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Resumen

La dlopecia androgenética femenina, o alopecia de
patrén femenino, es una de las causas mds frecuentes de
caida de pelo. Su aparicién origina importante estrés y pro-
blemas psicoldgicos; de ahi la importancia de un manejo ade-
cuado. Hay casos que se asocian a hiperandrogenismo. En
este trabajo revisamos las distintas formas clinicas, discutimos
las pruebas de laboratorio mds indicadas y los distintos trata-
mientos, entre ellos, la finasterida.

Palabras clave: Alopecia androgenética femenina, alope-
cia de patrdn femenino, finasterida.

Summary

Female androgenetic alopecia or female pattern hair
loss is one of the most frequent causes of hair loss. It can
originate high stress and psychological problems, and a correct
approach is therefore important. Certain cases are associated
with hyperandrogenism. In this report we review the different
clinical patterns, the most indicated laboratory tests and the
different treatments, including finasteride.

Key words: Female androgenetic alopecia, female
pattemn hair loss, finasteride.

INTRODUCCION

La pérdida de pelo en cuero cabelludo es un pro-
blema que se ha demostrado que afecta psiquicamente
tanto a hombres como a mujeres, si bien éstas lo hacen en
mayor medida incluso con grados minimos de alopecia.!?
Sin embargo, la alopecia de la mujer ha recibido, por parte
de la sociedad y de la ciencia, mucho menor atencién que
la del varén. No deja de ser sorprendente cuando es obvio
que la importancia estética del cabello alcanza en la mujer
un nivel extraordinario. El sufrimiento moral que ocasiona
puede ser profundo, intenso, doloroso. Un hombre calvo
es socialmente aceptado con facilidad, mientras que una
mujer calva frecuentemente se siente discriminada.®® Una
de las pruebas indirectas de la importancia del pelo para la
humanidad —y la mujer es la mitad de ella— es que en el afio
2008 se calcula que los costos globales en tratamientos
para esta condicién superaron los 405 millones de ddlares
anuales (298 millones de euros).

HISTORIA

Alopecia significa caida patoldgica del pelo de cual-
quier tipo y en cualquier lugar de la superficie cutdnea.
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La palabra procede etimoldgicamente del término griego
alopek oAmmE&/-exog, que significa “zorra”.

Dioscérides, en el siglo | d.C., definié la alopekia
(ochemexiar) como “las calvas que presentan los humanos
y que son parecidas a las de los zorros"”, recordando la
pérdida temporal que sufren estos animales (la muda) dos
veces al afio. El concepto fue acogido con fuerza por el
latin casi inmediatamente —alopecia-, implantdndose en el
castellano en la Edad Media.

Raymond J. Adrien Sabouraud (Nantes, 1864 - Paris,
1938) acuiid el término y lo incluyd como diagndstico
dermatoldgico, ampliando su aplicacién a cualquier tipo de
caida patoldgica de pelo, que es el concepto que se man-
tiene actualmente.

Desde el punto de vista coloquial, se utiliza como
sinénimo el término calvicie, aunque dermatoldgicamente
hablando no resulta equivalente porque excluye todas
aquellas alopecias que no llevan a una situacién evidente
y marcada de falta de cabello, correspondiendo mdés esta
idea a la alopecia androgenética del vardn.

La alopecia androgenética de la mujer tiende a ser
denominada en la actualidad “alopecia de patrdén feme-
nino” (APF), porque, como se verd mas adelante,no cumple
exactamente los criterios de la alopecia androgenética del
vardn, sumando una serie de peculiaridades etioldgicas, cli-
nicas, evolutivas y de tratamiento.
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CONCEPTO

La APF es la forma de alopecia no cicatricial propia
de la mujer en la que se produce una sustitucién lenta y
progresiva del pelo terminal de cuero cabelludo por pelo
velloso. El ciclo andgeno-telégeno se ve minimizado. Los
ciclos foliculares sucesivos producen cada vez pelos mds
cortos y de menor didmetro, resuttando una miniaturiza-
cién del cabello, que en estadios finales se convierte en
invisible (Figura ). Los foliculos siguen presentes en el
cuero cabelludo, pero en estado atrdfico (foliculos atrd-
ficos). Estdn implicados en su etiologfa factores genéticos
y factores hormonales androgénicos, de donde procede la
denominacion para este cuadro clinico de FAGA: female
androgenetic alopecia.®) Cuando no depende de estos fac-
tores se suele denominar simplemente alopecia femenina
(AF). En la actualidad tiende a llamarse al conjunto APF
(FPHL: female pattern hair loss), término mds adecuado,
pues la dependencia de los andrégenos y la naturaleza
hereditaria del proceso no son Unicas ni estdn claras en
todos los casos. Se puede considerar una forma precoz, en
la juventud, y una forma tardia posmenopdusica.

