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Puntos para una lectura rápida

● La dermatoscopia es una nueva herramienta que ha 

simplificado enormemente el diagnóstico y manejo de estas 

enfermedades.

● Las alopecias no cicatriciales son las más frecuentes 

(efluvio telogénico, alopecia areata y alopecia 

androgenética). 

● El médico de familia tiene un papel muy importante en el 

diagnóstico precoz de las alopecias cicatriciales, y así 

evitar una alopecia irreversible. 

● Es necesario realizar una breve exploración psicológica de 

los pacientes con alopecia para valorar qué personas 

necesitarán un apoyo psicológico, ya que con frecuencia las 

personas con alopecia presentan depresión, ansiedad y un 

deterioro moderado-severo en la calidad de vida.

● El tratamiento del efluvio telogénico agudo es corregir la 

causa e informar del buen pronóstico. 

● El tratamiento de primera línea de la alopecia areata son 

las infiltraciones intralesionales de triamcinolona, excepto 

en las formas extensas o rápidamente progresivas en las 

que se recomienda prednisona 0,5 mg/kg/día.

areataPalabras clave:

La “caída de cabello” es un motivo de consulta muy fre-
cuente y que puede corresponder a diferentes patolo-

gías. La tricología es la rama de la dermatología que estudia 
estas diferentes enfermedades del cabello. En este artículo 
hablaremos de patología en adultos. 

¿Por qué son importantes estas enfermedades? La ma-
yoría de las patologías son asintomáticas (no pican ni due-
len), pero el cabello es una parte importante de la autoima-
gen, por lo que la caída de cabello suele conllevar un gran 
impacto emocional1. Además, las alopecias cicatriciales cau-
san una inflamación crónica de los folículos pilosos que se 
resolverá con una cicatriz permanente; por lo tanto, será 
muy importante el diagnóstico precoz de las alopecias cica-
triciales para intentar minimizar la zona de alopecia irrever-
sible2. Esta inflamación presente en las alopecias cicatricia-
les a menudo sí se acompaña de picor y/o dolor. 

¿Cuáles son las tres patologías de cabello más frecuen-
tes? Aproximadamente el 95% de las consultas por caída de 
cabello están relacionadas con una de las siguientes tres pa-
tologías: efluvio telogénico, alopecia areata y alopecia an-

drogenética (= calvicie común)3. Ninguna de estas entidades 
presenta signos inflamatorios, a diferencia de las alopecias 
cicatriciales (tabla 1).

¿Merece la pena conocer las alopecias cicatriciales? 
Las alopecias cicatriciales (tabla 2) son poco frecuentes 
(aproximadamente un 5% de las consultas por caída de cabe-
llo) y el tratamiento es responsabilidad del servicio de der-
matología. En este artículo presentaremos un algoritmo sen-
cillo para facilitar el cribado de las alopecias cicatriciales. 

¿Cómo abordar los problemas 
de cabello de manera 
práctica? 

El primer paso es establecer a cuál de los siguientes tres es-
cenarios clínicos (fig. 1) corresponde el problema del pa-
ciente: exploración normal, densidad capilar disminuida o 
placa/s alopécica/s. ¿Cuándo hablamos de densidad capilar 
disminuida? En condiciones normales, el cuero cabelludo 
solo es visible a nivel de la línea de peinado (fig. 1 A). Por lo 
tanto, si vemos el cuero cabelludo más allá de esta línea (fig. 
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El segundo paso es buscar si existen signos inflamatorios 
o no (fig. 2). Los signos inflamatorios son eritema, descama-
ción, nódulos eritematosos, pústulas y costras. Esta inflama-
ción puede ser evidente clínicamente, pero otras veces solo 
la veremos con el dermatoscopio. 

Los signos dermatoscópicos que indican presencia de infla-
mación son (fig. 3): eritema perifolicular, hiperqueratosis foli-
cular, pústulas, costras foliculares y folículos en penacho5,6. 
“Folicular” o “perifolicular” hace referencia a que ese eritema o 
pústula o hiperqueratosis está localizado/centrado en la raíz de 
un pelo. ¿Qué son los folículos en penacho? En un cuero cabe-
lludo sano observamos que de cada orificio nacen de 1 a 3 ca-
bellos. Si observamos que de un mismo orificio salen 4 pelos o 
más, entonces hablamos de folículos en penacho7 (fig. 3 E). Es-
tos folículos en penacho son muy específicos de las alopecias 
cicatriciales y, por lo tanto, un criterio de derivación. 

El tercer y último paso es integrar esta información (de las fi-
guras 1, 2 y 3) para alcanzar un diagnóstico (fig. 4). Así, si el 

1 B), entonces hablamos de densidad capilar disminuida4, 
excepto si vemos una placa bien definida que entonces ha-
blaremos de placa alopécica (fig. 1 C).

