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RESÚMENES DE LAS COMUNICACIONES DE LAS REUNIONES DE LOS GRUPOS DE TRABAJO 
DE TRICOLOGÍA

XI Reunión del Grupo Español de Tricología 
Logroño (La Rioja), 1 y 2 de octubre de 2009

Resúmenes de ponencias

1. RESERVORIO DE CÉLULAS MADRE EN EL FOLÍCULO 
PILOSO

J. Ferrando y R. Grimalt

Servicio de Dermatología. Hospital Clínic. 

Universitat de Barcelona. Barcelona. España.

Desde hace siglos el hombre ha buscado remedios para mantener su 
pelo en el cuero cabelludo y frenar la evolución de la calvicie co-
mún. Ya en papiros egipcios se encuentran referencias a productos 
para cuidar el pelo y en épocas medievales era habitual escuchar 
las prédicas de los charlatanes que llevaban, de pueblo en pueblo, 
frascos milagrosos con espectaculares «crecepelos». Con la idea de 
multiplicar folículos, con el deseo de obtener más de un cabello a 
partir de un solo folículo, numerosos investigadores han dedicado 
grandes esfuerzos. El folículo es un órgano muy especial. Tiene la 
capacidad única de crecer, detenerse, morir y regenerar de nuevo 
siguiendo las órdenes de un reloj biológico, los mecanismos inter-
nos del cual hasta la fecha no han sido del todo dilucidados. El pelo 
actúa siguiendo una pauta aparentemente anárquica de reposo, 
reemplazo y crecimiento. Así pues, deben existir células en algún 
lugar del folículo que contengan la información para regenerar el 
nuevo folículo, porque así ocurre cada día en unos 100 folículos del 
cuero cabelludo de cada uno de nosotros. La búsqueda de esta cé-
lula que lleva la información para regenerar folículos ha llenado 
páginas de revistas científi cas y ha ocupado horas y horas de mu-
chos investigadores del mundo. Los primeros trabajos de George 
Cotsarellis en 1990 ya demostraron que las células que se encontra-
ban en el bulge o protuberancia eran capaces de regenerar un nue-
vo folículo, y en su experimento consiguió hacer crecer pelos a los 
que se les había amputado el tercio inferior del folículo. Se planta-
ban sólo los dos tercios superiores del folículo y, a pesar de no 
contener ni una sola célula de la papila dérmica, los folículos cre-
cían... En el año 2001, Colin Jahoda y Amanda Reynolds amputaron 
el tercio inferior de un folículo de las vibrisas de un ratón y replan-
taron la parte superior del mismo en la zona dorsal del roedor, lo 
que llenó de asombro de nuevo al mundo científi co. Los mismos 
investigadores, que con el tiempo de trabajar juntos llegaron a 
formar pareja no sólo en el laboratorio, hicieron un experimento 
curioso. Uno de ellos, George, se extirpó mediante un punch un 
folículo de la zona occipital. De esta biopsia separaron los folículos, 
cortaron la papila, eliminaron las vainas y plantaron lo que ellos 

intuían eran las células de la papila dérmica en el antebrazo de 
Amanda y allá creció un precioso y orgulloso pelo. En las conclusio-
nes de este espectacular trabajo hipotetizan sobre una eventual 
insensibilidad inmunogénica de los folículos que evitaría el rechazo 
incluso entre individuos de distinto sexo. Los acontecimientos se 
precipitan y Kevin McElwee, en 2002, en Barcelona, presentó los 
estudios iniciales sobre las células de la vaina (dermal sheath cells) 
o células de alrededor de la papila. Este investigador de Marburg 
consiguió hacer crecer pelo en las orejas peladas de un ratón de 
laboratorio después de aislar células de 3 zonas distintas de la pa-
pila dérmica. A partir de este momento los trabajos científi cos so-
bre multiplicación de cabello brillan por su ausencia. La posibilidad 
de realizar este tipo de trasplante celular parece inmediata en hu-
manos y distintos grupos de investigadores se han puesto manos a 
la obra en el secretismo más absoluto. En 2001 apareció la primera 

patente mundial sobre el proceso de multiplicación folicular fi rma-
da por Colin Yahoda y Amanda Reynolds (Patent Number 
WO0132840). En 2002 aparece otra fi rmada por un grupo de inves-
tigadores holandeses bajo el título de «método de propagación del 

cabello». En 2003 aparece otra, y así sucesivamente hasta hace 
unos pocos meses, cuando en 2008 un equipo japonés patenta una 
variación sobre las técnicas descritas, de modo muy poco específi -
co, para la multiplicación del pelo; lo llaman «sistema de reconsti-

tución del cabello» (Patent Number 20080109915). Así, en el 
momento actual existen 5 compañías que ya anuncian en internet 
sus investigaciones y el próximo lanzamiento de los resultados de 
los estudios en humanos: Intercytex, Follica, Aderans, Shiseido y 
Phoenixbio. Pero hasta el día de hoy no hay nada publicado al res-
pecto en revistas científi cas. Ilustres investigadores, como Vera 
Price y George Cotsarellis, forman parte del grupo Follica de Bos-
ton. Aderans es una industria japonesa que ahora se halla en los 
Estados Unidos y calculan el lanzamiento de su técnica a nivel co-
mercial en 2010.
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Alopecia triangular temporal: Síndrome de Down, retraso mental, 
epilepsia, síndrome LEOPARD, malformación de Dandy-Walker, apla-
sia cutis, cardiopatía, anomalías dentarias, malformaciones uroge-
nitales.
Alopecia areata: Síndrome de Down, hipogammaglobulinemia, 
 hipotiroidismo congénito.
Encanecimiento prematuro: Progeria, síndrome de Rothmund-
Tompson, síndrome de Böök, síndrome de Werner, síndrome de 
Waardenburg, ataxia telangiectasia.
Cabello blanco o aclaramiento del color: Albinismos, fenilcetonu-
ria, homocistinuria, aminoacidurias, síndrome de Menkes.
Cabello plateado: Síndrome de Chediak-Higashi, síndrome de Gris-
celli, síndrome de Elejalde.
Poliosis: Piebaldismo, síndrome de Vogt-Koyanagi, síndrome de 
Alezzandrini, esclerosis tuberosa, neurofi bromatosis.
Anomalías estructurales: Pili torti en los síndromes de Bjorns-
tad, Beare, Bazex-Dupré-Christol, Crandall; pili torti atípico 
(kinky hair) en síndrome de Menkes, pseudopilitorti en la neu-
ropatia gigantoaxonal. Tricorrexis nudosa en síndrome de Ne-
therton, citruli nemia, síndrome de Menkes, tricotiodistrofia, 
aminoacidurias, arginosuccinicaciduria, síndrome trico-hepato-
entérico, síndrome de Bazex-Dupré-Christol. Cabello lanoso en 
enfermedad de Naxos y enfermedad de Carvajal. Tricorrrexis in-
vaginata en el síndrome de Netherton. Pili canaliculi en el síndro-
me de Rapp-Hodgkin.
Hipertricosis: Mucopolicasaridosis (síndrome de Hurler), síndrome 
de Cornelia de Lange, leprechaunismo, síndrome de Wichester, tri-
somía 18, porfi rias, hipertrofi a gingival congénita.
Hirsutismo: Hiperplasia suprarrenal congénita, pseudohermafrodi-
tismo masculino, síndrome de Turner, síndrome de Noonan, síndro-
me de Morgagni.
Bibliografía
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3. PROTOCOLO DE ACTUACIÓN EN ALOPECIA AREATA

A. Rodríguez Pichardo

Departamento de Dermatología. Hospital Universitario 

Virgen Macarena. Sevilla. España.

Aún no se conoce totalmente la etiopatogenia de la alopecia are-
ata (AA). Se considera una enfermedad autoinmune, que se desa-
rrolla en personas predispuestas, ya que el 20 % tiene antecedentes 
familiares de esta enfermedad. Otros factores patogénicos son el 
estrés emocional, factores neurológicos e incluso durante décadas 
se relacionó con factores infecciosos. No existen diferencias por 
sexo o raza y el riesgo para desarrollar alguna manifestación de 
alopecia areata a lo largo de la vida se ha estimado en un 1,7 %. La 
prevalencia es de 1 a 2 % de consultas nuevas en una clínica de 
dermatología. Normalmente el paciente con AA es una persona 
«sana», aunque la comorbilidad más frecuente es la enfermedad 
tiroidea autoinmune; el diagnóstico y posterior tratamiento de 
ésta no cambia el pronóstico de la AA pero corresponde, habitual-
mente, al dermatólogo hacer su diagnóstico. Aproximadamente el 
60 % de los afectados por AA son menores de 20 años, lo que difi cul-
ta la relación médico-paciente, ya que normalmente los padres del 
niño son los que realmente van a controlar la entrevista, y, salvo 
en raras ocasiones, va a estar impregnada de la angustia y ansie-
dad de los progenitores, lo que obliga al dermatólogo a dedicar 
más atención a los padres que al propio paciente. Quizá en los 
primeros momentos los factores psicológicos jueguen un papel muy 
importante al tranquilizar a los padres de que la AA no es una en-
fermedad vital. En pacientes adultos hay que tener presente que 

McElwee K, Kissling S, Wenzel E, Huth A, Hoffmann R. Cultured 
peribulbar dermal sheath cells can induce hair follicle 
development and contribute to the dermal sheath and dermal 
papilla. J Invest Dermatol. 2003;121:1267-75.

Reynolds AJ, Lawrence C, Cserhlami-Friedman PB, Christiano AM, 
Jahoda CAB. Human follicle cells can be induced to grow in an 
incompatible host of the other sex. Nature. 1999;402:33-4.

2. IMPORTANCIA DEL CABELLO EN LOS SÍNDROMES 
CONGÉNITOS

E. Fonseca Capdevila

Servicio de Dermatología. Hospital Universitario de La Coruña. 

La Coruña. España.

La exploración del cabello puede aportar datos semiológicos muy 
valiosos para el diagnóstico de síndromes congénitos, bien sean de 
naturaleza hereditaria o por causas que actúan durante la gesta-
ción, como teratógenos o traumatismos. En ocasiones, las anoma-
lías del cabello son el primer hallazgo clínico y pueden servir para 
la detección y a veces la prevención de otras manifestaciones. Es 
importante tener en cuenta que las alteraciones del cabello, aun-
que formen parte de síndromes congénitos, pueden no estar pre-
sentes desde el momento del nacimiento, sino aparecer más tarde, 
a veces mediadas por mecanismos inmunes o carenciales relaciona-
das con un trastorno genético o malformación subyacente (p. ej., 
alopecia areata en el síndrome de Down o alopecia difusa en la 
acrodermatitis enteropática). También es importante considerar 
que lo habitual es que las alteraciones del pelo sean inespecífi cas y 
el diagnóstico defi nitivo requiera una cuidadosa investigación de 
otras anomalías somáticas y analíticas asociadas, siguiendo esque-
mas determinados por los signos guía. El número de síndromes con-
génitos que pueden cursar con alteraciones del cabello es enorme 
y su simple enumeración requeriría varias horas. En esta revisión 
nos limitaremos a señalar algunos ejemplos de las anomalías capi-
lares más comunes que forman parte de síndromes congénitos y de 
los procesos más comunes en los que se observan, en especial cuan-
do pueden servir de ayuda para su sospecha o para el diagnóstico.
Alopecia difusa no cicatrizal (atriquias e hipotricosis): Displasias 
ectodérmicas hidrótica y anhidrótica, hipoplasia cartílago-cabello, 
síndrome óculo-dento-digital, síndrome oro-facio-digital, síndrome 
cardio-facio-cutáneo, síndrome trico-rino-falángico, displasia fa-
ciogenital, síndrome de
Adams-Oliver, progeria y otros síndromes de envejecimiento pre-
coz, síndrome de Seckel, síndrome de Marinesco-Sjögren, ictiosis 
lamelar, síndrome de Chanarin-Dorfman, síndrome de Cockayne, 
síndrome de Rothmund-Tompson, síndrome de Netherton, síndro-
me KID, tricotiodistrofi a, acrodermatitis enteropática, homocisti-
nuria, aminoacidurias, citrulinemia, síndrome de Menkes, défi cit 
de biotinidasa, enfermedad celíaca, enfermedad de Hartnut, 
 enfermedad de Halleman-Streiff, síndrome de Treacher-Collins, 
síndrome de Ellis van Creveld, síndrome EEC, síndrome AEC, dis-
queratosis congénita, paquioniquia congénita, hipopituitarismo 
congénito, hipotiroidismo congénito, síndrome poliendocrino 
autoinmune, hipoparatiroidismo familar aislado, raquitismo con-
génito, síndrome de Omen, ataxia telangiectasia, síndrome de 
Moynahan, síndrome de Bjornstad, porfi ria eritropoyética congé-
nita, síndrome similar al de Noonan con caída de cabello en ana-
gen, síndrome de Bazex-Dupré-Christol, hamartoma generalizado 
del folículo piloso.
Alopecia cicatrizal: Incontinencia de pigmento, displasia fi brosa 
poliostótica, enfermedad de Darier, epidermólisis ampollares, hipo-
plasia dérmica focal, aplasia cutis, síndrome de Conradi-Hüner-
mann, ictiosis lamelar, traumatismos intraútero, síndrome del 
nevus epidérmico, síndrome del nevus organoide, hemiatrofi a facial 
progresiva, embriopatía por varicela, otras embriopatías infeccio-
sas, porfi rias.



Resúmenes de las comunicaciones de las reuniones de los Grupos de Trabajo de Tricología 123

la mayoría de los pacientes con AA son alexitímicos, es decir que 
tienen una incapacidad manifi esta para verbalizar sus emociones, 
de ahí que la entrevista resulte a veces difícil. Siempre hay que 
tener presente el impacto en la calidad de vida, así como en la 
percepción de su imagen corporal, que origina la AA en el pacien-
te. Curiosamente, en muchas ocasiones la AA ha sido diagnosticada 
por peluqueros o por compañeros de trabajo. Habitualmente, el 
paciente o sus padres quieren saber el pronóstico de la enferme-
dad; normalmente en 1 año la mayoría de los pacientes han repo-
blado; sin embargo, entre un 7 y un 10 % van a desarrollar la forma 
crónica de AA. Deben considerarse como factores de mal pronósti-
co los antecedentes de atopia, el comienzo en la infancia, la pre-
sencia de otra enfermedad autoinmune, los antecedentes 
familiares de AA, las alteraciones ungueales, placas extensas y la 
forma clínica ofi ásica. Los tratamientos usados para la AA son pa-
liativos, ya que pueden controlar el problema, pero no curan la 
enfermedad; por esto es importante que el dermatólogo lo tenga 
presente y de alguna forma informe al paciente o a sus padres. 
Decirles «…esto lo curo yo», puede tener un efecto negativo cuan-
do la repoblación es transitoria y además ha originado secuelas 
difíciles de explicar. Desde la Antigüedad se ha usado toda clase de 
«remedios» en el tratamiento de la AA, aun hoy se siguen usando 
remedios más propios de la era precientífi ca, como emplastes de 
diversas sustancias, cebolla o ajo. Realmente son pocos los estu-
dios de tratamiento de AA que soportan un mínimo análisis cientí-
fi co, ya que la mayoría se hacen en plazos no mayores de 6 meses, 
y habitualmente son meros estudios descriptivos, de pocos casos y 
sin grupos comparativos. Tratamientos que han demostrado su efi -
cacia son los corticoides (tópicos, intralesionales y sistémicos) y la 
inmunoterapia de contacto (difenciprona y bituli ester de ácido 
escuárico). Opinión variable ofrecen PUVA, minoxidil y antralina. 
Han demostrado su inefi cacia la terapia fotodinámica, el tacroli-
mus y mofetil micofenolato; aunque en un principio fueron acogi-
dos con gran optimismo los nuevos tratamientos biológicos, parece 
que no están dando los resultados esperados. Analizaremos los úl-
timos trabajos de terapéutica basada en la evidencia y guías de 
tratamiento de la AA. Proponemos una guía de actuación en pa-
cientes con AA adaptada a nuestro país.
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4. NOVEDADES EN CIRUGÍA DE LAS ALOPECIAS

E. Villodres Ramos

Instituto Villodres de Dermatología. Barcelona. España.

Desde 1996, con la llegada de las unidades foliculares al trasplante 
de cabello, se acabó la mala imagen estética de la zona receptora. 
El foco actual es en la zona donante, donde quedan aún cicatrices 
de 0,5 a 1,5 mm. Las 3 novedades en la cirugía de las alopecias son: 
1. Zona donante (spreader, sutura tricofítica, FUE). Nos permite 

una mayor y mejor conservación del cuero Cabelludo. 2. Gigasesio-
nes, de 5.000 a 8.000 unidades foliculares en una intervención. En 
1985 colocábamos 300 microinjertos. 1.993 megasesiones + de 
1.000 injertos, ahora una intervención simple son 1.800 a 2.000 uni-
dades foliculares. 3. Sistema de magnifi cación (gafas). Permite po-
sición ergonómica, mayor precisión, limpieza de colocación y 
ahorro de tiempo fi nal.

5. COSMÉTICOS CAPILARES

R. Ortega del Olmo

Facultad de Medicina. Universidad de Granada. Granada. España.

El pelo es la mejor carta de presentación en una sociedad en la 
que el aspecto físico es cada vez más importante en cualquier 
ámbito de la vida. Para mantener el cabello en óptimas condicio-
nes se requieren unos cuidados constantes, a diario, semanales y 
mensuales. La cosmética capilar es la cuarta categoría de pro-
ductos más demandados por los españoles, con un 22,89 % del 
total del mercado. El consumo de productos para el cuidado del 
cabello está por debajo del uso de perfumes, maquillajes y cos-
méticos para el cuidado de la piel, que ocupa el primer lugar de 
los productos de belleza más utilizados. Los cosméticos capilares 
cumplen la función de corregir, proteger y conservar el cabello 
sano y sus principales objetivos son: la higiene; reducir y prevenir 
los daños que provocan los factores externos (sol, secador, tintes, 
permanentes, etc.); facilitar el peinado; aportar hidratación; dar 
mayor volumen, y cambiar la forma y/o el color del cabello. Exis-
ten, además, preparados dermatológicos capilares que ejercen 
una acción curativa sobre los problemas relacionados con el cue-
ro cabelludo. Ambos tipos de productos se complementan y en 
numerosas ocasiones podemos encontrar preparados cosméticos 
que casi podrían considerarse fármacos. En general, siempre es 
aconsejable que un cosmético capilar integre, si su estabilidad lo 
permite, además de la actividad correctora para la que está dise-
ñado, la posibilidad de ejercer una acción higiénica, que vaya en 
un vehículo líquido, que haga posible una buena extensibilidad, 
incorpore sustancias acondicionadoras que mejoren el estado fi -
nal del cabello, aportándole brillo y manejabilidad y, por último, 
que lleven un protector solar. Hay un producto para cada nece-
sidad y tipo de cabello: grasos, secos, debilitados, gruesos o ri-
zados. Casi todo tiene solución con el tratamiento cosmético 
adecuado.
Cosméticos para la higiene del cabello destinados a eliminar la 
suciedad del cabello y cuero cabelludo: Champús.
Cosméticos decorativos: Para cambiar el color del cabello: tintes 
capilares y decolorantes. Para cambiar la forma: fi jadores del pei-
nado, rizadores o desrizadores.
Cosméticos protectores: Mejoran las posibilidades del peinado, 
procurando la protección de la cutícula frente al sol, el cloro de las 
piscinas, el exceso de calor o el traumatismo del peinado.
Cosméticos correctores: Destinados a normalizar las desviaciones 
en la secreción sebácea del cuero cabelludo, la descamación o la 
cantidad de cabellos. Es en estos cosméticos donde el límite entre 
la cosmética y el preparado dermatológico se estrecha.
Reacciones adversas a los cosméticos capilares: 1. Daño cuticu-
lar: por el uso indebido de las técnicas de peinado o por cosméticos 
muy agresivos, se daña la función barrera que ejerce la cutícula del 
pelo. 2. Eccema: en ocasiones los cosméticos capilares pueden pro-
vocar eczema de contacto, ya sea al que lo utiliza, o ser causa de 
un eczema profesional en los peluqueros siendo aún más frecuente 
en las mujeres que en los varones. 3. Mutagenicidad: parece proba-
do, en un reciente estudio, la posible inducción de genotoxicidad 
del formaldehído a altas concentraciones (componente de numero-
sos tintes capilares), lo que podría aumentar la incidencia de neo-
plasias.
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6. NOVEDADES EN COSMÉTICA UNGUEAL

C. Serrano Falcón

Servicio de Dermatología. Hospital de Poniente. Granada. España.