Figura 1. Miniaturizacién del cabello. Los pelos se vuelven finos. Algunos de
ellos son imperceptibles, dando la imagen clinica de alopecia.

EPIDEMIOLOGIA

La APF es la forma mds frecuente de caida de pelo
en la mujer. Afecta a mds del 50% de las féminas a lo largo
de su vida.® Su prevalencia e intensidad aumentan con la
edad.”? Aunque estd poco estudiada, en Espafia se supone
que a los 50 afios el 40 % de las mujeres presentan alo-
pecia. Existen dos picos de incidencia que coinciden con
los 30 y los 50 afos. Pero en algunos casos el proceso
comienza en la pubertad y progresa rdpidamente.®?
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ETIOPATOGENIA

La fisiopatologia de la APF es similar a la del vardn
en gran medida, pero no en su totalidad.® Se conside-
ran dos factores etiopatogénicos fundamentales: genético
y hormonal.

Factor genético: La gran frecuencia de este proceso
hace dificil establecer su modelo de transmisidn, y no estd
claro que sea genéticamente homogéneo. La mayorfa de
los estudios sugieren un modelo de herencia poligénica
multifactorial. En el afio 2005 se identificé el primer gen
asociado a la calvicie, situado en el cromosoma X, En el
afo 2008 se descubrieron nuevas variantes genéticas en
el cromosoma 20.4% D Sin embargo, los estudios genéti-
cos estdn centrados en la calvicie masculina, no existiendo
datos recientes respecto a la transmisién hereditaria de la
APF de la mujer.

FACTOR HORMONAL

a) Los andrégenos en la mujer

La mujer produce andrdgenos en tres érganos: ova-
rios, suprarrenales y tejidos no endocrinos, como la piel,
por conversién periférica desde los precursores hormo-
nales.

Los ovarios segregan el 20% de la testosterona, el
209%-30% de la dehidroepiandrosterona, menos del 0%
de la dehidroepiandrosterona sulfato y el 60% de la delta-4
androstendiona. Las gldndulas suprarrenales segregan el
30% de la testosterona, el 40% de androstendiona, el 70%
de la dehidroepiandrosterona, el 90% de dehidroepian-
drosterona sulfato y cantidades variables de andrégenos
como productos intermedios.

En la piel, higado y musculo esquelético, la androsten-
diona y la dehidroepiandrosterona sulfato se convierten
en testosterona, representando el otro 50% que comple-
menta al producido por ovarios y suprarrenales.A su vez, la
testosterona se transforma en dehidrotestosterona, andré-
geno activo con cinco veces mds afinidad por los recepto-
res androgénicos que la testosterona, por accién reductora
de la 5-alfa reductasa, y en estradiol, principal hormona
femenina, por accién de la aromatasa. La piel, por lo tanto,
a través de enzimas especificas, es capaz de modular la
accién de los andrdgenos. Conviene mencionar que la tes-
tosterona libre que circula por el plasma es minima, del 1%
al 3%, estando el resto unido a la globulina transportadora
de hormonas sexuales.

Se han clonado dos isoenzimas de la 5-alfa reductasa,
designadas como tipo | y tipo 2, siendo diferente su expre-
sién en los tejidos. La tipo | predomina en el cuero cabe-
lludo, gldndulas sebdceas, piel de térax y espalda, higado,
suprarrenales y rifidn. La tipo 2 predomina en piel de térax,
barba, higado y tejidos genitourinarios del vardn.
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Para que la accién androgénica se lleve a cabo es pre-
ciso que los andrégenos se unan a receptores especificos,
que en el caso de la piel se encuentran localizados en
estructuras concretas, como son el foliculo piloso y la gldn-
dula sebdcea.

El proceso es asf: la testosterona difunde al interior de
la célulay se transforma por accién de la 5-alfa reductasa en
dehidrotestosterona. Esta se liga al receptor androgénico,
formando un complejo activado, que entra en el interior
del ndcleo celular: El complejo hormona receptor se une
al DNA gracias a elementos especificos de respuesta hor-
monal en zonas de los genes, capaces de estimular o alterar
los procesos celulares. Se forma un ARN mensajero que
sale del ndcleo, y en el citoplasma se encarga de la sintesis
de proteinas, que producen el efecto correspondiente. En
el caso de la gldndula sebdcea, aumento de tamano y de
actividad secretora, y en el del folfculo piloso, miniaturiza-
cién por un mecanismo de apoptosis sobre las células de
la papila dérmica, especialmente las células mesenquimales
de los foliculos pilosos('*'? en el cuero cabelludo y estimu-
lacién en el resto del pelo.

b) Especificaciones de los andrégenos en la alope-
cia de la mujer: 50-reductasa, receptores y aromatasa. En
condiciones normales los andrégenos regulan el ndmero y
volumen de células en la papila dérmica y, en consecuencia,
el tamafio del foliculo piloso.!* 19 La induccién de pelo ter-
minal a velloso y finalmente atréfico por los andrégenos,
esto es, la induccién de alopecia, sélo ocurre en las zonas del
cuero cabelludo donde existe mayor nimero de recepto-
res para ellos, gracias a la accién de la 5o-reductasa. Existe,
por lo tanto, un mosaicismo funcional folicular; que permite,
por ejemplo, que el pelo trasplantado de la zona occipital,
no afectado por los andrdégenos, pueda seguir creciendo
sobre una zona de cuero cabelludo totalmente alopécica.

Otras enzimas que también intervienen en la génesis
de la alopecia androgenética son la |7 beta-deshidroge-
nasa, la delta-3 beta-hidroxiesteroide-hidrogenasa que se
encuentran aumentadas, y la aromatasa que transforma la
dehidrotestosterona en estrona y la testosterona en estra-
diol, que aparece disminuida. Los diferentes patrones clini-
cos en la mujer se deben precisamente a la diferencia en
los niveles y distribucién de la 5ai-reductasa, la aromatasa y
los receptores de andrégenos en los foliculos pilosos de la
mujer respecto del hombre.('9

También en la mujer existen dos tipos de la enzima
S5a-reductasa: el tipo | y el tipo 2.!® Estudios de inmu-
nolocalizacién han demostrado que aunque los dos tipos
coexisten por todo el organismo femenino, el tipo | se
expresa primordialmente en el cuero cabelludo, gldndulas
sebdceas, en la piel y en el higado, mientras que el tipo 2 se
expresa mayoritariamente en la raiz del foliculo piloso y
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también en el higado!'*'® La localizacién de los dos tipos
de 5o-reductasa en las diferentes zonas del cuero cabe-
lludo coincide con los patrones de alopecia tanto mas-
culina como femenina, de modo que en el drea frontal
existen mayores niveles de receptores androgénicos y de la
enzima 50-reductasa que en el drea occipital, mientras que
en dicha drea existe mayor cantidad de aromatasa, esto es,
la enzima que transforma los andrégenos en estrégenos.
Esta peculiaridad explicarfa por qué las alopecias respetan
mayoritariamente la zona occipital del cuero cabelludo. Por
otra parte, los receptores androgénicos del drea frontal
femenina son solamente un 40% de los que existen en el
hombre. Esta circunstancia proporciona la explicacién al
hecho que la APF sea mas difusa y con menor predominio
frontal que la masculina.

CLINICA DE LA ALOPECIA DE PATRON FEMENINO

Se describen tres formas clinicas (Figuras 2 y 3):

l. Una forma difusa (patrén de Ludwig en la que
existe una reduccién difusa de la densidad capilar fronto-
parietal, preservdndose la Iinea de implantacién frontal, con
ausencia de calvicie en vértex.®

2. Una forma de distribucién similar a la masculina
(patrén de Hamilton) con recesidn de la linea de implanta-
cién frontal y alopecia en vértex en distintos grados.(”)

3.Una forma descrita por Olsen® en forma de 4rbol
de Navidad con una intensificacién de la caida en la linea
media de la cabeza, aumentando de forma progresiva
hacia la zona frontal. Es la forma mds habitual, hasta el 70%
en una serie de 163 mujeres con alopecia androgenética
moderada.

Esta dltima forma es la observada hasta en un 37% de
las mujeres posmenopdusicas estudiadas por Olsen.?)

En todas ellas la pilotraccidn suele ser negativa, salvo
que exista un efluvio afiadido. El proceso sigue una evolu-
cién progresiva. Inicialmente puede ser poco notable, pero
segln avanza en el tiempo la alopecia es llamativa.

Patrones fenotipicos

Acentuacion frontal
(Olsen)

Patr6n femenino
(Ludwig)

Patrén masculino
(Hamilton)

Figura 2. Patrones fenotipicos de la alopecia de patrén femenino.
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Patrones fenotipicos

7,

Patr6n femenino
(Ludwig)

Acentuacion frontal
(Olsen)

Patr6n masculino
(Hamilton)

Figura 3. Correspondencia clinica de los patrones fenotfpicos de la alopecia
de patrén femenino.

ASOCIACIONES

Algunas mujeres, alrededor del 30%? con APF, pueden
tener hiperandrogenismo con otros signos clinicos como
hirsutismo, acné resistente a tratamiento, galactorrea, infer-
tilidad o alteraciones de la menstruacién, aunque la mayo-
rfa no tienen datos clinicos ni de laboratorio de exceso de
andrdgenos (Figura 5).

ESTUDIO HISTOLOGICO

La caracteristica histopatoldgica fundamental es la
abundancia de foliculos en etapa telégeno, que segin la
antigliedad de la enfermedad serdn de menor tamafio o
atrdficos (Figura 4).

Figura 4. Imagen histol6gica en corte transversal de la APF en |a que se observa
disminucién de las unidades foliculares de |a parte alta de la dermis.
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=
Figura 5. Esta paciente padece un sindrome de
androgenizacién con ovario poliqufstico y unas
manifestaciones cutaneas especificas: seborrea,
alopecia, hirsutismo y acné (SAHA).

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la APF es més dificil en la mujer que
en el hombre, porque la pérdida de pelo en la fémina se
manifiesta con formas clinicas de menor evidencia y, por lo
tanto, proclives a la confusién.

Es preciso una anamnesis detallada que recoja posi-
bles antecedentes familiares, una exploracién y valora-
cién del cuadro clinico, y un estudio complementario que
incluya hemograma, ferritina sérica, prolactina, testoterona
libre y/o total y dehidroepiandrosterona sulfato (DHEAS).
Si se detecta aumento de DHEAS se debe investigar la
posible existencia de una hiperplasia adrenal congénita,
determinando la |7-OH progesterona en la fase folicular
del ciclo.®

Diferentes técnicas o maniobras aportan informacion
sobre la situacién clinica del cabello. Son las siguientes:

— Inspecciéon meticulosa que habla de las caracte-
risticas macroscépicas tales como color, brillo, densidad,
longitud y forma (liso, rizado, ondulado). También se debe
evaluar el estado del cuero cabelludo.

— Palpacién que permite conocer la textura (dspero,
suave, graso, seco, grueso, fino) y la fragilidad.

— Pellizcamiento (signo de Jacquet). Cuando no exis-
ten foliculos pilosos el plegado de la piel al pellizcarla es
facil, lo que no ocurre si estd lleno de foliculos.

— Traccién desde la base hacia el extremo terminal
de un mechdn que contiene 25 a 50 pelos, que permite
evaluar una caida aguda excesiva si se desprenden mds de
dos o tres pelos en cada traccién (signo de Saboraud) .
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—Tricograma consistente en la observacién al micros-
copio de los extremos proximales de un mechén de 50
a 100 pelos, arrancado mediante traccién rdpida con una
pinza o portaagujas. Se pueden asi identificar los bulbos
normales o distréficos y la fase evolutiva en la que se
encuentran, determinando la relacién andgeno/telégeno.

— Fototricograma consistente en la comparacién
mediante fotograffas de una zona de cuero cabelludo
inmediatamente después de ser afeitada y unos dfas mds
tarde, observando el crecimiento de los pelos (sélo crece-
rdn los andgenos) y determinando asi su proporcidn.

— Biopsia que ayuda al conocimiento del estado de
los foliculos, tanto en cortes transversales como longitudi-
nales, y al diagndstico de alteraciones de la piel del cuero
cabelludo.

— Recientemente se ha comercializado un test gené-
tico (Hair DX®) que permite evaluar el riesgo de padecer
alopecia androgenética o APF de forma precoz. Analiza el
gen del receptor androgenético, obteniéndose dos varian-
tes que aproximan al 70% el riesgo de padecer o no pade-
cer la enfermedad.®

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El principal diagndstico diferencial debe centrarse en
los efluvios.

Efluvio telégeno (defluvio telégeno). Es la alopecia
no cicatricial mds frecuente en la mujer después de la alo-
pecia de patrén femenino. Consiste en una pérdida difusa
de pelo mayor de lo habitual, esto es, por encima de 40 a
60 cabellos al dia, por un paso sincronizado y prematuro
de numerosos foliculos en fase andgeno a la fase telégeno.
En la exploracién se observa una abundante caida de cabe-
llos al pasar los dedos por el pelo del paciente, y en casos
intensos, aclaramiento difuso de éste. Pueden considerarse
dos tipos: el agudo y el crénico.

Efluvio telégeno agudo. Aparece como respuesta
comtn del foliculo a diversos tipos de estrés, entre dos
y cuatro meses después de acaecido éste. La intensidad
depende de la gravedad y de la duracién de la causa, y por
lo tanto, del nimero de foliculos afectados.

Efluvio telégeno crénico. Es un proceso que a
menudo queda enmascarado en el seno de la alopecia
de patrdén femenino. Se presenta en un corto periodo de
tiempo, sufre oscilaciones en su actividad, puede durar
entre seis meses y seis 0 mds afios. Los pelos se afinan, y
el arrancamiento es positivo en cualquier zona (Figura 6).
En el 30% de los casos se acompafia de tricodinia, que las
pacientes refieren como dolor en el cuero cabelludo o
“dolor del pelo”.

Efluvio anageno (defluvio anageno). Es una alopecia
no cicatricial de similares caracteristicas al efluvio telégeno,
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diferencidndose en una instauracién mucho mds rdpida, una
manifestacién clinica mds intensa, y un desprendimiento
de pelos en la fase andgeno. Es por lo tanto una alopecia
aguda difusa, que se debe a una lesion intensa de los pelos
en andgeno, que detienen su crecimiento bruscamente,
elimindndose de forma masiva. Suele aparecer como res-
puesta a determinados medicamentos, administrados por
via oral, parenteral o cutdnea, o tras la radiacién de la
cabeza. Se inician entre el séptimo y trigésimo dia después
del contacto con la sustancia causal, y repueblan entre uno
y cuatro meses después de suspendido éste, aunque en
algunos casos puede quedar una alopecia permanente.

Figura 6. Efluvio telégeno en una paciente con alteracién tiroidea.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la APF requiere de una accién muil-
tiple que actde sobre los diferentes mecanismos de etio-
patogénicos conocidos, junto a unos cuidados cosméticos
adecuados.

TRATAMIENTO INESPECIFICO

Minoxidil topico

Es un promotor del crecimiento del pelo, activador
de la prostaglandina sintetasa |. Esta se encuentra en la
papila dérmica de los foliculos pilosos normales en fase
andgeno o en fase catdgeno, e interviene estimulando el
crecimiento del cabello. EI minoxidil (6-[|-piperidinil]-2,4
pirimidin.diamino, 3-6xido) tiene, por lo tanto, una accién
activadora inespecifica del desarrollo de los folfculos pilo-
sos, prolongando el periodo de crecimiento, deteniendo la
caida e induciendo cierto recrecimiento en el 30% de los
pacientes. Su eficacia también parece estar relacionada con
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el mantenimiento de la red vascular de la papila dérmica,
ya que expresa seis veces mds un factor de crecimiento
vascular endotelial. También se sabe que un metabolito
activo del minoxidil, el minoxidil-sulfato, actda abriendo la
cadena de potasio, lo que puede ser importante para el
crecimiento del pelo.

La Unica formulacién aprobada por la FDA estadouni-
dense para la alopecia femenina es la concentracién del 2%.
Sin embargo, es mucho mds eficaz una concentracién al 5%.
Se debe aplicar mafiana y noche, de uno a dos ml, sobre
pelo seco y con un ligero masaje que favorece la pene-
tracién. Hay que mantenerlo de forma indefinida, ya que
su suspensién implica una pérdida del efecto beneficioso
conseguido. El pico de mdximo crecimiento se obtiene a
las |6 semanas.

Puede producir una caida importante (efluvio teld-
geno) a las 2-8 semanas de iniciar el tratamiento, de forma
pasajera. Mds del 5% de las pacientes refieren irritacion
local, y sélo ocasionalmente se produce una dermatitis
alérgica de contacto. También puede aparecer hipertrico-
sis en la cara lateral de las mejillas en un 3% al 5% de las
mujeres que lo usan, que suele remitir a los cuatro meses
de interrumpir el tratamiento, y a veces desaparece igual-
mente, aunque no se suspendan las aplicaciones. Algunas
pacientes refieren cefaleas ocasionales. La absorcidn sisté-
mica es menor del 5% de la dosis aplicada. Por via oral se
utiliza como tratamiento de la hipertensién arterial resis-
tente. Estd contraindicado en embarazadas y en mujeres
con antecedentes de arritmias.

TRATAMIENTO ESPECIFICO

Inhibidores de la 5-alfa-reductasa (antiandrégenos)

Acetato de ciproterona. Es unantiandrégeno derivado
de la hidroxiprogesterona que tiene actividad progestd-
gena, antigonadotropa y antiandrégena. Inhibe competi-
tivamente la 5-alfa-reductasa tipos | y 2, interfiriendo la
unién de la DHT al receptor: Por su accién feminizante sélo
tiene indicacién en la mujer a dosis de 50 a 100 mg/dia, los
|0 primeros dias del ciclo menstrual. Debe emplearse en
asociacién con un estrdgeno (terapia secuencial invertida),
como el etinilestradiol a dosis entre 0,03 mg y 0,05 mg /
dfa, durante 2| dfas, con un intervalo de siete dfas libres de
medicacién, para minimizar los efectos secundarios sobre
el ciclo menstrual debidos al hipoestrogenismo (ameno-
rrea, sangrado intermenstrual y osteoporosis), y para ase-
gurar una accién anticonceptiva. En posmenopdusicas se
usa de forma continuada a dosis de 50 mg/d.

El acetato de ciproterona es teratdgeno, actuando
sobre la diferenciacién genital, feminizando al feto mas-
culino. Las malformaciones intersexuales de los genitales
externos son posibles sdlo durante la fase sensible, es
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decir, entre las semanas 8 y 14 del embarazo. El acetato
de ciproterona estd contraindicado en embarazo y lactan-
cia, en enfermedad hepdtica, depresidn, antecedentes de
procesos tromboembdlicos, diabetes grave y anemia de
células falciformes. Los efectos terapéuticos y secundarios
del tratamiento con acetato de ciproterona a largo plazo
han sido valorados en trabajos diversos.?” La mayorfa
son moderados y transitorios, por lo que se considera un
medicamento seguro.®®

Espironolactona. Es un antagonista de la aldosterona
que tiene actividad antiandrogénica central y periférica, dis-
minuyendo los niveles totales de testosterona. Se utiliza
a dosis de 100-200 mg/d al menos seis meses. Entre sus
efectos secundarios se encuentran irregularidades mens-
truales, disminucidn de la libido, incremento de la creatinina
y del potasio, cefaleas, vémitos e interferencia en el desa-
rrollo sexual del feto vardn, entre otros.

Flutamida. Es un antiandrégeno puro de gran eficacia
en la inhibicién androgénica. Pero, aparte de otros efectos
secundarios, dado su alto riesgo de toxicidad hepdtica se
usa sélo ocasionalmente con dosis minimas de 62,5 a 125
mg/d. Es precisa una monitorizacién analitica frecuente.

Finasterida. La finasterida es un inhibidor competitivo
de la 5o-reductasa tipo Il, con una capacidad de disminuir
la conversién de testosterona a DHT de un 70%.2%29 Se
comercializé en un principio con indicacién uroldgica y en
997 obtuvo la aprobacidn de la FDA para el tratamiento
de la calvicie masculina. Los ensayos clihicos en varones han
demostrado entre los efectos secundarios el descenso de
la libido en un 1,7 %, la disfuncién eréctil en un 1,3 %y los
trastornos de la eyaculacién en un 1,2%.@ Su indicacién
exclusiva en el varén ha provocado que la experiencia de
uso femenino sea escasa.?® Dicha circunstancia, unida a que
en mujeres embarazadas puede favorecer la feminizacién
de un feto masculino, ha llevado a que esté contraindicada
en mujeres y que la FDA sdlo haya aprobado la indicacién
de alopecia androgenética masculina. Sin embargo, el uso
compasivo en la mujer no ha mostrado efectos secunda-
rios importantes. El uso de la finasterida oral en mujeres se
apoya ya en humerosos estudios.

El primer trabajo de Vera Price® es un estudio ran-
domizado doble ciego multicéntrico que compara finaste-
rida | mg/d frente a placebo; es el de mayor nimero de
pacientes (N = 137), todas posmenopdusicas y normoan-
drogénicas; no demuestra ninguna eficacia tras 12 meses
de tratamiento. Los propios autores sefialan que quiza la
avanzada edad de las féminas pudo haber contribuido a
esta falta de eficacia, pues en estas enfermas el adelgaza-
miento del pelo ya no depende tanto de la 50R o DHT.
Los siguientes estudios son series de casos o casos aislados;
Shum et al.@” tratan cuatro mujeres posmenopdusicas con
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hiperandrogenismo con finasterida 1,25 mg/d durante 2,5
afios, y observan mejorfa con una disminucién de la pérdida
de pelo y un incremento del pelo en crecimiento; los auto-
res explican este distinto resultado primero por la duracién
més prolongada del tratamiento, pues en dos de sus cuatro
pacientes no notaron incremento del pelo hasta pasados
dos afios de terapia; segundo, por la mayor dosis, aunque
reconocen que el incremento de dosis es tan pequefio que
quiza no sea significativo; y por Uftimo, todas las pacientes
tenfan datos de hiperandrogenismo, sugiriendo que este
tipo de alopecia femenina tendria la misma fisiopatologia
que la alopecia androgenética del vardn.