TABLA 1. Alopecias no cicatriciales

Exploración física Dermatoscopia Analítica (controvertido) Tratamiento inicial Seguimiento

Efluvio telogénico 
(ET) (fig. 1 A)

Pull test de 

diferentes zonas 

(positivo o 

negativo)

Normal Hemograma, ferritina, 

vitamina D, TSH, T3L, 

T4L, y anticuerpos 

antiperoxidasa tiroidea

Corregir la causa

Informar del buen 

pronóstico (± 

complementos 

alimenticios)

Suplementar déficit si 

existe: vitamina D  

o hierro

Monoxidil si ET > 6 

meses

Alopecia areata (AA) 
(fig. 1 C, 7, 9-11)

Pull test del borde 

de la placa (si es 

positivo indica 

actividad)

Signos de actividad: 

pelos en signo de 

exclamación, 

puntos

Hemograma, ferritina, 

vitamina D, TSH, T3L, 

T4L, y anticuerpos 

antiperoxidasa tiroidea, 

antitiroglobulina

Clobetasol + 

minoxidil al 5% (o 

prednisona oral si 

> 30% o progresa 

rápidamente)

Servicio de 

Dermatología

Alopecia 
androgenética  
(fig. 1 B, 8)

Pull test negativo 

(puede ser 

positivo si asocia 

efluvio 

telogénico)

Útil para descartar 

signos de 

alopecia 

cicatricial

Hemograma, ferritina, 

vitamina D, TSH, T3L, 

T4L, testosterona total y 

libre, DHEA-S y 

prolactina

Minoxidil al 5%  

(1 ml cada  

12-24 h)

Dermatología 

(consensuar si en 

centro público o 

privado)

TABLA 2. Alopecias cicatriciales y tiña capitis

Alopecias cicatriciales Sexo y edad típicos Clave diagnóstica
(D: dermatoscópica; C: clínica

Liquen plano pilar Mujer posmenopáusica D: hiperqueratosis folicular ± eritema perifolicular  

(fig. 3 C, 12)

Alopecia frontal fibrosante Mujer posmenopáusica C: recesión de la línea de implantación frontotemporal  

(fig. 13)

D: igual que en el liquen plano pilar

Lupus eritematoso y dermatomiositis Mujer de edad media C: placa eritematosa ± descamativa con alopecia  

(fig. 2 A y 2 D)

Foliculitis decalvante Varón joven/mujer de edad media C: pústulas y/o costras con alopecia (fig. 2C, 2F, 14 A)

D: pústulas foliculares ± costras ± folículos en penacho con 

> 10 cabellos (fig. 3)

Celulitis disecante Varón joven C: nódulos eritematosos alopécicos (fig. 2B, 15 B)

Acné queloidal de la nuca Varón joven (sobre todo de piel negra) C: pápulas o placas sobreelevadas cicatriciales en la nuca 

(fig. 15 A)

Tiña capitis Mujer posmenopáusica y niños/as C: descamación + alopecia/disminución densidad (fig. 2 E)

D: pelos en “c” ± pelos en “s” ± pelos angulados (fig. 16)

Figura 1. Los tres posibles escenarios clínicos en las consultas por 

caída de cabello. A) Densidad capilar normal (efluvio telogénico). 

B) Densidad capilar disminuida de manera difusa (alopecia andro-

genética en una mujer). C) Placa alopécica (alopecia areata).
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paciente presenta una o varias placas alopécicas, buscaremos si 
presenta o no signos inflamatorios. Si en un paciente con alope-
cia encontramos cualquier signo inflamatorio, entonces sabre-
mos que estamos ante una tiña capitis o una alopecia cicatricial. 
Estas patologías son poco frecuentes y de manejo complejo, así 
que será recomendable derivar a atención especializada. 

Si la placa alopécica no se acompaña de signos inflamato-
rios (fig. 4), nos fijaremos en si la piel está atrófica o no7. 
¿Cómo sabemos si la piel está atrófica? En una alopecia cica-
tricial de larga evolución puede que los signos inflamatorios 
ya hayan desaparecido y solo presente cicatriz atrófica resi-
dual (fig. 5). Si pellizcamos o traccionamos esa piel de la pla-
ca alopécica, veremos cómo aparecen múltiples arrugas, ya 
que es una piel adelgazada como papel de fumar (fig. 5 A). 

Además, esta piel atrófica suele ser muy brillante (fig. 5 B). 
Por último, si la placa alopécica no se acompaña de signos in-
flamatorios ni piel atrófica, entonces el diagnóstico es alope-
cia areata u otras alopecias muy infrecuentes, como alopecia 
sifilítica8,9 y tricotilomanía10,11 (fig. 6). 

