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Artículo de revisión

Alopecia androgenética

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-
fermedad.
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ABSTRACT

Worldwide, androgenetic alopecia is the most common type of non 
scarring-alopecia. It affects 45% of men and 10% of women of the 
general population. In this article aetiology, clinical diagnosis, and cur-
rent treatments of this hair disorder will be reviewed. 

Key words: alopecia, male pattern hair loss, androgenetic alopecia, 
female pattern hair loss, minoxidil, finasteride.
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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-α-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-α-reductasa. Esto implica que 
la dihidrotestosterona está disminuida debido a 
la deficiencia de la 5-α-reductasa; sin embargo, 
esto es motivo de controversia. 

También debe consignarse que existe mayor 
cantidad de receptores para 5-α-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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