Thai et al®® presentan un caso aislado; una mujer
posmenopdusica normoandrogénica que tras |2 meses de
tratamiento con finasterida a 5 mg/d incrementd la densi-
dad capilar, cosa que otros tratamiento previos, espirono-
lactona y acetato de ciproterona, no habfan conseguido.
Trieb y el grupo de tricologfa suizo®) recogen cinco casos
de mujeres posmenopdusicas normoandrogénicas (tres
con patrdn tipo Ludwig, una con patrdn tipo Hamilton y
otra tipo Olsen); les tratan con finasterida 2,5 a cuatro de
ellas, y a la quinta, con 5 mg/d durante |2 meses, obte-
niendo mejorfa en todas a partir de los seis meses del
inicio del tratamiento. En el estudio mds reciente, el de
lorizzo et al.®® con 37 mujeres premenopdusicas nor-
moandrogénicas, se trata a todas ellas con finasterida 2,5
mg/d y un anovulatorio (drosperidona 3 mg vy etinilestra-
diol 30 pg) durante 12 meses; 23 mejoran, |3 no notan
cambios y una paciente empeora a pesar del tratamiento.
Camacho®) también trata con éxito la alopecia en 41
mujeres con SAHA (seborrea, acné, hirsutismo y alopecia)
con finasterida 2,5 mg/d. El mismo autor comenta su expe-
riencia personal en el tratamiento de la alopecia en 65
mujeres posmenopdusicas®? con finasterida entre 2,5y 5
mg/d con alopecia androgenética femenina I-lll o alopecia
androgenética con patrén masculino |-l y una elevacién de
los andrdgenos séricos, de las hormonas hipofisarias o con
un PSA por encima de 0,02 ng/ml, aclarando que en una
mujer debe ser cercano a cero. También lo ha empleado
en mujeres posmenopdusicas normoandrogénicas. La pres-
cripcién de finasterida se asocié a una solucién de minoxi-
dil al 5% dos veces al dfa y un estimulante del factor de
crecimiento vascular endotelial (nicotinato de o-tocoferol
0,19%) dos veces por semana. Las pacientes notaron deten-
cién de la caida a los tres meses, y a partir de los seis
meses, repoblacidn sobre todo de la regién frontovertical,
haciéndose mds evidente al afio y medio. No hubo mejoria
de las regiones frontotemporales, como suele ocurrir en la
alopecia del varén.Todos los autores que han usado finas-
terida en la mujer destacan la buena tolerancia y la ausen-
cia de efectos secundarios. Por ello, la finasterida parece
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ser un tratamiento efectivo de la alopecia de patrdn feme-
nino. Parecen responder mejor las mujeres con alopecia de
comienzo precoz y con hiperandrogenismo, aunque hay
también experiencias positivas en mujeres con alopecia
normoandrogénica. Casi todos los autores aceptan que
cuanto mds tardio es el comienzo de la alopecia, peor suele
ser la respuesta, pues en estos casos el adelgazamiento del
pelo no depende tanto de los andrégenos.

Dutasterida. Es otro inhibidor sintético de la
50-reductasa, de la familia de la finasterida y de aparicién
maés reciente. Es un inhibidor tipo | y 2. Presenta cierta
superioridad sobre la finasterida, ya que es capaz de dismi-
nuir la conversidn de testosterona en DHT en un 95%,G2
aunque también disminuye, desde el punto de vista de su
mayor amplitud de accidn, su especificidad, ya que inhibe
también la 5a-reductasa tipo |. La dutasterida, por ahors,
sélo tiene indicacién para la hipertrofia benigna de prés-
tata del vardn, y también estd contraindicada en mujeres.

Complementos nutricionales. La administracién de
hierro, biotina, cinc, vitamina B y otros nutricosméticos
puede ser un complemento del tratamiento, aunque no
existen muchos estudios de alto nivel de evidencia.

Trasplante de pelo. Consiste en la redistribucién del
cabello de dreas mds pobladas a otras menos pobladas
mediante cirugia, que extrae los pelos de un lugary los lleva
a otros, implantdndolos en el seno de una nueva incisién.
Es un método invasivo que requiere una valoracién muy
cuidadosa de la indicacién en la mujer: La técnica actual
ha evolucionado favorablemente, llegando al concepto de
microinjerto de unidades foliculares, que contienen de uno
a tres pelos, con los que se reconstruye la zona alopécica
sin la morbilidad y secuelas de los métodos anteriores.
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Conceptos clave

La pérdida de pelo en cuero cabelludo afecta psiqui-
camente tanto a hombres como a mujeres, si bien
éstas lo hacen en mayor medida.

En su etiopatogenia se considera un factor genético
de herencia poligénica multifactorial.

La induccién de pelo terminal a velloso y finalmente
atréfico se induce por los andrégenos, en las zonas
del cuero cabelludo donde existe mayor ndmero
de receptores para ellos, gracias a la accién de la
50-reductasa.