En cambio, si no vemos ninguna placa alopécica, sino que 
la persona consulta por caída de cabello difusa, primero eva-
luaremos si la densidad capilar es normal o no (fig. 4). En 
una persona con exploración totalmente normal, el diagnós-
tico será de efluvio telogénico (fig. 1 A). Por el contrario, si 
la densidad capilar está disminuida, realizaremos el pull test 
(o pilotracción). 

El pull test (“pull” del inglés “estirar”) consiste en estirar 
suavemente un mechón de cabellos de tres áreas diferentes 

Figura 2. Signos inflamatorios acompañados de alopecia. En pso-

riasis o dermatitis seborreica no vemos alopecia. Si vemos alguno  

de estos signos inflamatorios asociados a alopecia o disminución de  

la densidad capilar, debemos sospechar una alopecia cicatricial o 

tiña capitis. A)  Eritema (sin descamación) y alopecia (placa de 

lupus eritematoso cutáneo). B)  Nódulo eritematoso y alopecia 

(celulitis disecante). C) Pústulas y alopecia (foliculitis decalvan-

te). D)  Eritema, descamación y alopecia (dermatomiositis). 

E) Des camación (sin eritema) y alopecia (tiña capitis). F) Costras 

y alopecia (foliculitis decalvante). Las costras corresponden a 

exudados secos de las pústulas rotas y sangrado. 

Figura 3. Signos inflamatorios dermatoscópicos que sugieren una 

alopecia cicatricial. A) Eritema perifolicular (círculo) y costras 

amarillentas foliculares (flecha) (foliculitis decalvante). B) Erite-

ma perifolicular (flecha) y folículos en penacho (círculo) (foliculi-

tis decalvante). C) Hiperqueratosis folicular típicamente blanca 

(flecha) (liquen plano pilar). Comparar con el resto de las imáge-

nes en que no se observa este signo. Ver también figura 12 C.  

D) Costras serohemáticas foliculares (flecha) (foliculitis decalvan-

te). El suero es de color amarillo, y la sangre de color rojo o ne-

gro. E) Folículo en penacho (flecha) con más de 10 pelos por 1 

orificio (foliculitis decalvante).

Caída difusa

¿Densidad capilar reducida?

¿Pull test muy positivo?
(≥6 cabellos)

Efluvio telogénico

Efluvio anagénico 
agudo

Alopecia areata 
de patrón difuso

Alopecia areata 

Considerar alopecia 
sifilítica y tricotiloma-

nía (fig 6)

Alopecia cicatricial 
o tiña capitis
Derivar para 
diagnóstico y 
tratamiento

Alopecia androgenética
(+/- efluvio telogénico)

¿Signos inflamatorios?

¿Signos inflamatorios?

¿Factor desencadenante*?

¿Piel atrófica?

Placa/s alopécica/s

(fig. 2 y 3)

(fig. 2 y 3)

(fig. 5)

(fig. 1B, 7 y 8)

SíSí

Sí

No

No

Sí No

No

No

SíSí No

Figura 4. Algoritmo diagnóstico. Los pacientes consultan por tener placas alopécicas o por caída difusa de cabello.

*Fundamentalmente quimioterapia y radioterapia local (ver texto).
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(parietal, temporal y occipital). Se considera positivo si con 
esta maniobra arrancamos 3 cabellos o más en alguno de los 
estirones12. En el efluvio telogénico, el pull test puede ser 
negativo o poco positivo (3-5 cabellos por estirón)13. Si el 
pull test fuera muy positivo (≥6 cabellos), podemos estar an-
te un efluvio anagénico agudo o una alopecia areata de pa-
trón difuso (fig. 7). 

¿Cuáles son los factores desencadenantes del efluvio 
anagénico?13. El efluvio anagénico agudo casi siempre es 
secundario a quimioterapia o radioterapia (alopecia del área 
irradiada). Otros desencadenantes mucho menos frecuentes 
son el envenenamiento (talio, arsénico), endocrinopatías o 
enfermedades autoinmunes. Cualquiera de estos factores  
o enfermedades desencadenantes causarán síntomas (más 
allá de la caída de cabello) que nos ayudarán a sospechar el 
diagnóstico. 

Por último (fig. 4), si la densidad capilar está disminuida, 
pero el pull test es inferior a 6, entonces buscaremos signos 
inflamatorios. Si están presentes sospecharemos una alope-
cia cicatricial en fases iniciales o una tiña capitis, pero si es-
tán ausentes, el diagnóstico será de alopecia androgenética 
asociada o no a efluvio telogénico13. 

La alopecia androgenética (fig. 8) con bastante frecuencia 
se asocia a un efluvio telogénico, ya que son dos enfermeda-
des muy prevalentes. La persona con efluvio refiere una caí-
da exagerada. El diagnóstico de efluvio telogénico es por 
anamnesis, que se confirma con una exploración física es-
trictamente normal (normal excepto por el pull test que pue-
de ser débilmente positivo). En cambio, el diagnóstico de 
alopecia androgenética es por exploración física (densidad 
disminuida sin signos inflamatorios). En la alopecia andro-
genética (sin efluvio telogénico asociado), el pull test es ne-
gativo y la persona no refiere caída de cabello exagerada, si-
no una pérdida progresiva de cabello con el transcurso de 
los años4. 