La cosmética ungueal surge para la mejora de las uñas en su forma, 
color y textura y como elemento decorativo. Va desde la manicura 
tradicional a las uñas esculpidas y al llamado «nail art».
Introducción: Las enfermedades de las uñas producen una altera-
ción en su función protectora, e incluso impotencia funcional de 
manos o pies. Además, el componente estético es importante, lle-
gando a afectar a la autoestima y las relaciones interpersonales en 
algunas personas. Por la estructura anatómica de la uña durante su 
tratamiento hay que tener en cuenta que: 1. La porción alterada 
sólo se va a curar cuando crece una nueva lámina sana y va despla-
zando a la anterior. Si el defecto en la uña se cronifi ca el daño se va 
acumulando. 2. El crecimiento de la uña es muy lento, más en los 
pies. Por tanto los tratamientos médicos son a largo plazo. Mientras 
se puede ofrecer la cosmética ungueal. 3. La penetración del me-
dicamento a través de una superfi cie altamente queratinizada es 
difícil. No hay vehículos específi cos.
Ante una «uña fea» lo primero que haremos es establecer un diag-
nóstico. Las pigmentaciones ungueales pueden deberse a trauma-
tismos, medicamentos, enfermedades sistémicas, infecciones 
bacterianas o fúngicas, tumores pigmentados, nevus o melanomas 
ungueales. Las alteraciones en la forma pueden ser congénitas o 
más frecuentemente adquiridas. El defecto puede localizarse a ni-
vel de la matriz (la uña no crece bien desde el extremo proximal al 
distal), de la lámina (traumatismos) o del lecho ungueal (tumores 
subungueales). Es importante diagnosticar para así establecer el 
pronóstico y el tratamiento. Cuando hay afectación ungueal en el 
contexto de enfermedades, como el liquen plano o psoriasis, hay 
que explicar que la enfermedad es crónica e igualmente su clínica 
y sus tratamientos, aunque haya períodos de mejoría. Si hay afec-
tación permanente de la matriz o el defecto es congénito, la uña 
crecerá alterada de por vida. Las infecciones ungueales se tratan 
con antimicótico o antibiótico específi co, con muy buen resultado. 
Si se debe a traumatismos, al cesar estos y con el crecimiento de la 
lámina desaparecerán. Las uñas quebradizas o uñas frágiles son uno 
de los motivos de consulta más frecuentes. En su patogenia infl uye 
la genética (uñas fi nas y uñas gruesas constitucionales), y la tasa de 
desgaste/recuperación. Los ambientes secos, lavados frecuentes, 
detergentes, uso de quitaesmaltes hacen la uña más frágil y que-
bradiza. La tasa de recuperación se ve disminuida en determinadas 
enfermedades digestivas, hormonales, dietas estrictas, toma de 
AINE o anemia (IS menor al 20 %), entre otras.
Cosmética ungueal: 
1.  Manicura tradicional. Es importante introducir las uñas en agua 

caliente unos minutos para ablandar la lámina. El corte del borde 
libre de la lámina se hace en paralelo y sin picos. Las cutículas no 
se deben cortar (se puede utilizar el palito de naranja) para evitar 
la aparición de «lineas de Beau» o paroniquias. Se exige que todo 
el instrumental se introduzca un mínimo de 10 minutos en una 
solución esterilizadora de glutaraldehído al 2 %. El uso de cremas 
y lociones específi cas para las uñas aumenta la hidratación de la 
lámina. Contienen agentes oclusivos (petróleo, lanolina), humec-
tantes (glicerina, propilenglicol), proteínas, urea, alfahidroxiáci-
dos, etc. La efi cacia es mayor haciendo un masaje sobre la lámina 
con aceites de bajo peso molecular, como el aceite de oliva o de 
jojoba, que puedan penetrar la lámina más fácilmente. Las lacas 
de uñas actúan como protector ya que evita el contacto con agua 
y productos agresivos, y disminuyen la evaporación de agua de 
1,4 a 0,6 mg/cm2. Su composición en la mayoría es: a) nitrocelu-
losa (14 %): forma una película fi na que se adhiere a la lámina 
(fi lm). Se tiende a sustituir por isobornil metacrilato, diacetona 
acrilamida, alquil acrilatos e hidroxialquil acrilatos. Son resisten-
tes al agua y con poco poder sensibilizante. b) Resinas (9 %): para 
aumentar la resistencia, el brillo y la fi jación de la película. La 

más utilizada es la resina de p-toluen sulfonamida/formaldehido. 
En los esmaltes «hipoalergénicos» se sustituye por resinas de al-
quil poliéster. c) Plastifi cantes (6 %): dan fl exibilidad a la nitroce-
lulosa, usualmente el ftalato de dibutilo y el alcanfor. d) Solventes 
(37 %): permiten la composición líquida. Compuesto por acetato 
de etilo, alcohol isopropílico y cetonas. e) Diluentes (31 %). f) Pig-
mentos (1-2 %). g) Agentes tixotrópicos (1 %). 

  Los endurecedores de uñas se clasifi can en 2 grupos: 1. Los en-
durecedores, como las lacas de uñas, con diferente concentra-
ción de resinas, fi bras de nylon y solventes, añadiendo en su 
composición vitaminas, calcio, aceites naturales y queratinas. 
2. Los endurecedores que modifi can químicamente la estructura 
de la lámina, que contienen formaldehído en una concentración 
no superior al 5 % (menos de 0,2 % no tiene efecto como endure-
cedor). El formaldehído a largo plazo puede provocar fragilidad 
ungueal y cambios en el color y forma de las uñas. Como alter-
nativa al formaldehído se emplea la dimetil urea al 2 %, que no 
altera los enlaces cruzados de la queratina, y por su peso mo-
lecular mayor y ser más hidrofóbica no penetra tanto en la lámi-
na, y a largo plazo tiene menos efectos secundarios. Una nueva 
fórmula (Betalfatrus®), basada en equisetum arvense (cola de 
caballo — proporciona sílice orgánica y dureza a la lámina), me-
til sulfonil metano (participa en la formación de queratinas) e 
hidroxipropil quitosano (favorece la hidratación) ha demostrado 
benefi cio en el tratamiento de las uñas quebradizas, fragilidad 
ungueal, surcos longitudinales y en la psoriasis ungueal.

  Protección ungueal: Más actual es el uso de parches protectores 
formados por una lámina ultradelgada que se adhiere a la uña, 
sellándola de forma efi caz. Se componen de ácido láctico, dióxi-
do de silicio altamente disperso, acetil-acetonato de aluminio y 
copolímero ácido acrílico-acetato de vinilo. La oclusión impide 
la pérdida de agua de la lámina, queda protegida y se benefi cia 
de un efecto cosmético inmediato. Serían útiles combinados con 
tratamientos médicos. Los efectos secundarios pueden ser loca-
lizados (eczema periungueal, pérdida del brillo, cambios en el 
color, onicolisis, gránulos de queratina) o a distancia (eczemas 
de contacto en cara y cuello, casi siempre por las resinas con 
formaldehído/sulfonamida).

2.  Uñas prefabricadas. Uñas compuestas de capas fi nas de plástico 
(en algunos casos de papel, algodón, vidrio, etc.) que se pegan 
sobre la lámina ungueal. La composición más frecuente para la 
uña de plástico es acrilonitrilo de estirenobutadieno, acetato de 
celulosa y nylon, y para el pegamento cianacrilato (90 %), poli-
metilmetacrilato e hidroquinona como estabilizador.

3. Uñas esculpidas. 
 —  Uñas de porcelana: se trabaja con una mezcla de líquido y 

polvo a temperatura ambiente sobre la lámina propia dando 
un aspecto más natural. El líquido está formado por monóme-
ros del ácido metacrílico (etil metacrilato, que se creía que 
no era sensibilizante pero se han descrito algunas reaccio-
nes), un estabilizador antioxidante (hidroquinona, butilhidro-
tolueno o dimetilaminoclorobenceno). Los polvos se componen 
de un polímero no sensibilizante (polimetilmetacrilato), un 
acelerador (peróxido de benzoilo) y opcionalmente pigmen-
tos, fi ltros UV y plastifi cantes. Los efectos secundarios son 
por las sustancias empleadas, más frecuente el líquido, por 
errores en la técnica (exceso de limado, fresado) y por la 
oclusión permanente (infecciones, fragilidad ungueal).

 —  Uñas de gel. Surgen como alternativa a las uñas de porcelana, 
con un aspecto más natural y menos rígido. Su proceso es algo 
más engorroso, más largo y requiere luz UV para la polimeri-
zación y el endurecimiento de sus componentes. El gel es una 
mezcla de etil cianocrilato y monómeros de polimetilmetacri-
lato combinados con los mismos polvos que en las uñas de 
porcelana. Existen uñas de gel «hipoalergénicas» que no con-
tienen ácido metacrílico. Los efectos secundarios son menores 
en cuanto a los componentes empleados; sin embargo, el uso 
de la luz ha provocado en algunos casos quemaduras locales.
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Tratamientos sistémicos: No hay evidencia científi ca, pero los suple-
mentos orales pueden ayudar. 1. Vitamina E: se ha demostrado bene-
ficiosa en el tratamiento del síndrome de uñas amarillas por su 
efecto. Antioxidante a la dosis de 600-1.200 IU/día durante 6-18 me-
ses. 2. Biotina: participa en la síntesis lipídica y con ello en la unión 
de queratinocitos, aumentando la fuerza de la lámina. 3. Cistina: al 
ser un aminoácido que contiene sulfuro puede favorecer el creci-
miento y fuerza de la uña. 4. Hierro: no hay nada claro. Para algunos 
autores sólo sería de utilidad cuando hay un défi cit de hierro mani-
fi esto. Otros se fi jan en las cifras de ferritina y aportan suplementos 
cuando ésta es menor de 10 mg/ml. Sin embargo, la ferritina se com-
porta como un reactante de fase aguda y puede estar aumentado en 
distintas enfermedades. En estos casos se calcula el Índice de satu-
ración (hierro/trasferrina), y si es menor del 20 % signifi caría défi cit 
y se debe tratar. Estos suplementos se deben mantener en el tiempo, 
un mínimo de 4-6 meses, no sólo hasta que se normalicen las cifras.
Tratamiento quirúrgico
Bibliografía
Baran R, André J. Side effects of nail cosmetics. Journal of Cosmetic 

Dermatology. 2005;4:204-9.
Baran R, Schoon D. Nail fragility syndrome and its treatment. 

Journal of Cosmetic Dermatology. 2004;3:131-7.
Baran R. Nail beauty therapy: An attractive enhancement or a 

potential hazard? Journal of Cosmetic Dermatology. 2002;1:24-9.
Cantoresi F, Sorgi P, Arcese A, et al. Mejoría de la psoriasis en uñas: 

nuevas perspectivas para una laca de uñas a base de hidroxipropil 
quitosano. Trabajo en cartel. XXXVI Congreso Nacional de la 
AEDV, Barcelona 2008.

Haneke E. Onychocosmeceuticals. Journal of Cosmetic Dermatology. 
2006;5:95-100.

Iorizzo M, Piraccini BM, Tosti A. Nail cosmetics in nail disorders. 
Journal of Cosmetic Dermatology. 2007;6:53-8.

Meyer J, Marshall B, Gacula M, et al. Evaluation of additive effects 
of hydrolyzed jojoba (Simmondsia chinensis) esters and glycerol: 
A preliminary study. Journal of Cosmetic Dermatology. 2008;7: 
268-74.

Payne R. Brittle nails, fragile nails. Journal of Cosmetic Dermatology. 
2004;3:119-21.

Sparavigna A, Setaro M, Genet M, et al. Equitesetum arvense ina 
new transungual technology improves nail structure and 
appearance. Journal of Plastic Dermatology. 2006;2:31-8.

Comunicaciones y casos para diagnóstico

1. FLUTAMIDA EN ACNÉ HORMONODEPENDIENTE 
CON DÉFICIT DE G-6PDH

J.M. Fernández Vozmediano, J.C. Armario Hita y C. Carranza

Servicio de Dermatología. Hospital Universitario de Puerto Real. 

Universidad de Cádiz. Cádiz. España.

