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CORRESPONDENCIA

Síndrome de cabello anágeno suelto en un paciente  
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Loose anagen hair syndrome in a dark hair patient: First case report in Mexico
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A b s t r a c t

Loose anagen hair syndrome is a sporadic or familial hair dis-
order that primarily affects children, but may occasionally has 
been observed in adults. The condition is due to a defective 
anchorage of the hair shaft to the follicle, resulting in easily and 
painlessly pluckable hair. The diagnosis is based on the micro-
scopic identification of the typical loose anagen hair that is de-
void of sheaths. It can also affect children with dark hair (about 
30%). In these cases, however, microscopic identification of 
loose anagen hair is more difficult because hair pigment tends 
to block the transmission of light. We report a case of loose 
anagen hair syndrome in a dark hair patient.
Keywords: loose anagen hair syndrome, genodermatosis, diagnosis.

R e s u m e n

El síndrome de cabello anágeno suelto es un trastorno espo-
rádico o familiar que afecta primariamente a niños, pero que 
ocasionalmente se puede presentar en adultos. El padecimiento 
es debido al anclaje defectuoso del pelo a su folículo, resultando 
en un pelo que se desprende sin dolor. El diagnóstico se basa en 
la identificación microscópica del típico cabello anágeno suelto 
desprovisto de sus vainas. También puede afectar a niños con 
pelo oscuro (cerca de 30%). En este caso, sin embrago, la iden-
tificación del pelo anágeno suelto es mas difícil debido a que 
el pigmento del pelo tiende a bloquear la transmisión de la luz. 
Se reporta el caso de una paciente con síndrome de cabello 
anágeno suelto y pelo negro.
Palabras clave: síndrome de cabello anágeno suelto, genoderma-
tosis, diagnóstico.

Introducción
El síndrome de cabello anágeno suelto (SCAS) fue descri-
to por primera vez a finales de la década de 1980, siendo 
considerado una forma de hipotricosis no cicatricial.1 Es 
un padecimiento esporádico o familiar que afecta prin-
cipalmente a escolares, con una incidencia estimada de 
2-2.25 por millón por año.2 Es producido por un defecto 
en el anclaje del tallo con el folículo piloso, resultando 
en un cabello fácilmente desprendible e indoloro. Más 
de 100 pacientes con SCAS, en su mayoría de raza blan-
ca, han sido descritos en la literatura, de los cuales hasta 
70% han tenido cabello rubio. El diagnóstico se basa en 
los hallazgos clínicos y microscópicos con la presencia 
de cabello anágeno suelto desprovisto de sus vainas. El 

bulbo se encuentra deformado y su porción proximal 
presenta una cutícula plisada.3 La falta de familiariza-
ción con este padecimiento es el mayor obstáculo para 
establecer el diagnóstico.1 En este reporte, se describe el 
primer caso en la literatura mexicana del SCAS en una 
paciente con pelo negro.

Reporte de caso
Paciente femenino de 6 años de edad, originaria y resi-
dente de Monterrey, NL, fue traída por sus padres, en-
contrándose a la exploración sobre piel cabelluda pelo 
negro, opaco, adelgazado, de apariencia despeinada y 
con leve disminución difusa en su densidad (fotografías 
1 a 3), con pull test positivo a la tracción leve (6-8 pelos) e 
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indoloro, de evolución crónica. Los padres refirieron que 
la paciente inició con el síndrome a los dos años de edad, 
cuando notaron disminución en el crecimiento del cabe-
llo, así como caída indolora, espontánea y persistente del 
mismo, que se exacerbaba con peinados que traccionaban 
el cabello. Lo anterior, acompañado de áreas alopécicas 
difusas que no se repoblaban. Asimismo, refirieron que 
había requerido de pocos cortes de cabello, así como difi-
cultad para peinarlo. Con los pelos obtenidos mediante el 
pull test, se realizó examen con microscopía de luz y acei-
te de inmersión, mismo que demostró 100% de pelos en 
anágeno, desprovistos de las vainas interna y externa, así 
como deformación del bulbo (fotografía 4). Con los datos 
clínicos y microscópicos obtenidos, se llegó al diagnóstico 
del SCAS.

Discusión 
El problema más importante al diagnosticar SCAS es 
que la adhesión defectuosa del tallo con el folículo pi-
loso también puede ocurrir en una pequeña proporción 
de folículos en personas no afectadas. En todos los casos 
reportados, el diagnóstico se basó en la presencia del típi-
co cabello anágeno suelto, encontrado mediante el pull test 
y/o el tricograma. Sin embargo, está claro que el cabello 
anágeno suelto no es una característica patognomónica 
del SCAS, pudiéndose encontrar en infantes y adultos sin 
evidencia clínica de enfermedad, ya que estos cabellos 
pueden encontrarse hasta en 61% de los niños y 14% de 
adultos sin trastornos de cabello. Esto puede conllevar al 
sobre-diagnóstico del SCAS, particularmente cuando el 
diagnóstico se basa más en el examen microscópico que 
en la clínica.3