¿Es necesario realizar 
exploraciones 
complementarias?

Actualmente, el diagnóstico es clínico-dermatoscópico, 
siendo la biopsia cutánea prescindible en la inmensa mayo-
ría de casos. En los pocos casos que sea necesario realizar 

Figura 5. Piel atrófica. La inflamación crónica acaba provocando 

una cicatriz atrófica. Por este motivo, en las alopecias cicatricia-

les tarde o temprano aparecen estos dos signos de atrofia: arru-

gas (A) al traccionar o pellizcar la piel, y piel brillante (B). En fa-

ses avanzadas de una alopecia cicatricial podemos no ver signos 

inflamatorios, y solo esta piel atrófica y/o folículos en penacho. 

En estos casos en que no se observan signos inflamatorios, el pa-

ciente generalmente explica que presentó signos inflamatorios 

durante años.

Figura 6. A) Alopecia de patrón apolillado: ¿sífilis o alopecia area-
ta? Sífilis es la gran simuladora y puede ser clínica, dermatoscó-

pica e histológicamente idéntica a una alopecia areata. Esta ima-

gen puede corresponder a alopecia areata o sífilis. Prácticamente 

todos los pacientes con alopecia sifilítica presentan un exantema 

cutáneo ± lesiones palmoplantares características del secundaris-

mo sifilítico, siendo excepcional que la alopecia sea la única ma-

nifestación de una sífilis. B) Tricotilomanía en un adulto. La tri-

cotilomanía es una alopecia autoinducida por tirarse del pelo. Es  

muy raro en adultos. Es un trastorno mental recogido en el DSM-V  

y es mejor manejado por psiquiatría. La dificultad diagnóstica 

proviene del hecho que los pacientes a menudo niegan la autoría 

de la alopecia. No veremos signos inflamatorios, y el pull test es 

negativo. Con dermatoscopio podemos ver puntos negros, pero no 

signos de exclamación. Si vemos una placa alopécica con aspec-

to de pelo cortado o afeitado, y que no encaja en ningún diagnós-

tico, entonces sospechar tricotilomanía.

Figura 7. Alopecia areata de patrón difuso. También conocida co-

mo “alopecia areata que imita un efluvio anagénico”. Es un sub-

tipo de buen pronóstico, con repoblación rápida incluso sin trata-

miento. En este subtipo vemos también las características der-

matoscópicas típicas de la alopecia areata (fig. 11).
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una biopsia cutánea, esta generalmente la hará dermatología. 
El cultivo micológico se recomienda en todos los casos en 
que sospechemos tiña capitis (recoger pelos con pinzas, y 
escamas frotando con un bisturí del nº 15; la muestra se pue-
de colocar en un frasco estéril de orina). 

 ¿Se recomienda solicitar una analítica? ¿Para qué pa-
tologías? La analítica no ayuda a establecer el diagnóstico, 
excepto en los casos excepcionales de alopecia sifilítica8,9 

(fig. 6). Habitualmente se recomienda (aunque continúa 
siendo un tema controvertido) solicitar analítica en pacientes 
con efluvio telogénico, alopecia androgenética y alopecia 
areata (tabla 1), pero no en alopecias cicatriciales.

Comorbilidades psiquiátricas  
e impacto en calidad de vida

La inmensa mayoría (>75%) de los pacientes con alopecia 
areata van a presentar un deterioro en la calidad de vida, que 
con frecuencia es moderado-severo14. Se ha observado una 
alteración de la calidad de vida tanto en personas con alope-
cias cicatriciales como no cicatriciales1.

El cambio en la imagen corporal va a suponer en muchos 
casos una disminución de la autoestima y un aislamiento so-
cial, también con impacto en la vida sexual y actividades lú-
dicas1,15. Estos cambios psicosociales condicionarán síntomas 
intensos de depresión y ansiedad. Diversos estudios14,16-18 ob-
jetivan que los pacientes con alopecia areata presentan un 
riesgo elevado de trastorno de ansiedad generalizada, episo-
dios depresivos mayores y trastorno adaptativo. 

Por estos motivos, las publicaciones más recientes1,16,17 

enfatizan que es fundamental realizar una valoración psico-
lógica de los pacientes con alopecia, independientemente de 
la severidad clínica objetiva o del tipo de alopecia, ya que 

pacientes con alopecias relativamente leves pueden presentar 
una afectación psicológica severa1,19. Es decir, la gravedad 
clínica no nos ayuda a predecir el impacto psicológico y, por 
lo tanto, esta valoración debe realizarse en todos los pacien-
tes1. 