Introducción: El acné es un proceso cutáneo de curso crónico y 
etiología multifactorial que afecta al folículo pilosebáceo y da lugar 
a una serie de lesiones con el comedón, como lesión elemental 
primitiva, además de pápulas, pústulas, nódulos quistes y cicatri-
ces. En algunas mujeres se puede acompañar de hiperandrogenismo 
constitucional y en este caso cursa con hipersecreción sebácea, 
acné, hirsutismo y alopecia androgénica femenina, por lo que se ha 
denominado síndrome SAHA. En estas formas de acné hormono-de-
pendiente el tratamiento consiste en la utilización de las asociacio-
nes de anticonceptivos orales con antiandrógenos. Sin embargo, 
existen casos de contraindicación de los anticonceptivos orales, 
como es el caso de los pacientes con défi cit de G6PDH. En esas pa-
cientes está indicado el uso de espironolactona o fl utamida. Presen-

tamos nuestra experiencia en el uso de fl utamida, antiandrógeno 
que produce una inhibición competitiva a nivel de los receptores 
androgénicos de los folículos pilosebáceos, en el tratamiento del 
acné hormonodependiente en pacientes con défi cit de G6PDH.
Material y método: Hemos realizado un estudio retrospectivo de los 
pacientes con acné moderado a severo, con défi cit de G6PDH que 
hemos tratado con fl utamida, para valorar la efi cacia y seguridad de 
este medicamento. La fl utamida se administró de la siguiente forma: 
el primer mes 1 comprimido de 250 mg, el segundo mes 1 comprimido 
de 250 mg, desayuno y cena, el tercer mes 1 comprimido, desayuno, 
almuerzo y cena. Con posterioridad, de 3 a 6 meses más se mantuvo 
la dosis de 1 comprimido, desayuno y cena, según respuesta.
Resultados: Hemos observado una respuesta completa en todos los 
casos, con desaparición de las lesiones de acné en un período medio 
de 6 meses. En los controles analíticos mensuales no se observaron 
alteraciones y tampoco se apreciaron otros efectos secundarios.
Conclusión: El tratamiento con fl utamida del acné hormonodepen-
diente es una alternativa efi caz y segura para aquellos pacientes en 
los que está contraindicada la utilización de anticonceptivos orales, 
como es el caso de los pacientes con défi cit de G6PDH.

2. OBTENCIÓN DE CUERPOS EMBRIOIDES CD34+
DE PIEL IN VITRO

A. Gorrochategui, A. Álvarez y M.M. de Pancorbo

Clínica Dermatológica Ercilla. Universidad del País Vasco 

UPV/EHU. País Vasco. España.

Introducción: Los cultivos de tejidos cutáneos, bajo condiciones 
adecuadas de cultivo, y el estímulo de determinados factores de 
crecimiento pueden entrar en expansión y crecer in vitro1. Las cé-
lulas que crecen son aquellas que intervienen en los procesos de 
cicatrización y regeneración de tejidos, tales como fi broblastos, 
queratinocitos, células endoteliales y otras células propias del es-
troma y del parénquima.
Material y método: Fragmentos de piel humana (unidades pilose-
báceas) son diseccionados y cultivados en medio DMEM, con un 30 % 
de diversos factores de crecimiento: IGF, EFG, PDGF, entre otros. 
Como control se utiliza suero bovino fetal. Se procede durante 
30 días a la proliferación de cultivos celulares in vitro y posterior-
mente se caracterizan con el anticuerpo primario antiCD34.
Resultado: Las técnicas de microscopía invertida, inmunohistoquí-
mica y microscopía confocal, demuestran la presencia de cuerpos 
embrioides (formaciones globulosas, esféricas) que sugieren la po-
sible presencia de agregados de células madre pluripotentes cutá-
neas en cultivos in vitro.
Discusión: Determinados factores estimulan el potencial de creci-
miento celular in vitro, favoreciendo la activación de las células de 
reserva, así como la sucesión de divisiones celulares. Esta posible 
fuente de células madre cutáneas podrá ser confi rmada mediante 
posteriores estudios más exhaustivos y otros marcadores caracterís-
ticos de cuerpos embrioides.
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3. ALOPECIAS POR FRICCIÓN Y COMPRESIÓN

M.D. Jiménez-Sánchez, R. Rodrigues-Barata, J. Neila, 
M. Perea y F.M. Camacho

Departamento de Dermatología Médico-Quirúrgica 

y Venereología. Hospital Universitario Virgen Macarena. 

Sevilla. España.

Introducción: Las alopecias por injurias externas en áreas pilosas, 
en relación con diversos traumatismos físicos sobre éstas, suelen 
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ser recuperables en la mayoría de los casos. Dentro de este gran 
grupo se encuentran, entre otras, las alopecias por fricción, por 
compresión y por traumatismos quirúrgicos crónicos.
Casos clínicos: Presentamos varios casos de alopecia por fricción 
del calcetín en varones jóvenes, que habían sido previamente diag-
nosticados de alopecia areata, y un caso de alopecia en muslo por 
el roce con el contenido del bolsillo. Otro caso corresponde a una 
mujer de 72 años que desarrolló una placa alopécica redondeada en 
la zona del vértex, relacionada temporalmente con una interven-
ción quirúrgica de larga duración. Y el último caso, similar al ante-
rior, es el de un varón de 36 que consultó por 2 líneas alopécicas 
horizontales y paralelas en zona occipital, que se correspondían 
con la zona de compresión y fricción de las sondas nasogástrica y 
respiratoria colocadas durante su ingreso en la unidad de cuidados 
intensivos.
Discusión: Aunque las alopecias por fricción continuada suelen con-
ducir a alopecias cicatriciales que en otras áreas diferentes al cue-
ro cabelludo no plantean problemas, las localizadas en cuero 
cabelludo exigen profi laxis con movilización de la cabeza, o de los 
elementos que causan la compresión, a fi n de evitar la alopecia 
cicatricial.
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4. PATOMIMIA DE CUERO CABELLUDO FRENTE 
A TRICOTILOMANÍA

M. Alé, M.V. Hoffner, T. Toledo, A. Rodríguez-Pichardo 
y F.M. Camacho

Departamento de Dermatología. Hospital Universitario 

Virgen Macarena. Sevilla. España.

Introducción: Si bien la patomimia o dermatitis artefacta y la tri-
cotilomanía son dermatosis de origen psicógeno, existe una clara 
diferencia entre ambas. En la tricotilomanía el paciente acepta que 
se tira o corta el pelo (tricotemnomanía), mientras que en la der-
matitis artefacta siempre niega su autoría. La importancia de la 
diferenciación de estos procesos en la práctica clínica diaria justi-
fi ca esta presentación.
Caso clínico: Mujer de 27 años, casada, ama de casa, con antece-
dentes familiares de alopecia areata, que consultó por la aparición 
desde hacía 1 año de 3 brotes de «caída de cabello». A la explora-
ción presentaba placas artefactadas en cuero cabelludo de bordes 
geométricos bien delimitados, con cabellos cortados de la misma 
longitud. La paciente en todo momento negó que hubiera interve-
nido en su aparición.
Discusión: Si bien la tricotilomanía es un proceso relativamente 
frecuente y bien conocido, la dermatitis artefacta de cuero cabe-
lludo es excepcional. La presentación de un caso de tricotemnoma-
nía, subtipo de tricotilomanía, como manifestación clínica de 
dermatitis artefacta no ha sido previamente descrita en la literatu-
ra. Se compara este caso con otro tipo de tricotemnomanía de pes-
tañas para aclarar las diferencias. El fondo psicopatológico de 
ambos procesos obliga a realizar un estudio sobre las causas psico-
lógicas que llevan a estos pacientes a realizar estas autodepilacio-
nes; sin embargo, es frustrante ya que hay poca colaboración por 
parte de los pacientes y es prácticamente imposible su derivación 
al psiquiatra.
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5. SÍNDROME DE LAUGIER-HUNZIGER Y MELANOMA 
UNGUEAL

T. Ojedaa, M.M. Cruza, A. García-Escuderob, G. Navarrob, 
E. Rodríguez-Reya y F.M. Camachoa

aDepartamento de Dermatología Médico-Quirúrgica 

y Venereología. bDepartamento de Anatomía Patológica. 

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. 

España.

Introducción: El síndrome de Laugier-Hunziker (SLH) es una enti-
dad idiopática benigna caracterizada por la presencia de máculas 
hiperpigmentadas en labios, mucosa oral e hiperpigmentación lon-
gitudinal de las uñas de las manos1.
Caso clínico: Mujer de 81 años, sin antecedentes personales, 
que consultó por distrofia de la uña del primer dedo de la mano 
derecha de meses de evolución. A la exploración se apreció oni-
codistrofia con melanoniquia del lecho ungueal y signo de Hut-
chinson positivo. Además, en la mucosa de labio inferior 
presentaba máculas hiperpigmentadas que habían aparecido ha-
cía años. Establecimos el diagnóstico diferencial entre síndrome 
de Laugier-Hunziker o síndrome de Peutz-Jegher y entre carci-
noma espinocelular ungueal y melanoma ungueal. Realizamos 
una analítica general, valoración por el servicio de digestivo y 
extirpación escisional de la lesión ungueal. La histología demos-
tró que se trataba de un melanoma ungueal in situ y el resto de 
las pruebas fueron negativas.
Conclusión: El SLH es un cuadro benigno poco frecuente que no 
suele precisar tratamiento ni seguimiento del paciente. Nuestro 
caso es excepcional, ya que la paciente desarrolló un melanoma 
ungueal, asociación que no hemos encontrado descrita en la litera-
tura.
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6. SÍNDROME DE OVARIOS POLIQUÍSTICOS: 
INFLUENCIA DEL PESO CORPORAL SOBRE LA EXPRESIÓN 
CLÍNICA DE HIPERANDROGENISMO Y EL SÍNDROME 
METABÓLICO ASOCIADO

M.M. Campos Pastor, J.D. Luna del Castillo, E. Torres Vela, 
M. Muñoz Torres, A. Urbano y F. Escobar-Jiménez

Servicio de Endocrinología. Hospital Clínico San Cecilio. 
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Introducción: La multifactorialidad fenotípica en la presentación 
del síndrome de ovarios poliquísticos (SPOC) tiene en la actualidad 
elementos patológicos confl uentes derivados del exceso de peso, 
como es el síndrome metabólico (SM), que independientemente de 
constituir un riesgo para la enfermedad cardiovascular, va a acre-
centar signos clínicos de acné, alopecia e hirsutismo.
Objetivos: Valorar en una amplia población de mujeres con SPCO 
de reciente diagnóstico la interrelación entre peso corporal, hipe-
randrogenismo y criterios de SM.
Pacientes y método: Se incluyen 91 pacientes, recogidas entre 
2006 y 2008, diagnosticadas de SPOC (criterios de Rótterdam 
2003) y escala clínica de Ferriman Gallwey (con severidad a partir 
de 6). Estudio hormonal hipofi sario, suprarrenal y ovárico y un 
test de tolerancia a la glucosa con 75 g así como perfi l lipoprotei-
co cardiovascular. El índice HOMA se utiliza para el cálculo de in-
sulinresistencia. Para el diagnóstico de SM se utilizaron criterios 
de ATP-III.
Resultados: Las pacientes con insulinresistencia presentan niveles 
mas bajos de SHBG (p < 0,001) y más elevado el índice de testoste-
rona libre (p < 0,004). Cuando subdividimos a las pacientes según el 
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peso, el índice de testosterona libre aumenta conforme lo hace el 
IMC (kg/m2) (p < 0,01). Pacientes con criterios de SM presentan de 
forma signifi cativa mayor evidencia de hiperandrogenismo (índice 
de testosterona libre, bajos niveles de SHBG, bajos niveles de es-
tradiol y elevada testosterona total) (p < 0,008 a p < 0,001). El ín-
dice HOMA como expresión de insulinresistencia sólo se relaciona 
con los niveles de SHBG (p < 0,001) y el índice de testosterona libre 
(p < 0,004).
Conclusiones: En estas mujeres con fenotipo clínico y bioquímico 
de hiperandrogenismo y SPOC, se demuestra una correspondencia 
entre los componentes de SM (ATP-III) y los perfi les de hiperandro-
genismo.