La 17 beta-dehidrogenasa y la delta-3beta-hidroxies-
teroide-hidrogenasa se encuentran aumentadas, y la
aromatasa que transforma la dehidrotestosterona en
estrona y la testosterona en estradiol, disminuida.
Los diferentes patrones clihicos en la mujer se deben
precisamente a la diferencia en los niveles y distri-
bucién de la 5aR, la aromatasa y los receptores de
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andrégenos en los foliculos pilosos de la mujer
respecto del hombre.

* Se describen tres formas clinicas: difusa, tipo mas-
culino y en drbol de Navidad.

* El principal diagndstico diferencial se establece
con el efluvio telégeno (defluvio telégeno).

* El minoxidil tépico y los inhibidores de la 5alfa
reductasa (antiandrégenos) forman la base del
tratamiento.

P

I
n

REGUNTAS EMC

. iCudl de las siguientes enzimas participa en la patoge-
ia de la alopecia de patrén femenino?

a) Transcriptasa inversa

b) Glucosa-6-fosfato-dehidrogenasa
¢) 5-alfa reductasa

d) Tirosinasa.
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2. La alopecia de patrén femenino aparece:

a) Después de un estrés

b) En la menopausia o en la pubertad

¢) Durante el embarazo

d) Cuando hay una disminucién de las defensas inmunes.

3. Es cierto que la alopecia de patrén femenino:

a) Es la forma mds frecuente de caida de pelo en la mujer
b) Afecta al 10% de las mujeres

) Sélo la padece la raza caucdsica

d) Su prevalencia e intensidad disminuyen con la edad.

4. La genética de la alopecia de patréon femenino dice que:
a) Es idéntica a la del vardn

b) Sélo se transmite por via materna

) Sélo se transmite por via paterna

d) Es poligénica.

5. Es cierto con respecto a la alopecia de patrén feme-

nino

a) En condiciones normales los andrégenos regulan el
ndmero y volumen de células en la papila dérmica

b) La induccién de pelo terminal a velloso sélo ocurre
en las zonas del cuero cabelludo donde existe mayor
ndmero de receptores

) La |7beta-dehidrogenasa, la delta-3beta-hidroxiesteroi-
de-hidrogenasa que se encuentran aumentadas

d) La aromatasa que transforma la dehidrotestosterona en
estrona y la testosterona en estradiol, que aparece dis-
minuida.

6.Con respecto a la clinica de la alopecia de patrén feme-

nino es falso que:

a) Se describen tres formas clinicas

b) Una de ellas mantiene la lihea de implantacién frontal;
con ausencia de calvicie en vértex es la forma

c) La forma masculina es la Unica que se asocia a sihdro-
mes de androgenizacién

d) La forma mds habitual es la que tiene aspecto de drbol
de Navidad.

7. Con respecto al diagnostico de la alopecia de patrén

femenino es cierto que:

a) Es més dificil en la mujer que en el hombre

b) La exploracién clinica en la mujer aporta menos datos

) De los datos complementarios el hemograma es el mds
importante

d) La ferritina a menudo estd disminuida.

8. El signo de Sabouraud consiste en:
a) Pellizcar el cuero cabelludo
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b) Observar cabellos al microscopio

¢) Traccionar un mechdn de pelo

d) Hacer fotos del cabello y estudiar en el ordenador sus
cualidades.

9. El efluvio telégeno:

a) Es una pérdida difusa de cabellos de forma simultdnea
b) Se produce por el estrés, entre otras causas

) Puede ser agudo o crdnico

d) Todas son ciertas.

10. El minoxidil

a) Es un activador de la prostaglandina sintetasa |
b) Prolonga el periodo de crecimiento del cabello
¢) ay b son ciertas

d) Actda como antiandrégeno.

I'l.Uno de los siguientes no es un inhibidor de la 5 alfa
reductasa

a) Acetato de ciproterona

b) Ciclosporina

¢) Finasterida

d) Dutasterida.

12. Es cierto que:

a) El acetato de ciproterona es teratdgeno

b) La espironolactona es un antagonista de la aldosterona
¢) La flutamida tiene un alto riesgo de toxicidad hepdtica
d) Todas son ciertas.

13. La finasterida

a) Es un inhibidor competitivo de la 5ai-reductasa tipo |

b) Disminuye la conversion de testosterona a DHT en un
70%

¢) El uso compasivo en la mujer no ha mostrado efectos
secundarios importantes

d) Es ineficaz si no se usa con minoxidil.

14. Los complementos nutricionales

a) Tienen indicacién cuando existe mala nutricién o mala
absorcién

b) De todos los usados el mds interesante es el hierro

¢) La eficacia se basa a menudo en el efecto placebo

d) Todos son ciertos.

I5. La alopecia de patrén femenino

a) Es poco frecuente

b) También la padecen los hombres

¢) El tratamiento temprano mejora los resuttados
d) El mejor tratamiento es el trasplante.
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