Recientemente, un grupo español de expertos en tricología 
ha validado un cuestionario de fácil cumplimentación y libre 
acceso en internet20 (Hair specific Skindex-29) que permite 
valorar el impacto en la calidad de vida de los pacientes con 
alopecia. Esta herramienta nos ayudará a realizar este cribado 
inicial para determinar qué pacientes pueden requerir apoyo 
psicológico/psiquiátrico precoz. El 13% de los pacientes pre-
senta riesgo de suicidio14, por lo que es importante actuar 
precozmente antes de que alcancen niveles elevados de de-
ses peración4.

Efluvio telogénico 

¿Cómo es el ciclo folicular normal?21. Consta de tres fases: 
anagénica (= crecimiento, duración promedio de 3 años), se-
guida de la catagénica (= fase de transición de 3 semanas) y 
finalmente la telogénica (= fase de reposo de 3 meses). Al fi-
nalizar la fase telogénica el cabello cae y empieza un nuevo 
ciclo (anágeno). Por lo tanto, la caída es algo fisiológico. En 
condiciones normales caen hasta 100 cabellos al día. Si la 
caída supera esta pérdida fisiológica diaria hablamos de 
efluvio. 

¿Por qué existe caída en el efluvio telogénico?4. Una 
causa (conocida o no) provoca que el folículo termine pre-
maturamente la fase anágena y entre en fase telógena. Tres 
meses más tarde (los 3 meses que dura la fase telógena), la 
paciente experimentará aumento de la caída normal. 

¿Cómo se clasifica el efluvio telogénico?13. Según el 
tiempo de evolución: agudo (< 6 meses) o crónico (> 6 me-
ses).

¿Qué causa un efluvio telogénico?4,13. Es frecuente que 
esta causa, que aparece 3 meses antes del inicio de la caída, 
no sea conocida (idiopática) o no sea evitable: parto, tras 
suspender anticonceptivos (ya que estos prolongan la fase 
anágena), intervenciones quirúrgicas o ingresos hospitala-
rios, estrés emocional y estacionalidad. Otras causas pueden 
ser corregibles como dietas hipocalóricas/anorexia. El eflu-
vio telogénico crónico es habitualmente idiopático.

¿Pueden los déficits vitamínicos o de minerales causar 
efluvio telogénico?4,22-24. Actualmente solo se recomienda 
suplementar el déficit de hierro y de vitamina D, aunque 
continúa siendo un tema controvertido. Cuando hablamos de 
efluvio, se considera déficit de hierro valores de ferritina 
menores de 40 (o menores de 60 en enfermedades inflama-
torias o hepáticas)13. En el contexto del efluvio no existe evi-
dencia científica suficiente para recomendar suplementar 
con zinc, vitamina B12, ácido fólico, biotina, vitamina E o 

Figura 8. Alopecia androgenética (AGA) en 3 mujeres. Al igual que 

en alopecia areata, en la AGA no vemos signos inflamatorios. Lo 

único que observamos en la AGA femenina es una disminución de 

la densidad capilar en la zona superior de la cabeza (frontal/parie-

tal) (A, B y C). En cambio, la zonas laterales y posteriores de la ca-

beza (temporal/occipital) están típicamente respetadas. A diferen-

cia de la AGA masculina (calvicie común de los hombres), aquí no 

vemos recesión de la línea frontal (“entradas”).
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selenio, ni siquiera en aquellos pacientes que presenten défi-
cit de alguno de estos elementos4. Aun así, en la práctica clí-
nica es habitual prescribir complementos alimenticios para 
tratar el efluvio telógenico. Es difícil demostrar la eficacia 
de estos suplementos, ya que el efluvio telogénico general-
mente se autolimita en pocos meses4. Los champús o locio-
nes “anticaída” tienen nula o casi nula evidencia científica y 
no se recomiendan en las guías de tratamiento25.

¿Los medicamentos pueden causar efluvio telogéni-
co?21. Sí, pero debemos excluir otras causas antes de pensar 
en fármacos y debe existir una cronología compatible (intro-
ducción del fármaco 3 meses antes). Casi en todos los casos, 
la caída cede 3 meses después de suspenderlo. Aunque la lis-
ta de posibles medicamentos causales es muy larga, rara-
mente es necesario suspender un fármaco por un efluvio te-
logénico. Los más habituales son: litio (hasta 4-6 meses tras 
su inicio), valproato (dosis dependiente), fluoxetina (meses o 
incluso años tras su inicio), enoxaparina (semanas tras su 
inicio), propranolol, inhibidores de la enzima convertidora 
de la angiotensina, isotretinoína y acitretina. Otros medica-
mentos pocas veces causan caída. 

