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Puntos clave

El estudio de toda alopecia requiere una anamnesis 

y una exploración completa, así como una correcta 

clasificación tipológica.

Alteraciones estructurales del pelo pueden disminuir 

su resistencia produciendo alopecia por rotura.

El efluvio telógeno presenta un desencadenante 

ocurrido aproximadamente 3 meses antes.

La tinea capitis produce una alopecia que asocia 

descamación del cuero cabelludo.

Las placas de la alopecia areata suelen ser 

redondeadas, con bordes netos regulares muy bien 

delimitados.

La ticotrilomanía produce placas irregulares, con 

pelos de diferentes longitudes frecuentemente 

localizados en el lado opuesto de la mano dominante.

Introducción

El pelo es una estructura proteica con poca importancia 
funcional en el organismo; sin embargo, a pesar de su 
poca relevancia desde el punto de vista funcional, sus al-
teraciones tienen un intenso efecto psicológico en niños, 
adolescentes y sus familiares1. Enfermos que presentan 
alopecia secundaria a enfermedades que afecten al folí-
culo piloso, como por ejemplo la alopecia areata (AA), 
tienen un incremento en su tasa de suicidio y depresión2. 
Además, ciertas enfermedades o afectaciones del cuero 
cabelludo podrán revelar al pediatra la existencia de otras 
entidades presentes o pasadas que afecten a nuestros 
pacientes. Ante una alopecia deberemos de realizar un 
estudio minucioso para clasificar y diagnosticar un pro-
ceso que puede, por un lado, tener una influencia muy 
negativa a nivel psicológico y, por otro, ser la clave hacia 
otras afecciones más graves que deberemos descartar.

Formación y ciclo del pelo

Los folículos se forman durante la vida embrionaria a 
partir de la semana 19 de gestación produciendo lanugo, 

un tipo de pelo suave, fino, hipopigmentado y sin mé-
dula, presente únicamente durante la vida fetal y neo-
natal1-3. Este pelo se pierde normalmente en el útero 
durante el séptimo u octavo mes de gestación, aunque 
en algunas zonas puede retrasarse la caída y ocurrir 
entre uno a 2 meses tras el nacimiento4. El pelo que se 
adquiera después será de tipo velloso o terminal5.
El pelo pasa por 3 estadios diferentes durante su de-
sarrollo. La fase de crecimiento o anágeno dura entre 
2-6 años, con una tasa de crecimiento de 1 cm/mes, es 
en la que se encuentran la gran mayoría de cabellos6. 
Posteriormente, la fase degenerativa (catágeno), que 
dura unas 3 semanas y, por último, una fase de reposo 
(telógeno), que se prolonga durante 3 meses. Al final 
de esta fase se inicia el crecimiento del folículo, que 
empuja al pelo antiguo haciendo que se desprenda1.

Estudios en un paciente con alopecia

Ante un paciente con alopecia, es imprescindible reali-
zar una clasificación rápida y sencilla de la misma, que 
será la clave para poder realizar el correcto diagnóstico. 
Para ello debemos centrar nuestra atención en sus ca-
racterísticas determinando si es cicatricial, es decir, con 
destrucción del folículo, o no cicatricial, si es congénita 
o adquirida, y por último, si es localizada o difusa (ta-
blas 1 y 2)3.
Aproximadamente el 90% de las alopecias en la infan-
cia son no cicatriciales y adquiridas, siendo las causas 
más frecuentes en la población occidental la AA, la 
tinea capitis, el efluvio telogénico y la tricotilomanía3,7.
Las alopecias no cicatriciales pueden ser secundarias 
a enfermedades cutáneas inflamatorias, a alteraciones 
en el ciclo de crecimiento o en la estructura del pelo, 
sin olvidar las alteraciones traumáticas, ya se trate de 
tricotilomanía o de una alopecia por tracción o pre-
sión1. Este tipo de alopecias traumáticas en un princi-
pio son no cicatriciales, pero en casos severos pueden 
llegar a serlo.
Las alopecias cicatriciales pueden ser el resultado de un 
defecto del desarrollo, infecciones que produzcan un 
daño inflamatorio severo, traumatismo físico intenso, 
irradiación, enfermedades infiltrativas y otras dermato-
sis, afortunadamente infrecuentes en la infancia, como 
el liquen plano, lupus discoide o esclerodermia1,3.
La correcta evaluación de un paciente con alopecia 
(tabla 3) incluirá una historia clínica detallando el mo-
mento de aparición, el patrón de distribución y cual-



   

