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Alopecia androgenética en mujeres

Dr. Daniel Alcala Pérez,* Dra. Sandra Patricia Siordia Zambrano**

RESUMEN

La alopecia androgenética es la forma de calvicie mas frecuente. Se observa pérdida progresiva de pelos terminales,
los cuales son reemplazados por pelos o vellos finos casi invisibles en respuesta a la circulacion de andrégenos.
Particularmente afecta a hombres, aunque también se observa en mujeres genéticamente predispuestas. En las mujeres el
adelgazamiento puede ser difuso, pero es generalmente mayor en la region fronto-parietal con la linea de implantacion frontal
caracteristicamente conservada. La pérdida de pelo es experimentada por hombres y mujeres como un evento perjudicial de
grandes consecuencias personales y sociales que afecta de forma importante su calidad de vida.
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ABSTRACT

Androgenetic alopecia is the most commonly occurring form of balding on the scalp. It is the progressive loss of clearly
visible terminal hair, which is replaced by nearly invisible fine vellus hair in response to circulating androgens. Particularly
affects men. In the women the thinning may be diffuse, but is generally greatest in the frontal/parietal region, with the frontal
hairline being characteristically retained. Hair loss is therefore experienced by men and women as a detrimental event of
great social and personal consequences that importantly affect them quality of life.

Key words: Androgenetic alopecia, women, quality of life.

La alopecia androgenética (AAG) es la forma de calvicie
mas frecuente. Se observa la pérdida progresiva de pe-
los terminales, los cuales son reemplazados por pelos o
vellos finos casi invisibles en respuesta a la circulacion
de androgenos. Particularmente afecta a hombres, aun-
que también se observa en mujeres genéticamente pre-
dispuestas.!

Laincidencia de alopecia androgenética femeni-
na parece estar en incremento. Recientemente se
ha descrito que la alopecia femenina no es la con-
traparte de la alopecia androgenética masculina y
algunos autores sugieren que no es dependiente de
androgenos.

En las mujeres la alopecia androgenética inicia al fi-
nal de los 20 afios de edad con un pico a los 50 afios.

La incidencia de alopecia androgenética femenina
al final de la vida es mayor al 30%, a diferencia de la
alopecia androgenética masculina que se presenta en
un 70%.2

*  Dermatologo, Centro Dermatolégico Pascua (CDP).
*  Residente 3er Afio Dermatologia, CDP.

ETIOPATOGENIA

La miniaturizacién folicular es el evento principal que
caracteriza el patron de pérdida de cabello. La transfor-
macion de pelos terminales a vellos miniaturizados ex-
plica el proceso de calvicie.

En la miniaturizacioén, la duracién del periodo anage-
no se invierte de 2.5 afios a 1 mes, pero la duracion de
fel6geno permanece sin alteraciones (3 meses).

Se han descrito varios factores que influyen en el
proceso de miniaturizacion folicular: genéticos, hormo-
nales como los factores de crecimiento, citocinas y neu-
ropéptidos.

La miniaturizacion folicular ocurre en la papila dérmi-
ca y en la vaina dérmica cuando iniciaron las células
madre en el bulbo folicular. Esta puede ocurrir en el caté-
geno o anageno temprano y los foliculos son vulnera-
bles a fuerzas externas. La miniaturizacion es un proce-
so de grandes pasos, con cambios entre las fases de
crecimiento; no es una reduccién gradual en el tamafio
durante muchos afios.®

La alopecia androgenética se piensa que esté genéti-
camente determinaday que resulta de la activacion de un
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programa desarrollado, controlado por un niumero de ge-
nes o un solo gen autosémico dominante con penetrancia
variable. Ademas los factores hormonales y ambientales
estan probablemente involucrados en determinar el tiem-
po de inicio y la extension de esta forma de alopecia.

Sprecher et al, mostraron que el gen sin pelo (hair-
less) no se encuentra involucrado en la patogénesis de
la AAG en individuos heterocigotos portadores de una
mutacioén en dicho gen.*

La implicacion de varios activadores de la inflama-
cion en la etiologia de la alopecia androgenética ha
emergido recientemente de varios estudios independien-
tes. Una fibroplasia de la vaina dérmica, la cual rodea
al foliculo del pelo, se sospecha ahora que sea un pro-
ceso terminal comudn que resulte en la miniaturizacion e
involucién de las unidades pilosebaceas en la AAG.

Se observa un infiltrado perifolicular en la parte supe-
rior del foliculo cerca del infundibulo, esto sugiere que el
evento causal primario en desencadenar la inflamacion
podria ocurrir cerca del infundibulo (Figura 1).

El proceso inflamatorio se divide en 4 pasos.