¿Existe una asociación entre efluvio telógenico y alte-
ración de tiroides?26. Encontramos anticuerpos antiperoxi-
dasa tiroidea (TPO-Ab) en el 2-5% de la población general. 
El 25% de los pacientes con efluvio telogénico presentan an-
ticuerpos positivos. Por este motivo se recomienda solicitar 
TSH, T3, T4 y TPO-Ab en personas con efluvio telogénico 
de más de 3 meses de evolución.

¿Puede un efluvio telogénico progresar a una calvi-
cie?4,13. No, ni siquiera los efluvios telogénicos crónicos 
causan calvicie. Una parte fundamental del tratamiento es 
informar al paciente que la caída generalmente cede sin tra-
tamiento en 3-6 meses. La dermatoscopia del efluvio telogé-
nico es normal, y puede ser útil para dar tranquilidad.

¿Cuál es el manejo práctico del efluvio telogéni-
co?4,13,25. Es imprescindible interrogar sobre posibles causas 
y explorar el cuero cabelludo. El único tratamiento realmen-
te válido es corregir o evitar la causa. Si no existe una causa 
evidente, en una primera visita se pueden prescribir comple-
mentos alimenticios, aunque la evidencia científica para re-
comendarlos es insuficiente. Si la caída no ha empezado a 
disminuir en la visita de control a las 8 semanas, entonces 
podemos solicitar analítica (tabla 1). 

¿Se recomienda minoxidil para el efluvio telogénico 
agudo? El minoxidil puede causar un efluvio telogénico 
agudo tras su suspensión, por lo que no se recomienda como 
tratamiento del efluvio telogénico agudo4, pero sí para el 
efluvio telogénico crónico13, ya sea minoxidil tópico u oral 

(dosis habitual 1 mg/día, formulado). El minoxidil oral es 
igual de efectivo que el tópico, pero es una opción preferida 
por algunos pacientes por su mayor comodidad y su exce-
lente perfil de seguridad27,28. La mejoría con minoxidil se ob-
tiene a partir de los 3-6 meses. 

¿Qué es necesario conocer 
sobre el minoxidil?

¿En qué patologías usar minoxidil? En alopecias no cica-
triciales13,29 (efluvio telogénico crónico, alopecia areata y 
alopecia androgenética) (tabla 1). También se utiliza en eflu-
vio anagénico secundario a quimioterapia13,21. 

¿Cómo actúa el minoxidil y cuál es su posología?30. El 
minoxidil acorta el telógeno y prolonga el anágeno. En hom-
bres se recomienda al 5% dos veces al día. En mujeres se 
puede utilizar 2 veces al día al 2% o 5%, pero en la práctica 
clínica suele emplearse 1 vez al día al 5%. Es más efectivo 
al 5% que al 2%. Se aplica 1 ml con el cabello seco y fric-
cionando suavemente (1 ml equivale a 6 pulverizaciones).

¿Tiene efectos secundarios el minoxidil tópico?30. Se 
considera un tratamiento muy seguro. Los efectos secunda-
rios son raros y leves. Puede ocasionar irritación que gene-
ralmente se debe al propilenglicol que contienen la mayoría 
de los productos comercializados con minoxidil. En caso de 
irritación se puede sustituir el minoxidil en solución por el 
minoxidil en espuma, ya que la espuma no contiene propi-
lenglicol. Otro posible efecto secundario es el crecimiento 
de vello facial, pero es poco frecuente y habitualmente pa-
sajero a pesar de seguir con el tratamiento. La absorción 
sistémica del minoxidil tópico es mínima, por lo que no se 
considera que pueda causar un efecto sistémico significati-
vo, ni siquiera en pacientes hipertensos o con cardiopatía de 
base31.

Alopecia areata 

La alopecia areata (figs. 7, 9-11) es una enfermedad autoin-
mune en la que existe un ataque contra el folículo piloso. 
Puede asociarse a otras enfermedades autoinmunes, pero so-
lo se recomienda cribado de las alteraciones tiroideas, aun-

Figura 9. Alopecia areata en placas. Placas alopécicas redondas 

que pueden confluir formando placas más grandes. Podemos ver 

placas con pelos blancos, ya que el ataque inmune afecta a los 

melanocitos de la raíz del pelo.

Descargado para Leticia Troyano Moreno (letitroyano@gmail.com) en Doctor Josep Trueta University Hospital of Girona de ClinicalKey.es por Elsevier en febrero 
03, 2023. Para uso personal exclusivamente. No se permiten otros usos sin autorización. Copyright ©2023. Elsevier Inc. Todos los derechos reservados.



Sagristà Garcia M. Abordaje de la caída del cabello

262  FMC. 2021;28(5):256-65

que continúa siendo un aspecto controvertido32-34. El déficit 
de vitamina D y hierro también se ha asociado a alopecia 
areata, aunque no se ha demostrado que suplementar su dé-
ficit mejore la alopecia areata34 (tabla 1). 

