), 
la selección de los sujetos observados o que participaron en los experimentos (pacientes o animales de laboratorio, incluidos los testigos). Enseguida 
se especifican los aparatos (nombre y ciudad del fabricante entre paréntesis) y procedimientos con detalles suficientes para que otros investigadores 
puedan reproducir los resultados. Explique brevemente los métodos ya publicados pero que no son bien conocidos, describa los métodos nuevos 
o sustancialmente modificados, manifestando las razones por las cuales se usaron y evaluando sus limitaciones. Identifique exactamente todos los 
medicamentos y productos químicos utilizados, con nombres genéricos, dosis y vías de administración. Deben mencionarse los métodos de compro-
bación utilizados y el porqué de su elección (χ2, T de Student, etc.) así como los programas de cómputo aplicados y su versión.
Resultados. Deben reflejar claramente el objetivo del estudio. La cantidad final de pacientes estudiados y destacar las observaciones más relevantes.
Discusión. Incluye los aspectos nuevos e importantes del estudio, la explicación del significado de los resultados y sus limitaciones, incluidas sus 
consecuencias para la investigación futura. Debe establecerse el nexo de las conclusiones con los objetivos del estudio y abstenerse de hacer afirma-
ciones generales y extraer conclusiones que carezcan de respaldo. Proponga nuevas hipótesis cuando haya justificación para ello.
El texto no debe incluir abreviaturas de ninguna especie, a pesar de la abundancia de términos, pues ello implicaría remitir al lector a la parte inicial 
donde se definieron éstos y ello puede conducir al abandono de la lectura por incomprensión. Los símbolos sí están permitidos (L, kg, g, cm, dL, 
etc.) pero no las abreviaturas, sobre todo cuando no son internacionales o multilingües. No existen dudas para los acrónimos: ADN, HDL, LDL, 
VLDL, mmHg, etc. 

2.5.  Figuras y cuadros. Se utilizará el término figura para citar por igual ilustraciones, esquemas, fotografías y 
  gráficas. Se utilizará el término cuadro para citar por igual los cuadros y las tablas.
2.6.  Pueden agregarse anexos con cuestionarios o encuestas utilizados durante la investigación.
2.7.  Pueden incluirse agradecimientos.

3.  Los cuadros y figuras deben numerarse con caracteres arábigos. Cada uno deberá tener un título breve y  mencionarse en el cuerpo del artículo. 
Los cuadros de datos tabulados que contengan exclusivamente texto deberán elaborarse con la aplicación “Tabla” de Word; los esquemas y 
diagramas, con Power Point; las gráficas de pastel, barras, dispersión, etcétera, con Excel.

4.  Para las fotografías en versión electrónica debe considerarse lo siguiente:
Entregar cada una en archivo separado en formato TIFF o JPG (JPEG).
Sólo si el tamaño real de las imágenes resulta excesivo, éstas pueden reducirse a escala; dada la pérdida de resolución, no deben incluirse imágenes 
que  requieran aumento de tamaño.
La resolución mínima aceptable es de 300 dpi. Si las fotografías se obtienen directamente de cámara digital, la indicación debe ser “alta resolución”.
5.  Dentro del archivo de texto deben incluirse los cuadros y pies de figura, al final después de las referencias.
6.  Cuando los cuadros o figuras se obtengan de otro medio impreso o electrónico, deberá adjuntarse la carta de autorización de la institución donde se 

publicaron. Excepto los casos que carezcan de derecho de autor.
7.  Las siglas o abreviaturas de los cuadros o figuras se especificarán al pie de los mismos.
8.  Las referencias deben enumerarse consecutivamente según su orden de aparición en el texto y el número correspondiente debe registrarse utilizando el 

comando superíndice de Word (nunca deben ponerse entre paréntesis). Para evitar errores se sugiere utilizar la aplicación “insertar referencia” del menú 
principal de Word. Deben omitirse comunicaciones personales, en cambio, sí se permite la expresión “en prensa” cuando un trabajo se ha aceptado para 
publicación en alguna revista, pero cuando la información provenga de textos enviados a una revista que no los haya aceptado aún, deberá citarse como 
“observaciones no publicadas”. Cuando en una referencia los autores sean más de cinco se consignarán los primeros cuatro y el último seguido de la 
palabra y col. o et al (si es en inglés).

Ejemplos
Publicación periódica
You Ch, Lee KY, Chey RY, Menguy R. Electrogastrographic study of patients with unexplained nausea, bloating and vomiting. Gastroenterology 
1980;79:311-314.

Libro
Murray PR, Rosenthal KS, Konbayashi GS, Pfaller MA. Medical microbiology. 4th ed. St Louis: Mosby, 2002;210-221.

Capítulo de libro
Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome alterations in human solid tumors. In: Volgestein B, Kinzler KW, editors. The genetic basis of human 
cancer. New York: McGraw-Hill, 2002;93-113.

Base de datos o sistemas de recuperación en internet
Online Archive of American Folk Medicine. Los Angeles: Regents of the University of California 1996 (consultado 2007 Feb 1). Disponible en http://
www.folkmed.ucla.edu/.

Artículos de revistas en internet
Kaul S, Diamond GA. Good enough: a primer on the analysis and interpretation of noninferiority trials. Ann Intern 2006;145(1):62-69. Disponible 
en http://www.annals.org/reprint/145/1/62.pdf

Información obtenida en un sitio de internet
Hooper JF. Psychiatry and the Law: Forensic Psychiatric Resource page. Tuscaloosa (AL): University of Alabama, Department of Psychiatry and Neu-
rology; 1999 Jan 1 (Actualizado 2006; consultado en 2007 Feb 23). Disponible en http://bama.ua.edu/-jhooper/
9. Se aconseja que en las referencias bibliográficas se incluyan citas de autores mexicanos o latinoamericanos.



www.nietoeditores.com.mx

Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a

Instrucciones para autoresInstrucciones para los autores

CESIÓN DE DERECHOS DE AUTOR

•	 TíTulo del arTículo:  

  

  

•	 Nombre compleTo del auTor o auTores: 

  

  

  

  

  

•	 los auTores cerTificaN que se TraTa de uN Trabajo origiNal, que No ha sido previameNTe publicado Ni eNviado para su publicacióN a oTra 

revisTa. maNifiesTaN que No exisTe coNflicTo de iNTereses coN oTras iNsTaNcias.

•	 TambiéN acepTaN que, eN caso de ser acepTado para publicacióN eN dermaTología revisTa mexicaNa, los derechos de auTor seráN TraNsferidos a la revisTa.

•	 Nombre y firma de Todos los auTores: Nombre firma

 

 

           

•	visTo bueNo (Nombre y firma) de auTorizacióN de la iNsTiTucióN doNde se realizó el Trabajo:

  Nombre firma

   

  

        

Los abajo firmantes estamos conformes con lo mencionado en los incisos previos, como en el tipo de crédito asignado en este artículo:

lugar: fecha:




