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Resumen

Las patologias del pelo reciben poca atencién durante la for-
macion del médico general, pero al tener alta prevalencia en
la practica clinica es importante considerar los principios ba-
sicos del crecimiento del peloy las patologias mas comunes
que lo afectan, para llegar a un diagnoéstico y un tratamiento
correcto en cada situacion.
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Hair: its generalities and most common
diseases

Abstract

Hair pathology is often overlooked during undergraduate
medical training. However, because of its high prevalence in
the clinical practice it is important to know the basic princi-
ples of hair growth and the most frequent pathologies that
afflict this structure and how to make an adequate diagnosis
and treatment for each patient.
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INTRODUCCION

El pelo es uno de los anexos de la piel que tiene
relevancia diagnéstica para el médico general por
la frecuencia de las patologias que lo afectan y las
distintas opciones para su tratamiento. El abordaje
diagndstico presenta un reto debido a las similitudes
entre las distintas patologfas, por lo que en este arti-
culo se abordardn los aspectos mds importantes en
relacién con el pelo normal, asi como sus patologias
mds comunes.

GENERALIDADES

El pelo se considera uno de los anexos mds impor-
tantes de la piel ya que la cubre casi en su totalidad.
Cuenta con mltiples funciones, entre las que des-
tacan: proteccién en contra de elementos externos,
dispersion de productos provenientes de las glindu-
las sebdceas, funciones sensitivas, asi como aquellas
de importancia psicosocial. Aunque en el humano
la funcién de termorregulacién se ha perdido en el
caso del cuero cabelludo, sf tiene funcién de pro-
teccidn, aislamiento del calor y el enfriamiento, asi



como proteger a la piel del cuero cabelludo de los
efectos de la luz ultravioleta?.

Embriologia
Durante el periodo embrionario, el pelo se origina
en la capa ectodérmica. A las 9 semanas de gestacién
se inicia su aparicién al formarse el germen piloso
primario de los niicleos de la capa germinativa’® que
crecerd hasta formar el foliculo piloso y se identifi-
card con facilidad alrededor de la semana 20, ini-
cialmente en las cejas, el mentén y el labio superior®.
El lanugo es el primer pelo en aparecer, lo que
ocurre a partir de la semana 12, y se caracteriza por
ser un pelo fino, blando y poco pigmentado, el cual
se reemplazard en el periodo perinatal por uno mds
grueso®. Del mesénquima del foliculo piloso se ori-
ginan los musculos erectores del pelo, mientras que
los melanocitos provienen de los melanoblastos que
migran hacia los bulbos pilosos?. Al momento del
nacimiento hay aproximadamente 5 millones de
foliculos pilosos, que pueden cambiar en tamafio
debido a influencia androgénica, pero no aumentan
en nimero'.

Anatomia e histologia

En el cuerpo hay 2 tipos de pelo: los pelos vellosos,
que son blandos, finos, cortos y pélidos, y los pelos
terminales, que son grandes, gruesos, largos’y son
estructuras queratinizadas.

De acuerdo con su localizacién anatémica los
foliculos pilosos pueden variar en tamafo y forma,
pero cuentan con la misma estructura general®.

El complejo pilosebédceo estd constituido por los
siguientes elementos:

*  Foliculo piloso. Es una invaginacién de células
basales hacia la dermis, lo que forma un saco.
La raiz del pelo estd compuesta por las células
de la matriz que son las que dardn lugar al ciclo
de crecimiento del pelo.

*  Pelo. Estd compuesto por la médula (es el centro
y s6lo se encuentra en el pelo grueso), la corteza
y la cuticula (células periféricas). Al desplazarse
las células de la corteza hacia la superficie, se
sintetizan filamentos de queratina y granulos
de tricohialina’. Los melanocitos se encuentran

con las células de la matriz cerca de la papila;
éstas transfieren melanosomas a las células de la
corteza y confieren color al pelo.

»  Miisculo piloerector. Son células de musculo liso
que se extienden del tallo del foliculo piloso a
la capa papilar de la dermis y que al contraerse
elevan el tallo del pelo y su piel circundante.

Ciclo de crecimiento

El pelo cuenta con un ciclo de crecimiento que in-
volucra 3 fases distintas, que en el humano no son
sincrénicas, lo que previene una pérdida masiva

de pelo”:

*  Andgena (crecimiento activo). Dura de 2 a 6 anos.
El 90-95% de los pelos del cuero cabelludo se
encontrardn en esta fase.

* Catdgena (involucién). Dura de 2 a 3 semanas.
El 1-2% de los pelos del cuero cabelludo se en-
contrardn en esta fase.

 Teldgena (descanso). Dura de 2 a 3 meses. El 10-
15% de los pelos del cuero cabelludo se encon-
trardn en esta fase que se caracteriza por pelos en
clava, mds queratinizado en la porcién proximal®.

Aproximadamente cada dia el pelo crece 0.35
mm (aproximadamente 15 mm/afo) con recambio
aproximado de 20-30 pelos al dia ®y el ciclo normal
resulta en el reemplazo de todos los pelos del cuero
cabelludo en un lapso de 3 a 5 anos.

Pruebas diagnésticas
Las siguientes pruebas serdn de utilidad al evaluar
a un paciente con pérdida de pelo:

* Historia familiar e historia clinica con dura-
cién y patrén de la pérdida de pelo asi como
otras afecciones y medicamentos que se estén
utilizando’.

* Examen directo del pelo y piel cabelluda verifi-
cando toda la extensién del mismo con luz ade-
cuada, para reconocer el patrén y distribucion
de la pérdida del pelo™™

* Prueba de traccién de pelo: se toman 50-60 pelos
con el pulgar, indice y dedos medios y se jalan
con fuerza. Un resultado positivo indica des-
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Figura 1. Alopecia areata de piel cabelluda.

Figura 2. Signo de exclamacion visto con dermatoscopio en
alopecia areata.
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prendimiento activo de pelo (> 5-6 pelos) y se
relaciona particularmente al efluvio telégeno’.

* Lafotografia global, tomando en cuenta todo el
cuero cabelludo, se utiliza como método com-
parativo para evaluar los cambios mientras se
encuentra en tratamiento'’.

* Biopsia de la piel cabelluda: tiene mayor utili-
dad en pacientes con alopecia cicatrizal, pero
es un buen apoyo para todas las alopecias. Se
debe tomar una muestra de 4 mm de un drea
afectada en la que adn se encuentren pelos y se
utiliza la tincién de hematoxilina y eosina para
evaluar la biopsia'.

PATOLOGIAS PRINCIPALES

Para definir los términos utilizados en general, se
considera “alopecia” a una reduccién visible de la
densidad del pelo contra el efluvio, que se refiere a
una pérdida activa de mds de 100 pelos por dia'2.
A continuacién se abordardn las patologfas mds co-
munes en relacién con esta pérdida del pelo.

Alopecia areata

Descripcion

Se trata de una enfermedad inflamatoria crénica
que lleva a una pérdida total y localizada de pelo
con distintos grados de extensién'.

Epidemiologia

La prevalencia es del 0.1-0.2% y se presenta en ni-
fios y adultos, aunque es mds comtn en menores
de 30 afos (hasta 66%)"° y no hay predileccién por
algtin sexo.

Su presencia se ha relacionado con otras enfer-
medades autoinmunes, entre ellas el lupus erite-
matoso sistémico, vitiligo y en mayor proporcién
afecciones tiroideas autoinmunes.

Fisiopatologia

Se cree que es de origen autoinmune debido a reac-
ciones mediadas por anticuerpos, células T'y citoci-
nas®. Las células inflamatorias atacan a los foliculos
en fase andgena llevindolos inmediatamente a fase
catdgena y esto conduce a distrofia del foliculo, lo
que impide el anclaje adecuado al mismo y lleva a

la pérdida de pelo®.



Alrededor del 20% de las personas con alope-
cia cuentan con historia familiar positiva. Lo que
sugiere predisposicién genética'’.

Clinica
Se presenta como dreas bien circunscritas de pér-
dida de pelo en piel de apariencia normal que afec-
ta principalmente la piel cabelluda o la regién de
la barba (figura 1). Es de instauracién subita con
parches de hasta 2 cm; aparece en el transcurso de
una noche' y en ocasiones puede progresar hasta
abarcar la totalidad de la piel cabelluda o el cuerpo.
Desde el 10 al 66% de los pacientes con alo-
pecia areata presentarin cambios ungueales y se
ha observado un peor prondstico en los pacientes
que también presentan esta alteracién'; el hallaz-
go principal puede ser puntilleo superficial. Otros
datos que pueden observarse incluyen: leuconiquia,
pigmentacién blanquecina de las ufas, lineas de
Beau, depresiones horizontales profundas sobre la
superficie ungueal'é. Habitualmente los pacientes
presentan recuperacién espontdnea de los 6 a los12
meses y cuenta con una recurrencia de 30%.

Diagnéstico

A la exploracién dermatoscépica se observan carac-
teristicamente los pelos en “signo de exclamacién”
ya que se adelgaza la seccién proximal y la porcién
distal permanece de tamafio normal®" (figura 2).
Asi mismo se pueden observar puntos amarillentos
en las dreas afectadas, lo que indica la progresién
activa de la enfermedad®.

Si después de una exploracién fisica completa
el diagndstico no es claro, se sugiere realizar una
biopsia de piel en la que se encontrard un patrén
caracteristico de infiltrado linfocitico perifolicular
denso alrededor de foliculos andgenos'®.

Tratamiento

El predictor mds importante, en el largo plazo, es la
severidad de la presentacién inicial de la enfermedad"”
y hasta el momento no hay tratamiento curativo y
debido a su alta tasa de remisién; en muchas ocasiones
se espera a su remision espontdnea. Los tratamientos
con mejor evidencia son la inyeccién de corticoides
intralesionales y la induccién de alergia por contacto'®.
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Los esteroides intralesionales son el tratamiento
de eleccién y se aplica triamcinolona'® con inyec-
ciones en la dermis profunda de 0.1 ml aproxima-
damente a 1 cm de distancia entre cada una y este
proceso se debe repetir cada 4 a 6 semanas, el efecto
adverso mds comun es la atrofia de la piel”'¢. El
uso de esteroides sistémicos es limitado por la alta
incidencia de efectos adversos.

La inmunoterapia topica puede ser ttil debido a
la supresién de células T que se supone ocurre por
la reaccién inmune, creando de esta forma una in-
hibicién a la reaccién autoinmune contra el foliculo
piloso". Se realiza con un irritante tépico (antralina)
durante 20 a 30 minutos diariamente, con aumento
progresivo de la dosis; en México no se encuentra
disponible'.

El minoxidil al 5% tiene utilidad como trata-
miento coadyuvante ya que puede retrasar la recaida
en la enfermedad®.

Los agentes anti-JAK se han postulado como
tratamiento recientemente debido a la participacién
de la via JAK en la activacién de linfocitos CD8
e interferén gamma, que se han implicado como
mecanismos fisiopatoldgicos, aunque se requiere

una mayor investigacién?®’.

Alopecia androgénica

Generalidades

Se trata de una minituarizacién en el tamafio del
foliculo piloso, progresiva, no cicatrizal, que sigue
un patrén caracteristico en individuos con predis-
posicién genética. Es la patologia del pelo mds co-
mun, puede afectar a hombres y a mujeres” y es de
particular importancia debido a la disminucién en
la calidad de vida referida por los pacientes (figuras

3y4).

Epidemiologia

Es mds comdn en hombres, en los que alcanza una
prevalencia de hasta el 80% en pacientes mayores
de 70 afios. Comparativamente, en mujeres mayores
a 70 afios, la prevalencia es de 29-42%.

Fisiopatologia

Es una enfermedad mediada por los andrégenos en
pacientes con predisposicién genética, mostrando
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concordancia del 80-90% en gemelos monocigo-
tos*’. Los andrégenos llevan a la minijaturizacién
del foliculo piloso que implica disminucién en
la papila dérmica con disminucién subsecuente
del didmetro del pelo y disminucién de la fase de
crecimiento (andgena) del mismo?".

Clinica
Habitualmente los signos iniciales se presentan du-
rante la adolescencia. En hombres suele involucrar el
drea frontotemporal y el vértex, y se clasifica segtin
la escala de Hamilton Norwood segtin su extension
(figura 5).

En las mujeres, los patrones son mds variados
e incluye:

* Adelgazamiento difuso de la regién coronal con
preservacion de la linea frontal.

* Adelgazamiento y ensanchamiento de la regién
central del cuero cabelludo con afeccién de la
linea frontal.

Figura 3. Alopecia androgenética patrén masculino. * Adelgazamiento relacionado con recesién bi-
temporal.

La escala utilizada en mujeres para clasificacién

es la de Ludwig (figura 6).

Diagnéstico

Se debe examinar la piel cabelluda para comparar
la densidad en las distintas regiones (frontal, occi-
pital y temporal) y para determinar la distribucién
de la alopecia. En general, el diagnéstico es clini-
co y no se requieren mds pruebas, sin embargo se
mencionan a continuacién las mds comunes. La
prueba del tirén se utiliza para descartar el efluvio
telégeno y suele ser negativo, aunque puede estar
ligeramente acentuado en la regién frontal®. En la
dermatoscopia se puede ver variacién en el didme-
tro folicular con aumento de vello. La fotografia
global estandarizada tiene utilidad para valorar la
efectividad del tratamiento.

Tratamiento

i El tratamiento no es necesario en todos los casos y
Figura 4. Alopecia androgenética patrén femenino. en caso de que se decida utilizar, se debe tener claro
con el paciente las expectativas del mismo. Por el
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momento s6lo hay 2 medicamentos aprobados por

la FDA:

* Finasteride. Inhibidor de la 5-alfa reductasa que
acttia reduciendo la produccién de dihidrotes-
tosterona en el cuero cabelludo®. Se utiliza en
hombres a dosis de 1 mg/24 h, tomando en cuenta
que el efecto puede no verse hasta 6-12 meses
después de iniciado el tratamiento y debe con-
tinuarse su uso para mantener el efecto.

*  Minoxidil tépico. Ayuda a aumentar la densidad
y grosor del pelo en la mayoria de los pacientes
por un mecanismo de accién desconocido pero
se cree que es mediado por apertura de cana-
les de potasio®?** y se ha visto que prolonga la
fase andgena de crecimiento'. Se utiliza de forma
topica al 5% y debe aplicarse 2 veces por dia.
Cuenta con pocos efectos adversos, que suelen
ser locales.

*  Orras alternativas. Se puede considerar el tras-
plante de pelo en pacientes con alopecia severa-
moderada que no han mejorado después de un
afo de manejo médico, tomando en cuenta que
no prevendrd la progresion de la pérdida de pelo®.

Efluvio telégeno

Generalidades

Es una pérdida difusa de pelo de cuero cabelludo,
no cicatrizal que suele suceder 2-3 meses posterior
a el evento detonante y la pérdida normalmente
no involucra mas que el 50% del pelo de la piel

cabelluda’.

Epidemiologia

Es la causa mds comun de pérdida difusa de pelo’.
Se clasifica como crénica al persistir durante mds de
6 meses** y afecta primordialmente a mujeres entre
la cuarta y quinta décadas de la vida.

Fisiopatologia

Se debe a pelos en fase de crecimiento (andgena)
que sufren algiin estimulo que los hace pausar el
crecimiento, entrar a la fase catdgena y posterior-
mente teldgena, lo que llevard a una pérdida mds
importante de la normal (definida como > 100

pelos al dia).

P. Castafneda Gameros, S. Lépez Cordero

Tipo llI

Tipo lll vertex

Tipo llla

Tipo IVa Tipo Va

Figura 5. Clasificacion de Hamilton. Tomada con permiso
de Gupta M, Mysore V. Classifications of Patterned Hair
Loss: A Review. J Cutan Aesthet Surg. 2016;9(1):3-12.

Los estimulos desencadenantes son diversos y
pueden incluir: causas fisioldgicas, estados febriles,
estrés (emocional, cirugia mayor, heridas graves),
medicamentos (retinoides orales, anticonceptivos,
anticonvulsivantes, beta bloqueadores, captopril),
alteraciones tiroideas, falla orgdnica y deficiencias
nutricionales entre otros’.

Clinica

Aproximadamente 2-3 semanas después del evento
detonante inicia la pérdida difusa de pelo, que puede
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Tipo | Tipo Il

Tipo Il

Figura 6. Clasificacion de Ludwig. Tomada con permiso
de Gupta M, Mysore V. Classifications of Patterned Hair
Loss: A Review. J Cutan Aesthet Surg. 2016;9(1):3-12.

producir adelgazamiento en toda la piel cabelluda
o0 en ocasiones puede manifestarse como recesion
bitemporal?* (figura 7). A la exploracién fisica se
podrén extraer con facilidad pelos del vértice y zona
de implantacién de piel cabelluda.

En caso de ser secundario a Kwashiorkor hay
periodos interrumpidos de crecimiento de pelo de-
jando el pelo en fase telégena y esto junto con de-
coloracién del mismo, lo que produce el signo de
bandera caracteristico.

Diagnéstico

La prueba de traccién es positiva, ante traccién gentil
de aproximadamente 60 pelos, se desprenden mds
de 10% (normal 2-3 pelos). Al realizar un trico-
grama se encontrard mds del 25% de pelo en fase
telégena, recordando que lo normal es del 5%, lo
que le otorga el nombre a esta patologia’.

Tratamiento
El tratamiento debe de ser dirigido a identificar el
factor detonante y corregirlo. Al ser el estrés uno de
los detonantes principales, se recomienda la orien-
tacién psicolégica. Usualmente es autolimitado, con
una duracién de 6, meses aunque puede tardar de
12 a 18 meses para notar una diferencia cosmética’.
Aungque se ha propuesto una relacién entre los
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niveles de ferritina disminuidos y el efluvio telé-
geno, no se ha demostrado una relacién clara y se

debate el uso terapéutico de la misma®.

Efluvio anageno

Descripcion

Es una pérdida abundante y reversible de pelos en
fase andgena secundaria a un evento que impide
la actividad mitética o metabdlica de los foliculos
pilosos y se observa frecuentemente en pacientes
en tratamiento con quimioterapia o radioterapia'?.

Epidemiologia

Tiene una incidencia del 65% en pacientes con
cdncer®® y se considera uno de los factores més trau-
mdticos en estos pacientes.

Fisiopatologia

La toxicidad es mediada directamente por un es-
timulo téxico directo a las células que se dividen
rapidamente en el foliculo piloso. Al detener de for-
ma subita la actividad mitética, lleva a debilitacién
de la porcién proximal del tallo que se encuentra
parcialmente queratinizada llevando a pérdida de
pelo?®. Como la mayoria del pelo se encuentra en
fase andgena, su pérdida es abundante.