PASO 1: STRESS

Mecénico, radiacién UV, alergenos, irritantes, neuro-
nales, bacterianos y endégenos (autoantigenos). — RES-
PUESTA INMEDIATA (sefial de alerta) — superéxidos,
Oxido nitrico, neurotransmisores, prostaglandinas y libe-
racion de IL-16 (almacenada en los queratinocitos).

PASO 2: AMPLIFICACION

Expresion de moléculas de adhesion en el endotelio
vascular.

Establecimiento de un gradiente de quimiocinas infla-
matorias que producen la extravasacion celular. — cito-
cinas proinflamatorias: IL-15, IL-18, TNF3; Quimiocinas:
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IL-8, colagenasas, 6xido nitrico sintetasa y prostaglan-
dinas.

PASO 3: RESOLUCION MEDIADA POR CELULAS

Extravasacion de células inflamatorias

Eliminacion del agente causal por células del infiltra-
do— Movilizacion de células: Neutréfilos, presentacion
de antigenos por las células de Langerhans y de los
macréfagos a los linfocitos T y cooperacion de las célu-
las B, del complejo mayor de histocompatibilidad para
amplificar la opsonizacion a través de la produccion de
anticuerpos.

PASO 4: CRONICIDAD (Si el agente causal no se eli-
mina)

Infiltracion permanente de células inflamatorias

Remodelacién y destruccién de tejido

Produccion de autoanticuerpos a nuevos epitopes

Hipertrofia

Fiebre

INFLUENCIA ANDROGENICA

El rol de los andrégenos en la AAG fue descrito desde
1940 por Hamilton.

Existe un pobre entendimiento de los mecanismos
por los cuales los andrégenos actian sobre la glandula
sebaceay el foliculo del pelo para regular la produccion
de seboy el crecimiento del pelo.

Aungue es generalmente aceptado que la dihidrotes-
tosterona (DHT) es un importante andrégeno en la piel,
ha permanecido incierto el sitio de su formacion.

La DHT, un andrégeno potente es producto de la tes-
tosterona en una reaccion catalizada por la enzima este-
roidea 5 alfa reductasa (5aR).
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Figura 1. Microinflamacion y fi-
brosis perifolicular en AAG.®
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Existen 2 isotipos de 5aR humana: 5aR1y 5aR2. Es-
tas enzimas son el producto de 2 genes distintos y tie-
nen Unicamente el 50% de homologia en su secuencia
de aminoécidos.

Ensayos bioquimicos han mostrado que en la piel
cabelluda predomina la 5aR1, la cual puede ser localiza-
daen las glandulas sebaceas y algunos autores refieren
que en las glandulas sudoriparas.

La localizacion de la 5aR2 es claramente distinta de
la 5aR1. Inmunohistoquimicamente fue detectada en la
raiz de la vaina del foliculo del pelo en su regi6on mas
proximal, en el infundibulo y en la capa granular de la
epidermis. Debido a esto se ha sugerido que la 5aR2
juega un papel clave en el desarrollo de AAG.®

La actividad de la enzima 5aR1 varia dentro de las
diferentes regiones de la unidad pilosebacea, su mayor
actividad se encuentra en la glandula sebacea, seguida
por el conducto sebaceo, infrainfundibulo y epidermis.”

CUADRO CLINICO

El proceso de calvicie en la mujer inicia como una pérdi-
da difusa en la corona, que resulta en una forma oval,
rodeada por una banda de pelo normalmente densa de
extension variable. Frontalmente la franja es estrecha
(1-3 cm), lateralmente en la regién temporo-parietal es
cerca de 4-5 cm de ancho. En la parte posterior, el occi-
pucio es separado del area de pérdida por una linea se-
micircular que se extiende del vértex a la protuberancia
occipital. A diferencia del varén, en la mujer la linea fron-
tal siempre esta preservada.

Con el avance de la edad dichas areas son mas pro-
nunciadas y el nimero de pelos cortos y delgados se
incrementa.

Grado |

Grado Il
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En casos excepcionales la AAG femenina sigue un
curso similar a la observada en los hombres, cuando se
presenta puede ser un marcador de un sindrome de viri-
lizacién. En mujeres postmenopausicas se presenta oca-
sionalmente adelgazamiento del pelo limitado a una zona
orbicular alrededor del vértex (alopecia craneo-gorra). La
menopausia ademas influye en la frecuencia del patrén
de Hamilton (30%).8°

CLASIFICACION DE LUDWIG (Figura 2)

Grado I: Adelgazamiento perceptible del pelo en la
corona, limitado por una linea frontal situada 1-3 cm
de laimplantacion del pelo.

Grado Il: Escasez de pelo pronunciada en la corona
en la misma area del grado .

Grado llI: Calvicie total (denudacion total) en las &reas
del grado | y II.

