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R E S U M E N

La alopecia se define como la ausencia o pérdida de pelo 
en zonas donde este está presente; es una de las causas 
de consulta en tricología más frecuentes, que suele aso-
ciarse a trastornos psicológicos como ansiedad, depresión 
y angustia, propiciando la disminución de la calidad de 
vida del paciente que la padece. Tanto la alopecia andro-
genética (AGA) como la alopecia areata (AA) son de las 
principales etiologías de pérdida de cabello de tipo no cica-
tricial. Muchas veces consideradas como entidades sepa-
radas, actualmente se sugiere que su coexistencia no es 
infrecuente y pueden complicar el abordaje diagnóstico y 
la respuesta a su tratamiento. Exponemos el caso de un 
varón de 44 años, con pérdida de cabello de 8 meses de 
evolución en zona occipital, cuyas características clínicas 
y tricoscópicas mostraban la coexistencia de AGA y AA y 
el tratamiento de ambas entidades con minoxidil tópico y 
oral, así como esteroide tópico, oral y metotrexato, res-
pectivamente, mejoraron la repoblación de las zonas alo-
pécicas. En la discusión se analizan aspectos compartidos 
de estas formas, así como la importancia de los hallazgos 
tricoscópicos diagnósticos y las estrategias de tratamiento 
combinado. 

PALABRAS CLAVE: alopecia androgenética (AGA), alopecia 
areata (AA), minoxidil, esteroides y metotrexato.

A B S T R A C T

Alopecia is defined as the absence or loss of hair in areas 
where it is normally present. It stands as one of the most 
common reasons for trichological consultation and is fre-
quently associated with psychological distress including 
anxiety and depression, which significantly diminishes the 
patient’s quality of life. Both androgenetic alopecia (AGA) 
and alopecia areata (AA) are primary etiologies of non-sca-
rring hair loss. While often regarded as distinct entities, 
current evidence suggests that their coexistence is not 
uncommon, potentially complicating both the diagnostic 
approach and therapeutic response. We present the case 
of a 44-year-old male with an 8-month history of hair loss 
in the occipital region. Clinical and trichoscopic features 
revealed the simultaneous presence of AGA and AA. A com-
bined treatment regimen utilizing topical and oral minoxidil, 
alongside topical and oral steroids and methotrexate, suc-
cessfully led to hair regrowth in the affected areas. In the 
discussion, we analyze the shared characteristics of these 
conditions, the pivotal role of diagnostic trichoscopy, and 
integrated treatment strategies.

KEYWORDS: androgenetic alopecia (AGA), alopecia areata 
(AA), minoxidil, steroids and methotrexate.

Introducción

La alopecia se define como la ausencia o pérdida de 
pelo en zonas donde este está presente. Es una de las 

causas de consulta en tricología más frecuentes, que suele 
asociarse a trastornos psicológicos como ansiedad, depre-
sión y angustia, propiciando la disminución de la calidad 

de vida del paciente que la padece.1 Dentro del grupo de 
las alopecias no cicatriciales, la alopecia androgenética 
(AGA) es la forma más común de pérdida progresiva de 
cabello y afecta a una gran parte de la población mundial 
con el avance de la edad del paciente.2,3 La alopecia areata 
(AA) es, sin embargo, una patología autoinmune que se 
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caracteriza por la interrupción súbita del ciclo folicular 
debido a un fallo del privilegio inmunitario.4,5

Aunque se estudian como entidades separadas, en la 
actualidad, en la práctica clínica, se ha comenzado a iden-
tificar una coexistencia nada despreciable de ambas formas 
de alopecia en un mismo individuo.6 Esta “superposición” 
plantea entonces dificultades diagnósticas significativas, 
sobre todo en variantes como la alopecia areata incógnita 
(AAI), donde la pérdida difusa puede enmascararse tras el 
patrón alopécico de una AGA previa.7,8 El objetivo de este 
trabajo es presentar un caso clínico de un paciente con la 
coexistencia de AGA y AA, las herramientas diagnósticas 
que permitieron identificar esta concomitancia, así como 
describir el tratamiento utilizado en este.