7. TRATAMIENTO DE LAS DISPLASIAS PILOSAS

O. Reyes Servín, E. Rodríguez Rey, M. Perea, D. Moreno, 
B. García Bravo, A. Rodríguez Pichardo y F.M. Camacho

Departamento de Dermatología Médico-Quirúrgica 

y Venereología. Hospital Universitario Virgen Macarena. 

Sevilla. España.

El tratamiento de las displasias pilosas consiste en evitar medidas 
traumáticas, habitualmente cosméticas. Ya se ha comprobado que 
mejoran con el paso del tiempo. En este trabajo se revisan casos de 
moniletrix, tricorrexis nudosa, síndrome del cabello en anagen 
suelto, cabello lanoso, nevo del cabello lanoso y nevo del cabello 
recto, displasias pilosas en las que se demuestra que la mejoría se 
consigue aportando principios inmediatos especialmente suplemen-
tos que incluyan sales de zinc, vitaminas, otros minerales y, como 
antes señalamos, evitando traumatismos.
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8 ALOPECIA CICATRICIAL: LUPUS ERITEMATOSO 
CUTÁNEO CRÓNICO

P. Sánchez-Pedreño Guillén, E. Ortiz Ruíz, T. Martínez Menchón, 
R. Corbalán Vélez, A. Clemente Ruiz de Almirón, 
J. Martínez Escribano y J. Frías Iniesta

Servicios de Dermatología y Anatomía Patológica. 

Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. España. 

Las causas de la alopecia cicatricial son múltiples. Una de las más 
frecuentes es el lupus eritematoso cutáneo crónico, ya que la 
mitad de pacientes suelen presentar afectación de cuero cabellu-
do. La alopecia cicatricial se asocia con cronicidad y larga evolu-
ción del lupus. Se describen 4 pacientes afectas de alopecia 
cicatricial por lupus eritematoso cutáneo crónico, con afectación 
exclusiva de cuero cabelludo, de muchos años de evolución. Se 
discuten los aspectos clínicos, evolutivos y terapéuticos de este 
proceso.
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9. ALOPECIA FRONTAL

C. Serrano Falcón, M.A. Fernández Pugnaire 
y S. Serrano Ortega

Servicio de Dermatología Médico-Quirúrgica. Hospital 

Universitario San Cecilio. Universidad de Granada. Granada. 

España.

Caso para diagnóstico: Varón de 68 años de edad. Consulta por-
que desde hace 4 años empezó a notar un retroceso de la línea 
de implantación del cabello que se acompañaba de ligero prurito 
soportable en la zona y de unas pequeñas lesiones puntiformes y 
rasposas al tacto que le habían desaparecido. La pérdida de ca-
bello ha continuado de forma lenta y progresiva hasta alcanzar 
las características actuales. Hipertenso controlado con betablo-
queantes desde hace 2 años, no tiene otra patología asociada. En 
el momento de la consulta se aprecia un varón sin sensación de 
enfermedad, con un retroceso de la línea de implantación fron-
totemporal, más intensa en zona frontal que deja al descubierto 
una piel más blanca, sin pelo ni orifi cios foliculares aparentes. 
En zona interparietal y vertex conserva todo su cabello, así como 
en la zona temporal, en las cejas, pestañas y todo el vello cor-
poral. Proponemos realizar una biopsia punch de la zona frontal 
que el paciente no aceptó. Con dermoscopia en la línea de im-
plantación se encuentran algunos cabellos aislados, con escasas 
o nulas diferencias entre los tallos y que emergen de un folículo 
sin signos de infl amación peripilar. Ausencia de «puntos amari-
llos» y en zonas se aprecia «hiperpigmentación en panal». Se nos 
plantea el diagnóstico diferencial entre una alopecia frontal fi -
brosante, una alopecia androgenética, alopecia areata y otros 
tipos de alopecia. Si fuese una AGA, tendría que haber aparecido 
mucho antes.

10. LA DERMATOSCOPIA EN EL ESTUDIO 
DE LAS ENFERMEDADES DEL CABELLO

J. Ferrando y R. Grimalt

Servicio de Dermatología. Hospital Clínic. 

Universitat de Barcelona. Barcelona. España.

La dermatoscopia puede constituir un elemento fácil y cómodo de 
utilizar para el diagnóstico directo, a simple vista, de las displasias 
pilosas y de cualquier trastorno morfológico del cabello fácilmente 
amplifi cable. Por ejemplo, en trastornos adquiridos del cabello 
permite identifi car con mayor claridad los cabellos peládicos, en 
signo de interjección, de la alopecia areata (muy útil en una alo-
pecia areata difusa) o los «puntos amarillos» que corresponden a 
la refl exión de la glándula sebácea en los folículos vacíos. Asimis-
mo, en la alopecia frontal fi brosante y en el liquen plano pilar 
permite percibir claramente un halo eritematoso perifolicular. En 
displasias adquiridas como la trichorrhexis nodosa distal o el cabe-
llo «burbuja», puede ser decisiva su utilización, así como para dis-
tinguir las vainas peripilares de queratina de liendres, triconodosis, 
piedra, etc. Sin embargo, en el campo de las displasias pilosas es 
donde su utilización cobra mayor validez. A simple observación te 
permite diagnosticar monilethrix, pseudomonilethrix, pili torti 
(diagnóstico diferencial con pili annulati), trichorrhexis nodosa 
proximal, trichorhrexis invaginada (el cabello en nudo de bambú 
del síndrome de Netherton) etc. Así pues, apostamos por la reco-
mendación de utilizar en la consulta diaria el dermatoscopio como 
una herramienta más que capacita al dermatólogo para un diag-
nóstico rápido y efi caz, en este caso de los trastornos morfológicos 
del cabello.
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percusiones estéticas de las placas, o un trastorno paranoide en 
algún momento del curso clínico de la enfermedad.
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3. CLÍNICA DE LA ALOPECIA AREATA

C. Serrano Falcón

Servicio de Dermatología. Hospital de Poniente. Granada. España.

La alopecia areata (AA) se encuadra dentro de las alopecias no ci-
catriciales, telógenicas, de etiología autoinmune. La forma más 
frecuente de manifestarse la alopecia areata (AA) es con placas 
alopécicas de diferente tamaño y número en el cuero cabelludo 
(focal o multifocal), que ocurren de forma esporádica, y la mayoría 
de veces son un hallazgo casual por parte del paciente. Si las placas 
están activas, en crecimiento, es frecuente observar pelos peládi-
cos o en signo de admiración lo más frecuente en la periferia de la 
placa, con una tracción positiva del cabello. Estos pelos cortos, 
quebradizos y con el extremo distal más ancho que el proximal in-
dican la secuencia de acontecimientos en la patogenia de la AA: 
daño folicular en anagen seguido de una transformación rápida a 
telogen. Aunque la localización más frecuente es en cuero cabellu-
do, también puede afectarse de forma aislada o asociada el pelo de 
la barba, cejas, pestañas, vello corporal, axilar y pubiano. Según la 
distribución de la alopecia se distinguen otras formas clínicas como 
son: – AA total (afectación de todo el cuero cabelludo), – AA univer-
sal (afectación de todo el pelo corporal y cuero cabelludo), – AA 
ofi ásica (exclusiva de la línea de implantación a nivel fronto-parie-
to-temporo-occipital), – AA sisaifo (AA total que respeta la línea de 
implantación fronto-parieto-temporo-occipital), – AA reticular 
(múltiples placas en cuero cabelludo con zonas de cabellos entre 
ellas), – AA difusa (AA generalizada y difusa), – AA enrocada (AA to-
tal con persistencia de uno o varios mechones de pelo terminal), – 
AA tipo MAGA/FAGA (AA con un patrón similar a la alopecia 
androgenética). Es frecuente clínicamente la afectación ungueal, 
en forma de pitting o depresiones puntiformes, lúnula moteada, 
onicomadesis, leuconiquia puntiforme, traquioniquia (tipo papel de 
lija o brillante) y la paquioniquia pseudomicótica.
Asociaciones: La AA es común en pacientes con síndrome de Down, 
probablemente por la asociación con genes de la región HLA-D y 
polimorfi smos del gen regulador de autoinmunidad del cromoso-
ma 21. Como enfermedad de etiología autoinmune, se encuentran 
asociaciones con el síndrome poliglandular autoinmune tipo I (can-
didiasis mucocutánea crónica, hipoparatiroidismo autoinmune e 
insufi ciencia adrenal primaria), alteraciones tiroideas, vitíligo, dia-
betes autoinmune y anemia perniciosa, entre otras.

4. MONOGRÁFICO. ACTUALIZACIÓN EN ALOPECIA 
AREATA: DIAGNÓSTICO

L. Ferrándiz Pulido

Departamento de Dermatología. Hospital Universitario 

Virgen Macarena. Sevilla. España.

La alopecia areata es una enfermedad autoinmune caracterizada 
por brotes de caída, localizada o generalizada, de cabello. Puede 
presentarse en cualquier momento de la vida, aunque predomina 
en la infancia y adolescencia, y afecta con mayor frecuencia a los 

Resúmenes de ponencias

1. LA DERMOSCOPIA EN TRICOLOGÍA

M.A. Fernández Pugnaire

Servicio de Dermatología. Hospital Clínico San Cecilio. 

Granada. España.

La dermoscopia es un procedimiento diagnóstico que ha demostra-
do su utilidad en tumores pigmentados y otras enfermedades cutá-
neas. En la actualidad sus aplicaciones se han extendido más allá y 
han invadido el campo de la tricología. La tricoscopia es por tanto 
hoy día una técnica más de exploración tricológica que nos permite 
observar unos signos presentes en el cuero cabelludo y en el tallo 
del pelo que no son visibles a simple vista y mejorar de esta forma 
el diagnóstico clínico. Se trata de una técnica no invasiva, de rápi-
do aprendizaje y que no necesita extraer el pelo para realizar el 
examen. Además, es una técnica que no es cara ya que se puede 
realizar con videodermoscopia o con dermatoscopio manual, que ya 
forman parte del instrumental habitual en la consulta del dermató-
logo. A continuación se exponen los signos más característicos de la 
exploración con esta técnica y se establecen los patrones caracte-
rísticos de diversos tipos de alopecia.

2. ETIOPATOGENIA DE LA ALOPECIA AREATA

M.J. García Hernández

Universidad de Sevilla. Sevilla. España.