Las mujeres con AAG con patrén masculino pueden
ser clasificadas de acuerdo a la escala de Hamilton (ti-
pos I-VIII) o la de Ebling & Rook.®

La escala de Savin también se puede utilizar combi-
nada con la clasificacion de Ludwig, que consiste en
observar la densidad del pelo y se divide de mayor a
menor en 8 grados D1 a D8.°

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se realiza con base al cuadro clinico.
Generalmente la pérdida de pelo es asintomatica, aun-
gue se han descrito casos de tricodinia, que se refiere a
dolor y/o parestesias en la piel cabelluda, la cual puede
estar asociada con alguna psicopatologia; Kivang et al

Figura 2. Clasificacion de Ludwig

Grado Il en AAG.
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comunicaron una incidencia del 30% de tricodinia y aso-
ciada a psicopatologia un 76%.11

Cuando existe duda diagndstica se puede realizar una
biopsia cutanea. La histopatologia de la alopecia andro-
genética en hombres y mujeres refleja un proceso de
miniaturizacién, con un decremento en el nimero de pelos
terminales, un incremento en el nimero de vellos minia-
turizados y un aumento en el nUmero de estelas folicula-
res por debajo de los pequefios foliculos vellosos.*?

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El patron de pérdida de pelo en las mujeres dificulta el
diagnéstico, comparado con el patrén masculino. El cua-
dro clinico es de gran utilidad en el diagnéstico diferen-
cial, el cual se puede realizar con alopecia areata difusa,
gue eliminaria la posibilidad diagndstica con el examen
microscopico.

Otras 2 entidades para el diagnéstico diferencial con
AAG son el efluvio telégeno particularmente el efluvio
telégeno crénico, en el que generalmente la pérdida de
pelo es difusay afecta cualquier area de la piel cabellu-
day la tricotilomania que se distingue por pelo de dife-
rentes tamafios.®

TRATAMIENTO

El minoxidil es un derivado de la piperidinopirimidina que
funciona como vasodilatador en hipertension refractaria.
Tiene un efecto mitogénico y morfolégico directo sobre
las células foliculares y no parece tener un efecto an-
tiandrégeno; su accion es a través de la apertura de los
canales de potasio, se utiliza en solucion al 5% por via
tépica.

Los antiandrégenos sistémicos como espironolacto-
nay acetato de ciproterona han sido evaluados en AAG
femenina en pocos estudios que no han sido controla-
dos pero han mostrado una mejoria.®?

La finasterida es un inhibidor de la 5aR2 en dosis de 1
mg/dia puede ser altamente efectiva en AAG en hom-
bres, podria ser igualmente efectiva en AAG con patrén
femenino.

A pesar de la reduccion de un 42% de la dihidro-
testosterona sérica después de 1 afio, la finasterida
no fue mas efectiva que el placebo en el crecimiento
del pelo.** Ademas no tiene ningln efecto en las
mujeres postmenopausicas, aunque Shum describio
4 casos de mujeres con AAG con ambos patrones
(femenino y masculino), que ademas presentaban hi-
perandrogenismo; la mejoria se observo de 6 meses
a 2.5 afios.*®

Han sido descritas también las combinaciones de tra-
tamiento en AAG para realzar su efectividad por los dife-
rentes mecanismos de accién de los farmacos; se ha
utilizado finasterida oral con minoxidil y finasterida oral
con ketoconazol tépico con buena respuesta.t®

El trasplante de pelo es una opcién terapéutica en
mujeres con alopecia androgenética con patron femeni-
no que no han tenido éxito con el tratamiento médico;
los resultados no son excelentes, pero podrian conside-
rarse buenos, por lo que no debe excluirse esta posibili-
dad terapéutica en dichas pacientes.’

PRONOSTICO

El pronéstico depende del grado de severidad de la alo-
pecia androgenética.

La AAG condiciona potenciales secuelas psicosocia-
les, causa efectos deletéreos en la autoestima de los
pacientes y ciertos desajustes psicoldgicos que son mas
frecuentes en mujeres que en hombres, todo esto reper-
cute de manera importante en su calidad de vida.

En ocasiones es necesaria la ayuda psicolégica para
ensefarle al paciente técnicas especificas y procedi-
mientos que alteren los pensamientos, sentimientos y
conducta negativos.!®

Los efectos psicolégicos son méas sobresalientes en
los pacientes con un grado de alopecia mas extenso,
jévenes, solteros y con inicio temprano en la pérdida de
pelo.*

Lee et al comunicaron que el 90% de las mujeres co-
reanas observan a los hombres con AAG como menos
atractivos, tontos y menos confiables.?®

En los pacientes con AAG que responden adecuada-
mente al tratamiento no se presentan generalmente alte-
raciones psicolégicas, se observan so6lo en un 30% de
los hombres afectados por esta entidad, se requieren
mas estudios sobre mujeres.?

La prevalencia de trastornos de la personalidad en
sujetos con alopecia androgenética de acuerdo al DSM-
Il es més alta comparada con la poblacién general, lo
cual no ocurre con las mujeres.??
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