Coexistencia de alopecia androgenética y alopecia areata
La base de la coexistencia entre AGA y AA reside en la 
compleja interacción molecular y celular, mientras que la 
AGA se basa en la sensibilidad del folículo a la dihidrotes-
tosterona que altera la vía de señalización Wnt/β-catenina 
y ocasiona la miniaturización progresiva del folículo;9,10 
la AA se origina por ataque mediado por linfocitos  
T CD8+ dirigidos al bulbo folicular en anágeno.11,12 
Además, estudios recientes sugieren la importancia del 
estrés neurogénico como puente fisiopatogénico clave, 
ya que mediadores como la sustancia P, liberados bajo 
condiciones de estrés, no solo promueven la inflamación 
neurogénica, sino que facilitan el colapso del privilegio 
inmunitario, predisponiendo a la manifestación de la AA 
sobre una piel cabelluda ya debilitada por la AGA.13,14 Asi-
mismo, citocinas proinflamatorias como el IFN-γ (inter-
ferón gamma) inducen cambios prematuros hacia la fase 
catágena, incrementando la pérdida capilar en ambos 
procesos.15 El diagnóstico de esta coexistencia ha mejo-
rado gracias a la tricoscopia, ya que la AGA se identifica 
por la variabilidad del diámetro del tallo piloso y la pre-
sencia concomitante de AA se revela mediante el hallazgo 
de puntos amarillos, puntos negros y los característicos 
pelos en signo de exclamación.16,17,18 La identificación de 
estos datos tricoscópicos es de relevante importancia para 
diferenciar una progresión y respuesta al tratamiento tór-
pida de la AGA de una manifestación difusa de AA.19

Caso clínico
Se trata de un varón de 44 años, médico, con carga genética 
para DM2 e HAS, antecedente familiar rama materna de 
psoriasis, hábito tabáquico positivo (índice tabáquico de 
10 paquetes/año), sin antecedentes patológicos de relevan-
cia, alergias negadas, cirugías: rinoplastia en 2019, manga 

gástrica en 2020. Valorado en la consulta de dermatología 
por presentar pérdida de cabello de 8 meses de evolución 
en zona occipital, que inició después de estrés y sobre-
carga laboral, refiriendo además trastorno del sueño de 
larga data. En la exploración física se observa pérdida de la 
densidad capilar en región frontal (entradas) (figura 1a),  
zona biparietal y vértex (coronilla) (figura 2a), así como 
evidencia de placa alopécica oval de alrededor de 3.5 x 2.5 
cm de diámetro en región occipital, con piel lisa, brillante, 
acolchonada y pull test positivo (figura 2b). A la exploración 
por tricoscopia en zona frontal, presencia de anisotricosis, 
halo marrón peripilar y halos blancos perifoliculares, com-
patible con alopecia androgenética masculina (figura 1b);  
la tricoscopia de región occipital muestra datos de alo-
pecia areata: se observan puntos negros, pelos en signo 
de admiración, pelos distróficos, rotos, cortos, delgados 
en crecimiento y puntos amarillos (figura 3a). El cálculo 
de SALT del paciente con un resultado de 10,4%. Estu-
dios de laboratorio: glucosa 110 mg/dL, colesterol total  
292 mg/dL, triglicéridos 184 mg/dL y 25(OH) vitamina D  
20 ng/mL. El resto de los estudios (perfil tiroideo, zinc, 
hierro, ferritina, vitamina B12, biometría hemática, quí-
mica sanguínea y pruebas de función hepática) se encon-
tró dentro de parámetros normales.

El paciente fue manejado inicialmente con tera-
pia tópica a base de propionato de clobetasol al 0,05% 
crema, durante 6 semanas en la placa alopécica occipital, 

Figura 1a.  Pérdida de la densidad capilar de la región frontal (clásico patrón de  
“entradas” de AGA), grado II de la escala Norwood-Hamilton.
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Figura 1b.  Tricoscopia donde puede observarse la anisotricosis (círculos rojos) y 
halo marrón peripilar (cuadros verdes).

Figura 2a.  de la densidad capilar zona biparietal y vértex.

Figura 2b.  Placa alopécica de 3.5 x 2.5 cm de diámetro en región occipital (Com-
patible con AA).

Figura 3a.  Tricoscopia de placa alopécica de región occipital. Ob-
sérvese pelos en signo de admiración (flecha amarilla), pelos rotos (círculos rojos), 
puntos negros (flechas verdes), lo que sugiere AA. 

mostrando mejoría al día 45 y, simultáneamente, manejo 
con minoxidil al 5% loción de la zona frontal, biparietal 
y vértex. En este contexto de manejo, nuestro paciente a 
la exploración clínica, es evidente la presencia de alopecia 

areata en placa de la zona occipital y la alopecia androge-
nética de la zona frontal, sin embargo, al observar la zona 
alopécica biparietal y del vértex, la primera impresión 
clínica orienta a una AGA, además la tricoscopia inicial 
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Figura 3b.  Tricoscopia de zona biparietal. Obsérvese múltiples puntos 
amarillos (flechas amarillas), pelos nuevos miniaturizados y cortos (flecha roja) y 
puntos negros (cuadros rojos). 