La etiología de la alopecia areata (AA) sigue siendo desconocida. Se 
considera actualmente un síndrome heterogéneo, ya que en su 
etiopatogenia, formas clínicas y evolución se implican numerosos 
factores que hacen que sea una dermatosis de difícil comprensión 
y manejo. Es una enfermedad autoinmune que afecta al folículo 
pilosebáceo con pérdida de pelo localizada o generalizada.
Factores genéticos: Si bien la mayoría de casos de AA se desarro-
llan de forma esporádica, existen diversas comunicaciones de 
asociación familiar, que oscila en los diferentes trabajos entre el 
4 y el 47 % de los casos. Se ha postulado una herencia autosómica 
dominante con penetrancia variable. Es posible que existan fac-
tores externos que desencadenen una enfermedad autoinmune 
en individuos con la apropiada susceptibilidad genética. Determi-
nados genes podrían ser necesarios para producir el efecto y 
otros para determinar la persistencia de la enfermedad.
Factores inmunológicos: En la actualidad existe un consenso sufi -
cientemente amplio en considerar la AA como el resultado de una 
respuesta autoinmune contra los folículos pilosos. La presencia de 
un infi ltrado linfocitario alrededor de los folículos pilosos constitu-
ye la evidencia más consistente sobre la existencia de una respues-
ta inmune celular anormal contra los folículos. El infi ltrado aparece 
en primer lugar a nivel de los vasos peribulbares y los bulbos pilosos 
en anagen, y más tarde infi ltran la matriz. El infi ltrado linfocítico 
invade los folículos pilosos e interactúa con las células foliculares. 
Esta agresión puede mediarse por citotoxicidad directa o producir-
se indirectamente a través de la liberación de citocinas.
Factores psicológicos: En varios trabajos se ha descrito asociación 
de la AA a trastornos psiquiátricos, tales como: altas tasas de pre-
valencia de trastornos psiquiátricos, alto riesgo para desarrollar un 
episodio depresivo mayor, ansiedad generalizada, fobia social, pro-
bablemente secundaria al aislamiento social producido por las re-
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varones. El diagnóstico clínico es fácil, aunque debe plantearse el 
diagnóstico diferencial con las tiñas tonsurantes, la alopecia trian-
gular, la tricotilomanía o de otros tipos de alopecia cicatrizal. Por 
otro lado, la dermatoscopia es una herramienta complementaria 
que ha demostrado su utilidad en el diagnóstico de lesiones pig-
mentadas. Recientemente han aparecido publicaciones que avalan 
su uso para el diagnóstico de alteraciones del cuero cabelludo como 
son la alopecia areata o la alopecia frontal fi brosante. Entre los 
signos dermatoscópicos característicos de la alopecia areata descri-
tos en estos estudios, destacan los puntos amarillos, los pelos dis-
trófi cos, los pelos cortos miniaturizados en crecimiento, los pelos 
cortos, los puntos negros, que pueden relacionarse con el diagnós-
tico, la gravedad y con la actividad de la alopecia. Por lo tanto, 
determinados signos dermatoscópicos pueden resultar indicadores 
útiles para el diagnóstico y pronóstico de la alopecia areata y en 
ocasiones pueden evitar la realización de una biopsia cutánea.

5. TRATAMIENTO DE LA ALOPECIA AREATA

M. Galán Gutiérrez y J.C. Moreno Giménez

Servicio de Dermatología. Hospital Universitario Reina Sofía. 

Córdoba. España.

La alopecia areata (AA) es una alopecia no cicatricial telogénica de 
base autoinmune. Se estima que origina un 2 % de las consultas 
dermatológicas y puede aparecer a cualquier edad, aunque es más 
frecuente en pacientes jóvenes. Su tratamiento va a depender de 
varios factores, fundamentalmente de la extensión de la enferme-
dad, de la edad del paciente, así como de medidas locales y sisté-
micas. Mientras que los tratamientos locales tienen como objetivo 
conseguir el recrecimiento piloso, sin infl uir en la evolución de la 
enfermedad, los tratamientos sistémicos pueden interferir en la 
misma, siendo ambos medidas paliativas. En el momento de afron-
tar la terapia en una AA apreciamos que no existen unas guías es-
tandarizadas publicadas a excepción de la aparecida en el año 
2003 en el British Journal of Dermatology1. A la hora de considerar 
nuestra actitud terapéutica frente a la AA, el primer punto a deci-
dir es si realizar tratamiento o no, ya que un porcentaje relativa-
mente importante de pacientes va a presentar una repoblación 
espontánea de las placas alopécicas. El alto grado de remisiones 
espontáneas, especialmente en las formas leves, difi culta la posible 
evaluación de la efi cacia de un tratamiento. Existen varios trata-
mientos que pueden determinar un crecimiento del pelo en la AA, 
pero ninguno ha mostrado alterar el curso de la enfermedad. Entre 
las medidas generales que emplearemos en todos los pacientes con 
AA se encuentran la explicación de la enfermedad, así como de las 
diferentes posibilidades terapéuticas con sus riesgos y benefi cios, 
explorando la actitud del paciente e intentando modifi car la misma 
en caso de que fuese negativa, siempre pretendiendo informarle 
sobre la existencia de grupos de terapia así como de asociaciones 
de pacientes que pueden prestarles apoyo psicológico. En la expo-
sición se revisarán las distintas opciones terapéuticas existentes en 
el tratamiento de la AA, así como la efi cacia de las mismas, divi-
diéndolas en tópicos y sistémicos. Igualmente se hará una breve 
mención de las posibles opciones terapéuticas futuras que pueden 
aparecer. En resumen, el tratamiento de cada paciente será indivi-
dualizado, planteando un plan de tratamiento adecuado en el que 
valoremos la severidad de la afectación, la repercusión en el pa-
ciente y las posibilidades terapéuticas. Es muy importante valorar 
la relación riesgo/benefi cio en cada caso y actuar coherentemente 
estableciendo una escala de tratamiento de menor a mayor riesgo 
según la gravedad del caso y la respuesta terapéutica2,3.
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6. TRATAMIENTO TÓPICO SENSIBILIZANTE 
DE LA ALOPECIA AREATA

T. Ojeda, A. Rodríguez Pichardo y F.M. Camacho

Departamento de Dermatología Médico-Quirúrgica 

y Venereología. Hospital Universitario Virgen Macarena. 

Sevilla. España.

Ante las limitaciones de los corticoides sistémicos la inmunoterapia 
de contacto supone el tratamiento más efectivo y seguro para la 
alopecia areata (AA). Fue introducida en 1976 por Rosenberg y 
Drake, quienes utilizaron como sensibilizante el dinitroclorobence-
no (DNCB), pero debido a su carácter mutagénico se suspendió su 
uso con fi nes terapéuticos. Actualmente la difenciprona (DFP) y el 
dibutil éster del ácido estuárico (DEAS) son los 2 sensibilizantes 
aprobados para el tratamiento de contacto en la AA. El mecanismo 
de acción de estas sustancias es poco conocido; parece que al apli-
car los sensibilizantes de contacto se cambia la composición y loca-
lización del infi ltrado perifolicular, induciendo la apoptosis de los 
linfocitos T, normalizando así la respuesta inmune generada en el 
epitelio del folículo. La respuesta a este tratamiento puede apare-
cer hasta en el 60 % de los pacientes, pero con un rango de respues-
ta muy variado (9-87 %)

7. ALOPECIA FEMENINA. DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO

F.M. Camacho

Departamento de Dermatología Médico-Quirúrgica 

y Venereología. Hospital Universitario Virgen Macarena. 

Sevilla. España.

La alopecia femenina es un problema cada día más frecuente. El 
cuadro clínico de la alopecia de cabello de patrón femenino (APF) 
comienza con una «pérdida difusa de cabello de las áreas parietal 

o frontovertical manteniendo intacta la línea de implantación 

frontal». Ludwig llamó a este proceso de «rarefacción» y lo clasifi -
có en 3 grados o tipos progresivos de APF: grado I o mínima, de 
grado II o moderada y grado III o grave. Ludwig también describió la 
alopecia androgenética femenina de patrón masculino (FAGA.M), 
que puede ser subclasifi cada de acuerdo a los grados de Hamilton o 
Ebling. Recientemente, Elise Olsen ha clasifi cado la APF en 2 tipos: 
de inicio precoz y tardío, y cada uno de ellos con o sin exceso de 
andrógenos. Cuando la APF es por exceso de andrógenos, se observa 
que en la mujer aumentan los niveles de testosterona libre o hay 
una hipersensibilidad del órgano diana a esta hormona. La FAGA.M 
puede suceder en 4 situaciones: el síndrome de persistencia de la 
adrenarquía, la alopecia por tumor suprarrenal u ovárico, después 
de histerectomía y en alopecias involutivas. Las alopecias que se 
presentan después de un parto, en défi cit de hierro o de ferritina 
sérica, en la defi ciencia de biotinidasa, en la anorexia nerviosa y en 
el efl uvio telogénico pueden ser el inicio de una APF. Con frecuen-
cia, el efl uvio telegénico crónico y la alopecia frontal fi brosante se 
asocian a la APF. El diagnóstico debe ser hecho por la historia clíni-
ca, por el examen clínico con los signos del arrancamiento y de la 
tracción, por el «test del lavado normal o dodifi cado», tricogra-
mas, TrichoScan y pruebas de laboratorio, especialmente determi-
naciones androgénicas cuyos 2 parámetros más importantes son la 
testosterona libre y la 5-alfa-dihidrotestosterona. No hay que olvi-
dar determinar los niveles de PSA. La biopsia no es necesaria. El 
tratamiento tópico de la APF es el minoxidil 3-5 % 2 veces al día. 
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Podemos utilizar también una combinación de minoxidil con al-
fa-tocoferol que mejora la circulación folicular a base de aumentar 
el VEGF. La dermatitis por contacto, la hipertricosis de cara y de 
antebrazo son efectos secundarios del minoxidil. Cuando APF se 
asocia con altos niveles de andrógenos, hay que usar tratamiento 
antiandrogénico sistémico. La alopecia del síndrome de persisten-
cia de la adrenarquía (SAHA suprarrenal) y del hiperandrogenismo 
suprarrenal debe ser tratada con la supresión adrenal y antiandró-
genos. La supresión suprarrenal se logra con glucocorticoides como 
dexametasona, prednisona o defl azacort. La terapéutica con an-
tiandrógenos centrales o periféricos incluye el acetato de ciprote-
rona, drospirenona, espironolactona, flutamida, finasterida y 
dutasterida. La alopecia del síndrome de exceso de producción de 
andrógenos ováricos (SAHA ovárico) y del hiperandrogenismo ovári-
co debe tratarse con la supresión ovárica y antiandrógenos. La su-
presión ovárica se realiza con anticonceptivos que contienen un 
estrógeno tipo etinilestradiol y un progestágeno. El antiandrógeno 
acetato de ciproterona, siempre acompañado por los anticoncepti-
vos tricíclicos, es el mejor tratamiento para la APF. También pueden 
ser efi caces en hiperandrogenismos ováricos las hormonas liberado-
ras de gonadotropinas (GnRH), como acetato de leuprolide, puesto 
que suprimen la función pituitaria y gonadal reduciendo los niveles 
de LH y FSH.
El síndrome SAHA hiperprolactinémico y la alopecia de hiperan-
drogenismo con hiperprolactinemia deben tratarse con bromo-
criptina o cabergolina. Las alopecias pre y posmenopáusicas, con 
altos niveles de andrógenos o con PSA por encima de 0,02-4 ng/ml 
mejoran con fi nasterida o dutasterida. Aunque no sabemos la ra-
zón, la alopecia en las mujeres posmenopáusicas normoandroge-
nicas también mejoran pero para ello han de recibir una dosis de 
2,5 mg/día. Finalmente, no hay que olvidar que el empleo de 
determinados peinados, uso de prótesis, postizos o extensiones, 
puede ser útil. Y la pérdida de peso, sin duda, mejora las mujeres 
hiperandrogénicas. 
Bibliografía
Camacho Martínez FM. Hair loss in women. Sem Cut Med Surg. 
2009;28:19-32. 