No todos los agentes quimioterapéuticos ten-
drdn la misma toxicidad y los que mds causan esta
condicién son: adriamicina, daunorubicina, etopé-
sido, irinotecan, ciclofosfamida, epirubicina, doce-
taxel, paclitaxel, ifosfamida y topotecan®.

Aunque la quimioterapia es la principal, otras
causas para esta patologia incluyen enfermedades
sistémicas que causan inflamacién peribulbar, como
el lupus eritematoso sistémico o la sifilis secunda-
ria'?.

Clinica

Usualmente inicia de 1-3 semanas después de la
quimioterapia y se completa a los 1-2 meses. La pér-
dida inicia en la regién coronal y lados de la cabeza
y progresa a ser difusa o en parches, dependiendo
de la cantidad de pelos que se encuentren en la
fase andgena'?. Los sintomas continuardn mientras
dure la quimioterapia y vuelve a crecer aproxima-
damente 1 a 3 meses posterior a la suspensién de
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la misma. Se han reportado en aproximadamente
60% de los casos cambios en textura, grosor y color
en el nuevo pelo.

Diagnéstico

El diagnéstico suele ser clinico y rara vez requiere
complemento, aunque se puede utilizar la micros-
copia de luz para ayudar a diferenciar entre pelos
telégenos y andgenos. El hallazgo caracteristico es
la fractura de las raices.

El diagnéstico diferencial principal es el efluvio
telégeno, en el que la pérdida es mds tardia poste-
rior al insulto, se pierde menos cantidad de pelo
(20-50% frente a 80-90%) y la raiz se mantendrd
intacta contra la fracturada en el efluvio andgeno.

Tratamiento

Se han utilizado multiples técnicas para prevenir
la pérdida de pelo secundaria a quimioterapia, in-
cluyendo torniquetes del cuero cabelludo e hipoter-
mia del mismo, pero se discute si estas estrategias
podrén formar un santuario para células malignas
por lo que su uso es controversial'?. El pilar mds
importante del tratamiento serd la educacién al pa-
ciente y cuidados generales como evitar lavarlo mds
de lo necesario y la posibilidad de utilizar cobertura
mientras dure la quimioterapia®.

Alopecia por traccion

La alopecia por traccién se debe a la tension prolon-
gada o repetida de la raiz del pelo®, y se caracteriza
por ser reversible en etapas tempranas e irreversible
en las etapas tardias®, por lo que un diagnéstico y
manejo oportuno es de vital importancia.

El diagnéstico es clinico y se presenta como
una pérdida de pelo en la regién temporal y fron-
tal aunque puede variar segin el estilo de peinado
implicado (figura 8). Ademds de presentarse por
peinados tales como trenzas y rastas, se han identi-
ficado como factores de riesgo el uso de extensiones
y alisamiento quimico®.

El tratamiento inicial se enfoca a cambios en
el estilo de vida con recomendaciones de desconti-
nuacién inmediata del peinado desencadenante. En
caso de presentar datos de inflamacién (descama-
cién, eritema, dolor) se pueden utilizar los esteroides
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topicos o intralesionales. Asi mismo se ha visto me-
jorfa con minoxidil tépico 2% en reportes de caso®,
aunque no estd aprobado su uso hasta el momento.

El pronéstico es bueno en caso de iniciar trata-

miento oportuno con reversion de la alopecia.

CONCLUSION

Las patologias principales que involucran al pelo
tienen relacién estrecha con el ciclo de crecimien-
to del mismo, por lo que es importante recordar
que se divide en catdgena, telégena y andgena. La
causa mds comun de pérdida de pelo es el efluvio
telégeno seguido por la alopecia androgénica, por
lo que serd importante diferenciar estas condiciones
con las herramientas disponibles mencionadas con
anterioridad. Finalmente es importante destacar
que aunque hay multiples tratamientos en investi-
gacion, hay pocos aprobados hasta este momento,
y la parte mds importante de éste continuard siendo
la educacién al paciente. @
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