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Definición y Características Generales
Es la pérdida o caída de pelo  clínicamente visible. Deriva del griego alópex (zorra), por la característica de este animal de mudar su pelo dos veces al año. Determina  hasta un 8% de las consultas dermatológicas.
El crecimiento en cada folículo es independiente; no existen ondas sincronizadas, como ocurre en algunos animales. Alrededor del 80% están en fase anagéna; fisiológicamente se pierden más de 100 cabellos diarios. En el cuero cabelludo hay unos 100 mil folículos (615/cm2).
Fases del Ciclo Biológico del Pelo 
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ANAGÉNO: fase de crecimiento activo, con gran proliferación de la matriz. Duración  de 2 a 5 a 8 años. 
· CATAGÉNO: fase de regresión donde se detiene la multiplicación matricial del crecimiento. El bulbo se ensancha y se llama "clava". Dura  2 a 3 semanas. 
· TELOGÉNO: fase de reposo; el bulbo se retrae por fibrosis y asciende. El tallo pierde su adherencia al folículo y el pelo cae. Duración muy variable (3 meses). 
	Clasificación 

	Alopecias NO Cicatriciales

	1. Alopecia androgenética (MAGA-FAGA) 

	2. Efluvio telógeno, anagéno 

	3. Alopecia areata  

	4. Traumáticas (por tracción y tricotilomanía)

	5. Congénitas (atriquias, hipotricosis, genodermatosis)

	6. Alopecia occipital del lactante

	7. Infecciosas

	8. Síndrome del cabello anágeno suelto

	9. Anormalidades estructurales del pelo

	10. Enfermedades sistémicas (endocrinas, infecciosas, lupus, déficit nutricional, etc.)

	11. Por fármacos  

	Alopecias Cicatriciales

	1. Defectos del desarrollo y trastornos hereditarios: aplasia cutis, nevos

	2. Traumatismos: quemaduras, radioterapia, cirugía 

	3. Infecciosas: micosis, bacterianas y virales.  

	4. Tumorales: metástasis y tumores dérmicos.  

	5. Enfermedades cutáneas y sistémicas: liquen plano, lupus, esclerodermia, dermatomiositis, foliculitis decalvante, alopecia mucinosa 


ALOPECIAS NO CICATRICIALES 
Efluvio Telógeno
· Sincronización del ciclo  de crecimiento folicular con aceleración por diversos factores:
· Ingesta de anovulatorios 
· Cirugías 
· Dietas hipocalóricas excesivas
· Infecciones agudas
· Fiebre alta
· Hemorragias
· Fármacos anticoagulantes
· Estrés
· Alopecia postnatal y postparto
· Radiación ultravioleta 
· Clínica: pérdida difusa y brusca de gran número de cabellos a los 3 meses de haber actuado la noxa. 
Alopecia Areata (AA)
· Epidemiología: afecta a ambos sexos, con una incidencia de 17.2/100 mil personas. Puede aparecer a cualquier edad, con un 1er episodio antes de los 25 años
· Etiopatogenia: 
· Desconocida, autoinmune
· Infiltrado panfolicular de linfocitos T CD4+ y citoquinas que detienen al folículo en fase anágena
· Desencadenantes inmunológicos:
· Alteraciones endocrinas (tiroideas).
· Factores psicológicos.  
· Déficit de neuropéptidos, biotina, exposición a acrilamidas 
· Síndrome de Down.
· Dermatitis atópica.
· Autoinmunidad: vitíligo, tiroiditis, anemia perniciosa, hipocortisolismo 
· Anticuerpos contra antígenos foliculares, de matriz y tallo piloso. 
· Historia familiar (25%) 
· Infecciones por citomegalovirus
· Clínica: placas redondeadas u ovales sin pelo, de aparición brusca, asintomáticas, con superficie de piel normal. Son bien delimitadas por cabellos "normales" fácilmente desprendibles. En el borde: pelos peládicos "en clava" o en "signo de admiración" (son cortos e implican actividad)
· Formas
· Simple 
· Múltiple
· Ofiácea 
· Total (todo el cuero cabelludo)
· Universal  (todo el pelo corporal): 10%
· El 33% de los pacientes presentan alteraciones ungueales (pitting)
· El diagnóstico es clínico. Los diagnósticos diferenciales incluyen:
· Tricotilomanía
· Tiña capitis 
· Sífilis secundaria
· Alopecia triangular congénita
· Nevo sebáceo de Jadassohn 
· Aplasia cutis 
Alopecias Traumáticas
· Por tracción 
· Áreas ovales o lineales en bordes temporales por el uso de "gomitas del pelo", secadores, trenzas, "colas de caballo“ ajustadas, peines de púas metálicas, masajes intensos.
· El uso de ruleros la provoca en la zona frontoparietal; la “planchita”, del vértex hacia zona periférica.
· Tricotilomanía:
· Manipulación y tracción deliberada o inconsciente del cabello por el propio paciente. Se describe en mujeres, niños (4 a 10 años) y adolescentes 
· Región frontal (frontotemporal, frontoparietal), contralateral a mano dominante.
· Placas mal delimitadas, con pelos retorcidos y rotos a distintos niveles. 
· El diagnóstico es clínico (biopsia)
Alopecias Congénitas
· Alopecia triangular congénita: está presente al nacimiento (desapercibida). Se observa en la sutura frontotermporal. Abarca 3 a 5 cm, alopécica o con vello, de localización unilateral o bilateral. No tiene tratamiento.
· Atriquia congénita: de herencia autosómica (dominante o recesiva), está presente desde el nacimiento o hacia los 2 a 6 meses. Puede ser total o parcial, pero no afecta uñas o dientes. Se verifican folículos pilosos pequeños y en poca cantidad. No hay tratamiento
· Alopecia occipital del lactante: se observa en la zona occipital de los recién nacidos, sincronizada en telógeno. Los cabellos se caen al frotar contra la cama. Se recupera sin tratamiento, al entrar en anágeno.
Anormalidades Estructurales Del Pelo
Las displasias pilosas son defectos morfológicos del tallo piloso, congénitas (hereditarias o no hereditarias) y adquiridas. Se trata de un defecto aislado o generalizado, pero siempre se caracterizan por un patrón morfológico específico. Forman parte de síndromes complejos. 
	DISPLASIAS PILOSAS ESPECIFICAS