Figura 4.  Cortes histológicos de biopsia de zona parietal derecha, (H&E): A. Corte vertical panorámico. Obsérvese la densidad folicular 
normal y glándulas sebáceas presentes, sin evidencia de fibrosis o cicatrización estromal. B. Corte horizontal panorámico (dermis reticular). Se pueden 
observar las unidades foliculares con predominio de pelos terminales. La ausencia de miniaturización folicular significativa descarta el diagnóstico clínico inicial de AGA. 
C. Corte horizontal (acercamiento). Se identifica infiltrado inflamatorio linfocitario moderado con distribución perifolicular (zona del istmo), hallazgo caracte-
rístico de fase subaguda de AA. D. Corte horizontal (gran aumento). Detalle de folículos en fase de transición (catágeno/telógeno) rodeados por linfocitos. 
La integridad de las estructuras foliculares y la respuesta inflamatoria confirman la naturaleza reversible del proceso.

contribuyo a esta sospecha, pero el paciente mostraba 
pobre respuesta al tratamiento con minoxidil tópico a 
los 3 meses de seguimiento, por lo que al reevaluar con 
tricoscopia (figura 3b), se decidió la toma de biopsia de 
zona biparietal del lado derecho, con punch no. 4, mos-
trando la evidencia histopatológica definitiva de alopecia 
areata (figura 4), lo que permitió realizar una correlación 
clínico histopatológica en nuestro paciente e identificar 
la coexistencia de alopecia androgenética de zona fron-
tal, alopecia areata en placa de zona occipital, biparietal 
y vértex, realizándose optimización del tratamiento con 
glucocorticoide oral (prednisona 20 mg diario), con des-
calamiento gradual y semanal por un mes, metotrexato 
15 mg/semana (suplementación de ácido fólico 5 mg en 
días alternos de la toma del primero), minoxidil 5 mg 
oral-diario y solución de minoxidil 5 mg para la zona 
frontal, mostrando importante repoblación en las zonas 
de alopecia areata y mejora de la densidad del pelo en la 
zona frontal en los siguientes 4 meses de seguimiento del 
paciente, además se realizó monitorización con estudios 
de control (biometría hemática, química sanguínea, prue-
bas de función hepática y examen general de orina), de 
forma bimestral, por el uso del metotrexato.
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Discusión
La identificación de pacientes que presentan de forma 
simultánea AGA y AA constituye un reto y una sospecha 
importante en el paciente que no responde a tratamientos 
convencionales y obliga a reconsiderar tanto el pronóstico 
como el tratamiento de acuerdo con este.20 Cabe destacar 
que, en este caso clínico, el papel de la tricoscopia jugó un 
papel importante para corregir la sospecha inicial diag-
nóstica de AGA al de alopecia areata, remarcando que el 
hallazgo tricoscópico de puntos amarillos y pelos rotos en 
zonas de distribución androgenética no debe interpretarse 
simplemente como progresión de la miniaturización, sino 
como un marcador de actividad autoinmune activa.17 Se 
establece también el nexo de que el éxito clínico depende 
de un enfoque dual, remarcando que el bloqueo de la 
dihidrotestosterona en los casos de AGA en los que se 
sospecha concomitancia, por sí solo no es suficiente y es 
prioritario restaurar la homeostasis inmunológica con el 
uso de corticosteroides o inmunoterapia tópica.20,21 Si bien 
no es el caso, hay que tener también en consideración que 
en todo paciente con sospecha de AGA con evolución y 
respuesta a manejo tórpida, debe realizarse una adecuada 
evaluación por tricoscopia, ya que esta puede sugerir un 
diagnóstico erróneo y tratarse de una AA incógnita o bien 
una coexistencia de ambas.22 

Conclusión
La coexistencia de 2 entidades como la AGA y la AA es 
una realidad clínica que requiere siempre de una alta sos-
pecha diagnóstica. La tricoscopia es por mucho la herra-
mienta diagnóstica más sólida para identificar los signos de 
miniaturización de los de actividad autoinmune, y un tra-
tamiento integral que combine tanto agentes que estimu-
len el folículo piloso con terapias inmunomoduladoras, es 
prioritario para mejorar la densidad y repoblación capilar, 
así como la calidad de vida del paciente. En el presente caso, 
la correlación clínico-patológica resultó determinante para 
el diagnóstico definitivo. Por lo tanto, el reconocimiento 
temprano de esta dualidad evita tratamientos insuficientes 
y permite un manejo personalizado más eficaz. Por último, 
es importante reconocer que la AGA no solo actúa como 
diagnóstico de confusión, sino también, por qué no decirlo, 
como un estado de vulnerabilidad folicular que reduce el 
umbral necesario para el desencadenamiento de fenó-
menos autoinmunes locales, que, si bien no es motivo de 
estudio de este trabajo, puede dar pie a estudios de investi-
gación más profunda en el futuro.
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