El SCAS se diagnostica frecuentemente durante la in-
fancia, generalmente alrededor de los dos años de edad. 
Este padecimiento ha sido reportado con mayor frecuen-
cia en mujeres que en hombres (6: 1). Los padres reportan 
que el niño o la niña requieren de pocos cortes de cabello, 
y tiene el pelo difícil de manipular. Es frecuente un adel-
gazamiento difuso en asociación con placas irregulares de 
alopecia debidas a la extracción traumática e indolora de 
los cabellos. Los niños afectados presentan pelos embo-
tados, no manipulables y enmarañados que pueden ser 
referidos como impeinables o lanosos. El SCAS también 
puede afectar a niños con cabello oscuro (30% de pacien-
te con SCAS), como en el caso de nuestra paciente. Sin 
embargo, la identificación microscópica de estos cabellos 
es más difícil debido al pigmento que bloquea la trans-
misión de la luz. Las técnicas de biología molecular, que 
pueden ser empleadas para identificar los posibles genes 
del SCAS, pueden aportar un método de diagnóstico 

A

Fotografías 1 y 2. Paciente con pelo negro, opaco y adelgaza-
do, de aspecto despeinado.

Fotografía 3. Pelos en anágeno de distinto grosor, desprovistos 
de sus vainas tanto externa como interna, con bulbos deforma-
dos (microscopía de luz 10x).

Fotografía 4. Bulbo oscuro y deformado con cutícula plisada 
(microscopía de luz 40x).
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El síndrome tiende a mejorar espontáneamente tras el 
paso de algunos pocos años.3 Esto es probable debido a 
que los andrógenos pueden afectar de manera indirecta 
al folículo mediante una interacción mesenquima-epite-
lial.9,10 Cuando el niño crece, el cabello se torna mas largo, 
denso y oscuro. La mayoría de los pacientes continúan 
presentando una pequeña proporción de cabellos en 
anágeno sueltos en el examen de tracción o tricograma, 
indicando que el defecto de anclaje de la vaina está aún 
presente aunque en menor grado. Esto también explica 
la rareza de este padecimiento en adultos.3 El tratamien-
to exitoso con minoxidil es prometedor y se recomienda 
como primera opción de tratamiento en los pacientes que 
estén severamente afectados.5,10 El mecanismo de acción 
aún no se conoce, pero puede deberse a la prolongación 
de la fase anágena y a la estimulación del crecimiento de 
los folículos pilosos.10
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específico.3 Chapalain et al reportaron mutaciones en el 
gen que codifica la queratina acompañante de membrana 
(E337K en K6HF) en miembros de 3 de 9 familias con 
SCAS. Estos resultados sugieren que la base genética del 
SCAS puede involucrar a más de 1 gen que codifique las 
queratinas expresadas en la vaina interna o en la capa 
acompañante. Otro posible candidato pudiera ser el gen 
que codifica la nueva queratina (K6IRS) específica de la 
vaina interna.4

El diagnóstico del SCAS se basa en los hallazgos clí-
nicos y la presencia de cabello anágeno suelto al examen 
microscópico. Los tres signos clínicos más importantes 
son: disminución de la longitud del pelo, aumento de la 
caída del cabello y textura alterada del mismo. El diag-
nóstico se apoya en el número y porcentaje de cabellos en 
anágeno sueltos mediante el pull test o tricograma. Olsen et 
al han manifestado que los resultados del examen de trac-
ción en los infantes con SCAS presentan más de 3 o inclu-
so hasta 10 cabellos en anágeno sueltos, en comparación 
con niños sanos que usualmente presentan 1 o máximo 2 
cabellos. El tricograma en pacientes con SCAS suele pre-
sentar 75-100% de estos cabellos en comparación con solo 
10% en la gente normal.3 Es de importancia mencionar 
que hasta la fecha no se han encontrado alteraciones en 
estudios de laboratorio (perfil tiroideo, anticuerpos anti-
tiroideos, anticuerpos antinucleares, hierro, zinc) en estos 
pacientes, motivo por el cual se subraya la necesidad de 
realizar el pull test a pacientes jóvenes con hipotricosis no 
cicatricial.5

El SCAS tiende a ocurrir de manera aislada, pero tam-
bién puede presentarse asociado a trastornos hereditarios 
o del desarrollo. Estos incluyen: coloboma, síndrome de 
Noonan, displasia ectodérmica hipohidrótica, síndrome 
EEC (ectrodactilia, displasia ectodérmica y labio-pa-
ladar hendido), síndrome tricorrinofalángico, síndrome 
de uña-rotula, y síndrome FG (retraso mental, conducta 
hiperactiva, constipación, hipotonía, y facies característi-
ca).3 También se han reportado en pacientes con sida6 e 
incluso con alopecia areata.7,8 