	Displasias pilosas específicas

	Moniletrix

	Pili annulati

	Pili bifurcati

	Displasias pilosas con entidad propia

	Tricorrexis nodosa

	Pili torti

	Pili canaliculi (cabellos impeinables)

	Cabello lanoso

	DISPLASIAS PILOSAS DE DIFICIL CLASIFICACION

	Síndrome del cabello suelto en anagéno


Displasias Pilosas Específicas (con Fragilidad Capilar)
· MONILETRIX 
· Autosómica dominante, con penetrancia elevada y expresividad variable. 
· Autosómica recesiva, con retardo mental y alteraciones dentarias.
· Tallo piloso arrosariado con nódulos elipsoidales, separados por estrecheces periódicas. 
· Se fractura fácilmente poco después de haber emergido del folículo. 
· Asociada a hiperqueratosis folicular y alopecia occipital 
· PILI ANNULATI

· Autosómica dominante (cromosoma 12q 24.32-24.33), también llamado pelos en anillo o leucotriquia annularis. Es debida a una malformación parcial de la matriz de las microfibrillas, que da lugar a la formación de espacios vacíos. 
· Se acompaña de ondulación y estriación de la cutícula en el área afectada. 
· Al microscopio óptco se ven bandas brillantes alternadas con bandas oscuras, dando un aspecto de lentejuelas.
· PILI BIFURCATI

· Herencia indeterminada
· Tallos pilosos constituidos por ramificaciones que forman vainas separadas envueltas en una cutícula circular y completa
· Pelo frágil 
· Puede asociarse con tricorexis nodosa 
Displasias Pilosas con Entidad Propia
· TRICOREXIS NODOSA

· Varios nódulos en un tallo piloso que dan lugar a la rotura abrupta por astillamiento en un punto determinado.
· Los pacientes no tienen que cortarse el pelo ya que no les crece a partir de una cierta longitud. En el extremo distal de los pelos  se ven "bolitas en forma de motas de polvo", que  parecen liendres.
· Proximal: placas hipotricósicas con cabellos cortos y rotos. Afecta a la raza negra en cuero cabelludo, barba, bigote, axilas o pubis.
· Distal: afectación difusa del cuero cabelludo. Hay tricoptilosis. Afecta a personas de pelo largo predispuestas y expuestas a agentes externos fisicoquímicos y ambientales. 
· Tricorexis invaginata: de herencia autosómica recesiva y llamada también "cabellos en bambú“, es una alteración nodular del tallo piloso, con formación en cúpula en su extremo proximal e invaginación de la parte distal. El cabello es corto, delgado y friable. Es característica del síndrome de Netherton, una afección de carácter autosómico recesivo, descrita en 1958, vinculada con casos con eritrodermia ictiosiforme congénita e Ictiosis linear circunfleja. El 75% de los pacientes tiene atopia; se describen retardo mental, aminoaciduria intermitente, defectos inmunes, infecciones recurrentes y alteraciones del desarrollo y crecimiento. El pelo resulta claro o escasamente brillante y corto por fracturas espontáneas; las cejas y pestañas, escasas o  ausentes. Puede afectar el pelo por parches. La patogenia involucra un defecto de la queratinización del pelo, con intususcepción de la porción distal (queratinización normal) a la porción proximal (queratinización defectuosa).
· PILI TORTI