¿Qué signos indican actividad?35. Si el paciente explica 
crecimiento de las placas, o si el pull test realizado en el bor-
de de la placa es positivo, o si observamos puntos negros o 
pelos en signo de exclamación (fig. 11). 

¿Cómo clasificamos la alopecia areata?35. Según el pa-
trón clínico (placas, total, ofiásica, difusa) (figs. 7, 9 y 10). 
Pero para elegir tratamiento se clasifica según el porcentaje 
de cuero cabelludo afectado (se considera extensa si es supe-
rior al 30%) y su duración (agudo si es inferior a 12 meses, 
crónico si supera los 12 meses). 

¿Cuál es el pronóstico de la alopecia areata?35. El curso 
de la enfermedad es impredecible. No obstante, sabemos 
que el 33% serán crónicas, mientras que el resto presentará 

una o pocas placas que se van a resolver espontáneamente (o 
con tratamiento) en 6-12 meses. 

¿Cuál es el manejo práctico en el adulto?35-37. El trata-
miento de primera elección, siempre que sea posible, son las 
infiltraciones intralesionales de acetónido de triamcinolona 
cada 4-6 semanas. Es el tratamiento de primera línea porque 
es el que ha demostrado tener mayor eficacia. Puede que no 
sea posible realizar estas infiltraciones porque la alopecia es 
extensa (>30%) o porque el paciente no tolere las inyeccio-
nes. En estos casos en los que no es posible realizar infiltra-
ciones, se puede recurrir a corticoides tópicos en alopecias 
leves (una o pocas placas pequeñas), o corticoides sistémi-
cos en alopecias rápidamente progresivas o extensas. En las 
formas extensas (>30%) que sean crónicas también sería vá-
lido los corticoides tópicos.

Si el médico de familia no ha recibido formación para 
realizar estas infiltraciones, entonces sería recomendable de-
rivar a atención especializada y, en espera de la visita con 
dermatología, iniciar clobetasol (en solución o crema) junto 
con minoxidil al 5%, ambos dos veces al día. En aquellos 
casos extensos o rápidamente progresivos se recomienda 
prednisona 0,5 mg/kg/día. Cualquiera de estos tratamientos 
se debe mantener hasta la resolución completa (3-6 meses). 

Alopecia androgenética (AGA)

La dihidrotestosterona (DHT) es la responsable de esta alope-
cia, ya que induce una miniaturización progresiva del cabello 
a lo largo de los años. Es decir, provoca que el pelo que nace 
con cada ciclo sucesivo sea cada vez más y más pequeño. La 
testosterona, por acción de la enzima 5 -reductasa, se trans-

Figura 10. Alopecia areata. A) Patrón ofiásico (es aquel que afec-

ta a la periferia del cuero cabelludo, es decir, nuca y zona re-

troauricular). B) Alopecia areata total (pérdida total del cabello 

de la cabeza). Estos dos patrones (A y B) confieren un peor pro-

nóstico de recuperación.

Figura 11. Dermatoscopia de la alopecia areata. A) Pelos en forma 

de signo de exclamación (extremo distal del pelo más grueso que 

el proximal). Estos pelos son casi patognomónicos de alopecia 

areata. B y C) Puntos negros. Son bastante específicos de alope-

cia areata, aunque también los podemos ver en la tiña capitis 
acompañando otros signos dermatoscópicos (fig. 16 A). Pelos en 

signo de exclamación y puntos negros indican que la alopecia 

areata está activa. En C también vemos un pelo doblado en ángu-

lo recto (flecha).

Figura 12. Liquen plano pilar. A y B) Imágenes clínicas de 2 pa-

cientes con liquen plano pilar. En A vemos pequeñas placas alopé-

cicas, mientras que en B no vemos una clara placa alopécica, sino 

más bien una densidad capilar disminuida. Si no miramos con der-

matoscopio podríamos pensar que B corresponde a una alopecia 

androgenética, pero al mirar con dermatoscopio (C) vemos hiper-

queratosis blanca en la base de cada pelo, que es muy característi-

ca de liquen plano pilar. A diferencia de la psoriasis o dermatitis 

seborreica, aquí la descamación (hiperqueratosis) solo la observa-

mos en la base del cabello, mientras que en psoriasis o dermatitis 

veríamos descamación por toda la piel y no solo a nivel folicular.
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forma en DHT. Si bloqueamos esta enzima con finasterida, no 
se sintetizará DHT, y así logramos detener ese proceso de mi-
niaturización progresiva38. 

¿Cuál es la diferencia entre alopecia androgenética en 
hombres y mujeres?38. En ambos casos existe esta miniatu-
rización por DHT, pero en mujeres se preserva la línea de 
implantación frontal (fig. 8), mientras que en hombres es ha-
bitual la recesión de la línea frontal (“entradas”).