Comunicaciones libres. 
Casos para diagnóstico

1. TRATAMIENTO DE LA ALOPECIA AREATA DE PESTAÑAS 
CON BIMATOPROST 0,03 %. ESTUDIO DE 41 CASOS

T. Ojeda Vila y F.M. Camacho

Departamento de Dermatología Médico-Quirúrgica 

y Venereología. Hospital Universitario Virgen Macarena. 

Sevilla. España.

Introducción: En los últimos años se han publicado varias series de 
pacientes con alopecia areata (AA) tratados con análogos de las 
prostaglandinas para la alopecia de pestañas. Estos estudios pre-
sentan distintos resultados según las series, normalmente de pocos 
pacientes.
Material y método: Estudio observacional prospectivo de 41 suje-
tos tratados con bimatoprost solución oftálmica al 0,03 % una vez al 
día en el borde libre del párpado durante 1 año.
Resultados: Treinta y siete sujetos fi nalizaron el estudio. Los resul-
tados obtenidos fueron de un crecimiento completo de pestañas en 
el 23,07 % de los pacientes y un crecimiento moderado en el 
20,51 %.
Conclusión: Según los resultados obtenidos, consideramos que el 
bimatoprost podría ser efectivo para la alopecia de pestañas; sin 

embargo, éste presenta mayor número de efectos secundarios 
que el latanoprost. Aun así, consideramos que, al contrario que 
en otras series de pocos pacientes, los análogos de las prosta-
glandinas pueden ser usados en el tratamiento de la AA de pesta-
ñas ya que al menos consiguen un crecimiento en un porcentaje 
aceptable.
Bibliografía
Cohen JL. Enhancing the growth of natural eyelashes: the 

mechanism of bimatoprostinduced eyelash growth. Dermatology 
Surgery. 2010;36:1361-71.

Coronel-Pérez IM, Rodríguez-Rey EM, Camacho-Martínez FM. 
Latanoprost in the treatment of eyelashes alopecia in alopecia 
areata universalis. JEADV. 2010;24:481-5.

2. TRATAMIENTO DE UN CASO DE TRICOTILOMANÍA 
CON N-ACETILCISTEÍNA

A.R. Rodrigues Barata, A. Rodríguez Pichardo y F.M. Camacho

Departamento de Dermatología Médico-Quirúrgica 

y Venereología. Hospital Universitario Virgen Macarena. 

Sevilla. España.

Caso clínico: Mujer de 23 años que desde los 7 muestra un cuadro 
de tricotilomanía de cejas, pestañas y línea de implantación frontal 
de cuero cabelludo, que había realizado tratamiento farmacológico 
y psicoterapia sin resultado. Decidimos iniciar tratamiento con 
n-acetilcisteína a dosis de 1.200 mg/día, con lo que obtuvimos me-
joría.
Discusión: La tricotilomanía es una alopecia traumática ocasionada 
por el propio paciente al tirar de sus cabellos o vellos con el fi n de 
arrancarlos. Afecta fundamentalmente a mujeres y clínicamente se 
manifi esta como una alopecia localizada o difusa, de aspecto arti-
fi cial, con presencia de cabellos de diferente longitud. Se considera 
un trastorno del control de los impulsos y se asocia en muchas oca-
siones a trastornos psíquicos, sobre todo en los adultos. En relación 
al tratamiento, es importante la terapia conductual, junto a la ad-
ministración de psicofármacos, como los ISRS y la clomipramina, 
aunque de resultados no satisfactorios, porque hay muchos fallos 
de tratamiento. Recientemente se ha observado la efi cacia de la 
n-acetilcisteína en este trastorno a la dosis de 1.200 mg/día, con 
disminución de síntomas clínicos y mejora de la calidad de vida, 
presentando además un buen perfi l de seguridad porque no muestra 
apenas efectos secundarios.
Conclusión: La n-acetilcisteína es una alternativa terapéutica efi -
caz en el tratamiento de la tricotilomanía, junto a las medidas de 
soporte psicológico.

3. EPIDEMIOLOGÍA DE LA ALOPECIA FRONTAL 
FIBROSANTE EN ANDALUCÍA OCCIDENTAL: 
DETERMINANTES EPIDEMIOLÓGICOS EN 58 CASOS

T. Toledo Pastrana, A. Rodríguez Pichardo y F.M. Camacho

Departamento de Dermatología Médico-Quirúrgica 

y Venereología. Hospital Universitario Virgen Macarena. 

Sevilla. España.

Antecedentes: La alopecia frontal fi brosante (AFF) fue descrita por 
Kossard en 1994. Clínicamente, se caracteriza por un retroceso 
paulatino en la línea de implantación frontotemporopreauricular y 
a veces en cejas en pacientes generalmente posmenopáusicas, con 
atrofi a de la piel afectada.
Objetivo: Intentar defi nir un patrón epidemiológico de la AFF en 
nuestro entorno.
Material y métodos: Evaluamos 58 casos de mujeres con AFF, 39 de 
ellas posmenopáusicas. Se ha recogido un conjunto de datos 
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epidemiológicos básicos como edad, raza, edad de menopausia, 
tiempo de evolución de la enfermedad, tiempo transcurrido entre 
inicio de la clínica y diagnóstico y tratamiento efectuado.
Resultados: Hemos confi rmado características epidemiológicas dis-
tintas a las referidas como habituales, con una media de edad infe-
rior y con un tiempo de evolución de la enfermedad y de dilación 
entre clínica y diagnóstico menores que en las series publicadas. 
Como hallazgos excepcionales, aportamos una cantidad de pacien-
tes premenopáusicas mayor que en otros estudios, así como 3 pa-
cientes de raza no caucásica.

4. ALOPECIA FRONTAL FIBROSANTE. 
¿UNA FORMA OFIÁSICA?

S. Serrano Ortega, C. Serrano Falcón, 
M.A. Fernández Pugnaire y A. Buendía Eisman

Hospital de Guadix. Facultad de Medicina de Granada. 

Granada. España.

En 1994, Kossard describió la alopecia frontal fi brosante posmeno-
páusica con unas características clínicas que han ido cambiando a 
lo largo de los años. Puede aparecer antes de la menopausia, puede 
afectar a hombres, puede localizarse en otras zonas del cuerpo 
distintas al cuero cabelludo y pueden afectarse o no las cejas, pero 
en todas las descripciones se produce un retroceso simétrico, ma-
yor o menor, de la línea de implantación frontotemporal con unas 
características tricoscópicas e histológicas bastante características. 
Presentamos 2 casos de alopecia frontal fi brosante posmenopausica 
en 2 mujeres con afectación no sólo de las zonas características, 
sino que se extiende por la zona temporal y la occipital ocasionan-
do un retroceso de la línea de implantación del cuero cabelludo en 
toda su extensión, situación que no hemos encontrado descrita. 
Discutimos el posible signifi cado.
Bibliografía
Chew AL, Bashir SJ, Wain EM, Fenton DA, Stefanato CM. Expanding 
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5. SEUDOFOLICULITIS DE LA BARBA DE PIEL NEGRA. 
¿CÓMO LA TRATARÍA UD?

J.J. Vilata Corell, B. de Unamuno, R. Ballester, 
R. García y A. Agustí

Servicio de Dermatología. Hospital General Universitario 

de Valencia. Universitat de València. Valencia. España.

Caso clínico: Paciente de 39 años de piel negra, subsahariano, que 
acude por padecer una seudofoliculitis de la barba y cuello (cara y 
cuello) muy extensa y profusa. Se observan pelos incrustados, 
pápulas y pústulas. Se nos planteó que el tratamiento sería compli-
cado y se le pautó en principio una fórmula magistral que contenía 
urea al 30 % con clindamicina al 1 % y al mes acudió con cierta me-
joría subjetiva y objetiva, por lo que se insistió otro mes. En visita 
sucesiva se añadió a la fórmula magistral anterior ácido salicílico al 
1 %. Había mejorado algo más, pero no lo sufi ciente para las moles-
tias del paciente y su incomodidad para el afeitado. Nos solicitó 
otro tratamiento y consideramos la utilización de láser. Pero… ¿qué 
tipo de láser?, ¿dónde podemos remitir a un paciente sin trabajo?…. 
Se presenta este caso clínico para propuesta de otros tratamientos 
tópicos, sistémicos (retinoides?), láser, etc. No se ha recibido sub-
vención alguna.

6. FLUTAMIDA EN EL TRATAMIENTO DEL ACNÉ

C. Carranza Romero, A.P. Verduzco Martínez, J.C. Armario Hita 
y J.M. Fernández Vozmediano

Servicio de Dermatología. Hospital Universitario de Puerto Real. 

Universidad de Cádiz. Cádiz. España.