· De herencia autosómica dominante, puede ser congénita o aparecer después de la pubertad. Se asocia con hiperqueratosis folicular, distrofias ungueales, dentales o corneales y retraso mental. Integra el síndrome de Menkes y la displasia ectodérmica hipohidrótica.
· Los cabellos son planos a intervalos regulares, retorcidos 180° sobre su eje longitudinal, con fracturas en los puntos de torsión. Resultan quebradizos y se rompen a los 5 cm del orificio folicular o antes. Al reflejar la luz, parecen adornados con lentejuelas.
· El síndrome de Menkes es una enfermedad autosómica recesiva ligada al sexo, cuya patogenia es un trastorno en la transferencia intercelular y la utilización del cobre, con malaabsorción intestinal de este metal. Se describen bajas concentraciones plasmáticas de cobre y ceruloplasmina, con déficit en cerebro, hígado, huesos, elastina, cabello y piel. La facies es peculiar (cara de perdiz); el cabello es claro, muy fino, escaso y quebradizo, y se caracteriza por imágenes de tipo pili torti, moniletrix y tricorrexis nudosa.
· PILI CANALICULI

· Síndrome de los cabellos impeinables: de herencia autosómica dominante, se observa forma triangular con surcos longitudinales, aunque también se han observado formas aplanadas o arriñonadas. Se inicia alrededor de los 3 años, con la transformación de los cabellos normales en cabellos claros, brillantes, erectos, de dirección cambiante (cabellos en fibra de vidrio). Con la luz polarizada, se advierte la presencia de dos bandas homogéneas longitudinales características.
· Cabello lanoso: es el cabello característico de la raza negra, pero que se presenta como anomalía hereditaria autsómica dominante en la raza blanca. Afecta difusamente al cuero cabelludo y mejora con la edad. En cambio, el cabello lanoso familiar recesivo está finamente rizado, es de color rubio blanquecino, frágil y  puede afectar otras áreas pilosas.
Displasias Pilosas de Difícil Clasificación
· El cabello anágeno suelto es una displasia pilosa adquirida, con falta de adhesión del tallo piloso al folículo piloso. Aparece en niños pequeños de cabello rubio. El pelo se desprende fácilmente a la mínima tracción, pero mejora con la edad. En el microscopio, se describen cabellos en anágeno distorsionados, con la cutícula arrugada y sin vainas.
· La tricotilodistrofia es un error metabólica de la síntesis de cistina, de origen autosómico dominante. Los pacientes se caracterizan por baja estatura, fotosensibilidad, defectos esqueléticos, ictiosis lamelar, infertilidad y alteraciones dentales, ungueales y oculares. La hipotricosis es persistente en cabello, cejas y pestañas. El pelo tricotiodistrófico es aplanado, de superficie irregular y con típicas fracturas en tricosquisis; con luz polarizada presenta aspecto atigrado. 
· El síndrome de PIBIDS (Photosensivity, Ichthyosis, Brittle hair, Intellectual impairment, Decreased fertility, Short stature) es un trastorno de la reparación del ADN (ERCC2) del grupo D del xeroderma pigmentoso.
ALOPECIAS CICATRIZALES
Involucran:

· Defectos del desarrollo y trastornos hereditarios
· Traumatismos 
· Infecciosas
· Tumorales 
· En enfermedades cutáneas y sistémicas
· Congénitas 
La aplasia cutis se caracteriza por ausencia congénita  localizada de epidermis. Se describe en el vértex, de localización única o múltiple, con erosión o ulceración (y luego cicatriz), rodeada de un collar de cabellos. Se verifican malformaciones asociadas.
La foliculitis decalvante es una genodermatosis rara, descrita por Lechleuthner y Siemens en 1925. De herencia autosómica dominante ligada a X (Xp22.13-p22.2) o con expresión variable, afecta los ojos y las zonas expuestas de la piel. Comienza con afectación cutánea luego aparece la alopecia. Incluye 3 fases: foliculitis fibrosante (profunda y recidivante, con perifoliculitis y alopecia cicatricial que se va extendiendo progresivamente a todo el cuero cabelludo, cejas y pestañas), fase inflamatoria (estabilización y progresión de la hiperqueratosis) y fase de remisión parcial (no siempre presente, de intensidad y duración variable). Las formas clínicas comprenden la variante generalizada clásica (espinulosa decalvante), la queratosis pilar atrófica y la atrofodermia vermicular. En la histología se describen ausencia o hipoplasia de las glándulas sebáceas, hiperqueratosis de la porción superior de los folículos (taponamiento y destrucción), fibrosis perifolicular, infiltrado linfomonocitario y pelo quebradizo y frágil con anomalías de la cutícula. 
	DIAGNÓSTICO DE LAS ALOPECIAS 

	Clínico 

	Historia clínica detallada 

	Medicación 

	Estado nutricional

	Hábitos de vida y cuidado del cabello

	Historia ginecológica en la mujer. Exploración: inspección del cabello, distribución y áreas de alopecia

	Signo del arrancamiento: tracción suave en distintas regiones, no se debe obtener más de 50 cabellos

	Signo del pellizcamiento: positivo  en enfermedades cicatriciales y en la AA

	Signo de la tracción: ayuda a diagnosticar la caída frente a la fragilidad del tallo piloso. 


Los métodos complementarios, entre otros, incluyen la biopsia (raramente necesaria) y el laboratorio (hemograma, mediciones hormonales [testosterona, androstenediona, dehidroepiandrostenodiona [DHEA] y DHEA sulfato; función tiroidea, hierro, cobre, zinc, serología para VIH, lúes, autoanticuerpos)
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