¿Debemos solicitar alguna prueba en mujeres con 
AGA?39. La mayoría de las mujeres con AGA presentan ni-
veles plasmáticos normales de las diferentes hormonas. No 
obstante, se recomienda solicitar una analítica (tabla 1), es-
pecialmente si existen signos de exceso de andrógenos (hir-
sutismo, acné, menstruación irregular o galactorrea).

¿Cómo se trata? En algunas comunidades autónomas el 
tratamiento de la AGA femenina se excluye de la cartera de 
servicios por ser considerada una patología estética, a pesar 
de que ocasiona un deterioro en la calidad de vida similar al 
observado en la alopecia areata40. Es importante consensuar 
con el equipo de dermatología de zona si esta patología se 
debe derivar o no. Los tratamientos más utilizados41 en muje-
res posmenopáusicas con AGA son minoxidil tópico combi-
nado con finasterida oral (o tópica, como fórmula magistral 
“minoxidil 3% finasterida 0,1% solución hidroalcohólica csp 
100 ml”30). La dosis de finasterida oral para tratar AGA es di-
ferente en hombres (dosis 1 mg/día) y mujeres (dosis 2,5- 
5 mg/día) con eficacia y seguridad demostrada en ambos 
 sexos42-45.

Figura 13. Alopecia frontal fibrosante. A) Se considera una varian-

te del liquen plano pilar. Es dermatoscópica e histológicamente 

idéntica al liquen plano, pero clínicamente diferente. Lo caracte-

rístico de la alopecia frontal es la recesión de la línea de implan-

tación frontotemporal del cabello (las flechas indican donde se 

iniciaba el cabello antes de la enfermedad). También es habitual 

que estas pacientes pierdan las cejas como podemos ver en la 

imagen. B) La dermatoscopia es la típica que hemos descrito en 

el liquen plano (hiperqueratosis folicular).

Figura 14. A) Foliculitis decalvante. Placas alopécicas en un va-

rón joven con foliculitis decalvante de larga evolución. Práctica-

mente ya no observamos pústulas, solo cicatrices residuales por 

años de enfermedad. B) Foliculitis sin alopecia. Si observamos 

pústulas sin alopecia asociada, entonces no sospechar una alope-

cia cicatricial, sino una foliculitis convencional. Los signos infla-

matorios (pústulas, etc.) nos obligan a sospechar una alopecia ci-

catricial solo si van acompañadas de alopecia o disminución de 

densidad capilar.

Figura 15. A) Acné queloidal de la nuca. Típico de varones jóve-

nes, la mayoría personas de piel negra. Pápulas queloidales que 

pueden confluir formando una placa. B) Celulitis disecante del 

cuero cabelludo. Nódulos eritematosos que pueden fluctuar o no. 

A diferencia de los quistes que podemos ver con frecuencia en el 

cuero cabelludo, la celulitis disecante presenta alopecia y erite-

ma a nivel de los nódulos.

Figura 16. Tiña capitis. La dermatoscopia es muy útil para diag-

nosticar tiña capitis. El hongo infecta el pelo debilitándolo. Este 

pelo infectado se rompe o dobla con facilidad. Esto es lo que ve-

remos con dermatoscopia: pelos cortos porque se han roto, y pe-

los doblados en ángulo recto (B), o formando una “S” (A, círculo 

blanco) o una “C” o “coma” (A, círculo rojo). Los pelos doblados 

en ángulo recto también podemos verlos en alopecia areata (fig. 

11 C), pero una alopecia areata no presenta descamación. La pre-

sencia de “pelo angulado + descamación” nos obliga a sospechar 

tiña capitis.
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Alopecias cicatriciales y tiña 
capitis

En la tabla 2 aparecen resumidas las claves diagnósticas de 
las alopecias cicatriciales: liquen plano (figs. 3 C, 12), alope-
cia frontal fibrosante (fig. 13), lupus eritematoso/dermato-
miositis (fig. 2 A, 2 D), foliculitis decalvante (figs. 2 C, 2 F, 3, 
14), acné queloidal de la nuca (fig. 15 A) y celulitis disecante 
(figs. 2 B, 15 B). También se resumen las características prin-
cipales de la tiña capitis (figs. 2 E, 16).

En la práctica clínica es habitual que tanto las alopecias 
cicatriciales como la tiña capitis puedan confundir al médico 
con otras patologías inflamatorias comunes (como dermati-
tis seborreica, psoriasis del cuero cabelludo o foliculitis del 
cuero cabelludo) que también presentan signos inflamato-
rios, pero no causan alopecia. Por este motivo es importante 
que el médico de atención primaria tenga nociones básicas 
sobre cuándo sospechar los diferentes tipos de alopecia cica-
tricial y tiña capitis porque, de lo contrario, serán patologías 
que con frecuencia son tratadas incorrectamente como der-
matitis seborreica, psoriasis o foliculitis. 
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