Introducción: La fl utamida es un antiandrógeno que se registró en 
España hace más de 20 años para el tratamiento del cáncer prósta-
ta; sin embargo, puede ser un fármaco alternativo en el tratamien-
to de otros procesos, como la alopecia androgenética femenina y 
casos de acné hormonodependiente. Vamos a presentar nuestra ex-
periencia en el acné hormonodependiente, en el que el uso de otro 
tipo de antiandrógeno no esté indicado.
Material y método: Hemos realizado un estudio epidemiológico ob-
servacional retrospectivo en pacientes diagnosticados de acné hor-
monodependiente. La administración de flutamida siguió el 
esquema del primer mes 1 comprimido al día (250 mg/día), el se-
gundo mes 2 comprimidos al día (500 mg/día) y el tercer mes 
750 mg/día (3 comprimidos al día); de esa forma se consigue una 
respuesta clínica satisfactoria. Durante este período se asocian 
otros tratamientos habituales en el acné. Una vez conseguida la 
respuesta clínica, se comienza a descender la dosis a 500 mg/día 
durante un período de 3 a 6 meses y luego 250 mg/día de manteni-
miento otros 3 a 6 meses más. Con este protocolo podemos obser-
var una excelente respuesta terapéutica. En referencia a los efectos 
adversos, en nuestra serie no hemos observado efectos secunda-
rios, pero la monitorización del tratamiento mensual o bimensual 
ha puesto de manifi esto en otras series el aumento ocasional y tran-
sitorio en algunos casos esporádicos de las transaminasas o la LDH, 
que remitieron al bajar la dosis o suspender la medicación. Las 
elevaciones han sido siempre moderadas y nunca superan el doble 
del valor superior de la normalidad.
Discusión: La fl utamida es un compuesto no esteroideo derivado de 
la anilida, con propiedades antiandrogénicas. Actúa a nivel celular 
donde ejerce su acción antiandrógena por inhibición de la capta-
ción de andrógenos, en especial la testosterona y de la unión de 
éstos al núcleo de los tejido diana. En la actualidad se está utilizan-
do en indicaciones fuera de la fi cha técnica como alternativa en el 
tratamiento de pacientes con hiperanndrogenismo, acné hormono-
dependiente y FAGA asociada a hirsutismo, sola o combinada con 
minoxidil. Wang et al realizaron un estudio en el que incluyeron 
52 mujeres con acné vulgar sin hirsutismo, que fueron tratadas con 
fl utamida a bajas dosis (250 mg/día), con o sin tratamiento con 
estrógenos más progesterona, y observaron una importante dismi-
nución en el número de lesiones infl amatorias a los 3-6 meses del 
tratamiento inclusive 6 meses después de concluir la terapia. Pizzo 
et al realizan estudio con 78 pacientes adolescentes con hiperan-
drogenismo con acné, hirsutismo y síndrome de ovario poliquístico 
que trataron con fl utamida a dosis inicial 62,5 mg/día; de ellos solo 
4 presentaron efectos colaterales transitorios que desaparecieron 
al suspender el tratamiento. Concluyeron que en pacientes con hi-
perandrogenismo el tratamiento con fl utamida da lugar a una me-
joría de la sintomatología y consideran que este fármaco se podría 
utilizar para el manejo del acné poliquístico así como para altera-
ciones hormonales en asociación de anticonceptivos. Un tema con-
trovertido es el riesgo de hepatotoxididad asociado a fl utamida, 
que se debió a la comunicación entre 1989 y 1991 de 19 casos de 
hepatotoxicidad asociada a fl utamida, 5 de ellos fallecieron debido 
a hepatopatía progresiva, de los cuales en 3 se demostró necrosis 
hepatocelular y probable colestasis. Con posterioridad, aparecieron 
otros artículos en los que se señalaba el riesgo de necrosis hepática 
asociado a fl utamida. Sin embargo, los casos documentados en la 
literatura son muy infrecuentes y siempre están asociados a altas 
dosis mantenidas de fl utamida superiores a 500 mg/día.
Conclusión: Al menos en nuestra experiencia, la fl utamida es un 
tratamiento alternativo del acné hormonodependiente en el que se 
muestra efi caz y seguro. Es necesario realizar controles periódicos, 
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mensuales al principio y después bimensuales de la función hepáti-
ca y en caso de que se observen alteraciones de dicha función de-
berá ser suspendido el tratamiento. De esa forma no hemos 
observado efectos relevantes.

7. APLASIA CUTIS DEL VÉRTEX: A PROPÓSITO DE 4 CASOS

M.M. Cruz Matarín, B. García-Bravo, A. Rodríguez-Pichardo 
y F. Camacho-Martínez

Departamento de Dermatología Médico-Quirúrgica 

y Venereología. Hospital Universitario Virgen Macarena. 

Sevilla. España.

La aplasia cutis es una anomalía del desarrollo infrecuente caracte-
rizada por la ausencia congénita de epidermis, dermis y, a veces, 
hipodermis, en una o más áreas corporales. El 65 % afecta al cuero 
cabelludo, especialmente el vértex, cerca de la línea media y siem-
pre causa alopecia cicatricial. El motivo de esta presentación es 
comunicar 4 casos de aplasia cutis en vértex que han sido vistos 
recientemente en nuestro departamento. Uno de ellos se asocia a 
sinus pilonidal. La importancia de la divulgación de esta patología 
y de su diagnóstico radica en las posibles implicaciones médico-le-
gales que pueden presentarse.

8. ALOPECIA AREATA Y TERAPIAS BIOLÓGICAS. 
PRESENTACIÓN DE UN CASO Y REVISIÓN 
DE LA LITERATURA

C. Ceballos Cauto, J. Neila, M.J. García-Herández 
y F.M. Camacho

Departamento de Dermatología Médico-Quirúrgica 

y Venereología. Hospital Universitario Virgen Macarena. 

Sevilla. España.

La alopecia areata (AA) es una alopecia no cicatricial de etiología 
autoinmune caracterizada por una respuesta organoespecífi ca de 
tipo celular mediada por linfocitos T CD4 + y CD8 + que podrían ac-
tivarse por autoantígenos del bulbo piloso induciendo el proceso 
infl amatorio que conduciría fi nalmente a la caída del cabello. Re-
cientemente, y debido a la generalización del tratamiento con te-
rapias biológicas, estamos asistiendo a un número creciente de 
publicaciones sobre trastornos autoinmunes en relación con estas 
terapias. Desde que en 2005 Heffernan et al describieran 4 casos de 
AA con buena respuesta al tratamiento con alefacept, han existido 
varias publicaciones al respecto con resultados variables. Además, 
cada vez son más los casos de AA en pacientes en tratamiento con 
antiTNFalfa y otras terapias biológicas. El caso de un varón de 
39 años de edad con psoriasis en placas que realizaba tratamiento 
con adalimumab, 40 mg bisemanales durante el último año, y que 
consultó por la aparición, en las últimas semanas, de 2 placas de 
alopecia localizadas en el vértex justifi ca esta presentación.

9. HALLAZGOS CLÍNICOS, ÓPTICOS 
Y ULTRAESTRUCTURALES EN 20 CASOS 
DE TRICOTIODISTROFIA

J. Ferrando Barberáª, R. Cepeda-Valdésb, J. Salas-Alanisb, 
A. Domínguezc, J. García Veigac y R. Grimaltª

aServicio de Dermatología. Hospital Clínic. Barcelona. 
bDEBRA. Monterrey. México. cServicio Científi co-Técnico. 

Universitat de Barcelona. Barcelona. España. 

Introducción: La tricotiodistrofi a (TTD) es una enfermedad rara 
autonómica recesiva caracterizada por la presencia de pelo quebra-
dizo y defi ciencia de cistina en el pelo. Hasta la actualidad se han 
descrito algo más de 210 casos.

Material y método: Se describen 20 casos de TTD, 7 de ellos del 
noreste de México realizándose estudios clínicos, al microscopio 
óptico y electrónico de barrido (MEB), microanálisis de rayos X y 
estudio genético en 7 casos.
Resultados: El espectro clínico varió desde alteraciones sólo del 
pelo y onicodistrofi a hasta pacientes con retraso mental, azoosper-
mia, neutropenia crónica y/o defi ciencia de inmunoglobulinas. En 
todos los casos se describió pelo corto y quebradizo, pilotracción 
muy positiva, tricosquisis, patrón típico en «cola de tigre» a la luz 
polarizada y aspecto aplanado con crestas y pérdida cuticular al 
MEB. Todos los pacientes mostraron disminución importante del 
contenido de azufre en el pelo mediante microanálisis de rayos X. 
Los estudios genéticos del gen TTDN1 no mostraron resultados po-
sitivos en los 7 casos estudiados. Se observó retraso mental en 6 ca-
sos, ictiosis en 5 y fotosensibilidad en 2 casos.
Conclusiones: La tricotiodistrofi a se divide hoy en día1 en fotosen-
sible y no fotosensible. Clínicamente es heterogénea y varía desde 
formas leves, con sólo afección del pelo, hasta formas severas con 
defectos en el desarrollo, ictiosis, infecciones recurrentes y muerte 
en edad precoz. Los cambios en el pelo son atribuibles al fracaso en 
la incorporación de la cistina a la vaina de queratina con disminu-
ción de las propiedades mecánicas del pelo. En general, el 40 % de 
los pacientes con TTD presenta fotosensibilidad y defectos en la 
reparación del DNA debido a la mutación de los genes XPD, XPB o 
TTDA. El gen TTDN1 se ha asociado a TTD no fotosensible (cromo-
soma 7p14) pero no lo hemos hallado en los 7 casos estudiados.
Bibliografía
1. Faghri S et al. J Med Genet. 2008;45:609-21.

10. PELO CORTO PERSISTENTE CONGÉNITO

G.M. Garnacho Saucedo, M. Galán, R. Salido, M. Álvarez 
y J.C. Moreno

Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. España.

Introducción: Presentamos un caso de pelo corto persistente con-
génito. Se explicarán los datos necesarios para llegar al diagnóstico 
de esta entidad así como las características más relevantes de la 
misma.
Material y método: Niña de 4 años derivada para valoración de pelo 
corto persistente presente desde el nacimiento así como disminu-
ción de la densidad folicular. La familia refería que desde el naci-
miento había tenido escaso pelo y que no crecía en longitud 
midiendo lo mismo desde el primer año de vida. Segunda niña de un 
matrimonio sano sin alteraciones. Hermano mayor de 6 años sin 
problemas. Antecedentes de alopecia androgenética en ambas 
abuelas. No presentaba enfermedades crónicas ni tratamientos, no 
retraso pondoestatural ni sintomatología sistémica. A la explora-
ción, pelo de textura fi na, corto y rubio con patrón de distribución 
normal y algo de disminución de la densidad general. Pilotracción 
negativa. Las cejas, los dientes, las uñas y el resto de la superfi cie 
cutánea eran estrictamente normales.
Resultados: Se solicitó analítica completa, toma de muestra para 
examen al microscopio óptico y electrónico, tricograma y cálculo 
del ratio medio de crecimiento folicular.
Discusión: Se trata de una entidad de reciente descripción y esca-
samente recogida en la literatura probablemente por estar infra-
diagnosticada. Se caracteriza por la incapacidad para crecer el pelo 
en longitud debido a una idiopática fase anágena corta. El cabello 
suele ser fi no, corto y habitualmente rubio. No suele asociarse a 
fragilidad capilar o a cabellos indisciplinados o con alguna altera-
ción característica. Esta patología es benigna y no se asocia a alte-
raciones sistémicas ni cutáneas. La longitud del cabello suele 
mejorar espontáneamente tras la pubertad. El principal diagnóstico 
diferencial es con el síndrome de anágeno suelto.
Conclusión: Con la ayuda del Dr. Ferrando conseguimos llegar a un 
diagnóstico.
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11. HIPOTRICOSIS CONGÉNITA. CASO PARA DIAGNÓSTICO

C. Serrano Falcón, J. Cañizares García, M.M. Serrano Falcón 
y S. Serrano Ortega

Hospital de Guadix. Facultad de Medicina. Granada. España.

Niña de 11 meses de edad que consulta con su madre porque desde 
el nacimiento tiene poco pelo y no le crece. No hay antecedentes 
patológicos personales y no se asocia con ningún otro trastorno con-
génito. A la exploración se aprecia una niña de peso y talla norma-
les para su edad con respuesta normal a estímulos y sin signos de 
enfermedad. En cuero cabelludo se observa un pelo escaso, seco, 
corto, algunos ensortijados, de color moreno claro. Las cejas y pes-

tañas son de aspecto normal. La exploración general es normal. 
Discutimos las posibilidades diagnósticas, las distintas estrategias, 
clínicas e instrumentales, para establecer el diagnóstico diferencial 
y el diagnóstico fi nal al que llegamos.
Bibliografía
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