An Pediatr Contin.2014;12(4):210-15  211

VENTANA  A OTRAS ESPECIALIDADES

Alopecia en la infancia
V. Gargallo Moneva y F. Vanaclocha Sebastian

quier detonante físico o emocional en los 2-5 meses 
previos al inicio del cuadro, además de cualquier otro 
cambio acompañante (fatiga, cambios en el peso). Se 
recogerán los antecedentes médicos, incluyendo enfer-
medades crónicas, autoinmunes, cambios en la medica-
ción, cirugías y trastornos psiquiátricos. Respecto a los 
antecedentes familiares, insistiremos en la historia de 
enfermedades autoinmunes, dermatológicas y enferme-
dades psiquiátricas8,9.
La exploración física debe ser completa, investigando 
signos de enfermedad sistémica. La piel y las uñas se 
examinarán buscando cualquier alteración (vitíligo, der-
matitis atópica, piqueteado ungueal en forma de depre-
siones puntiformes o pitting), así como otros signos que 
nos indiquen enfermedades autoinmunes o metabólicas8.
El cuero cabelludo y otras zonas vellosas se analizarán 
cuidadosamente buscando la presencia de eritema, ede-
ma, descamación, pústulas y cualquier otra alteración. 
El pelo en sí mismo deberá examinarse realizando una 
suave tracción (maniobra de Sabourad o pull test), que 
determinará si el pelo se desprende o no con facilidad; 
la positividad a esta prueba indica alteraciones en el 
ciclo del pelo (efluvio telogénico, síndrome del cabello 
anágeno suelto, AA)1,9.
Las alteraciones del tallo piloso se analizarán mediante 
dermatoscopia o el examen miscroscópico de los cabellos1.

Alopecias congénitas

Se incluyen en este grupo alopecias asociadas a defec-
tos hereditarios que se pueden mostrar al nacimiento o 
tiempo después y alopecias secundarias a otros proce-
sos que aparecen al nacimiento o poco tiempo después 
(tabla 1). La mayoría de ellas serán alteraciones tempo-

rales sin importancia; sin embargo, deberemos prestar 
atención a posibles síndromes con alteraciones del 
desarrollo que asocian diferentes formas de alopecia. 

Alopecias no cicatriciales congénitas localizadas

– Alopecia triangular temporal. Se caracteriza por un 
área de morfología triangular cubierta por pelo velloso, 
localizada en el área frontotemporal de forma uni o bi-
lateral. Normalmente, es a la edad de 2-4 años cuando 
suele percibirse. Esta afectación no tiene tratamiento y 
permanecerá invariable en el tiempo10.

Alopecias no cicatriciales congénitas difusas

– Efluvio telogénico del recién nacido. En los prime-
ros días de vida, hay una conversión fisiológica de 
los folículos de anágeno a telógeno. Es por ello que 
durante los primeros 4 meses de vida se producirá 
una pérdida de pelo que puede ser súbita o gradual, 
pudiendo pasar desapercibida1. Típicamente, produce 
un patrón de recesión en la línea de implantación del 
pelo que recuerda al de la alopecia androgenética, 
aunque como la expresividad de este cuadro es muy 
variable puede no percibirse o manifestarse con otros 
patrones3. 

Tabla 1. Clasificación de alopecias congénitas/hereditarias

Alopecia No cicatricial Cicatricial

Localizada Alopecia 
triangular temporal

Síndrome de 
anágeno suelto

Alopecia occipital 
del recién nacido 

(por presión)

Alopecia 
traumática

Aplasia cutis

Nevos 

Queratosis pilar 
atrofiante

Alopecia 
traumática

Displasias 
ectodérmicas

Generalizada Efluvio telogénico 
del recién nacido

Hipotricosis 
congénita

Displasias del tallo 
piloso

Síndrome del 
anágeno suelto

Hipotricosis de 
Marie-Unna

Tabla 2. Clasificación de alopecias adquiridas

Alopecia No cicatricial Cicatricial

Localizada Tinea capitis

Alopecia areata

Alopecia 
traumática 

(tracción, fricción, 
presión, trauma)

Liquen simple 
crónico

Tricotilomanía

Alopecia 
cicatricial primaria 

neutrofílica 
(foliculitis 

decalvante/
disecante)

Acné queloideo

Alopecia mucinosa 

Tinea capitis 
inflamatoria

Traumatismos 
intensos 

(quemadura, 
radioterapia)

Tricotilomanía

Dermatosis 
inflamatorias 

(liquen plano/
lupus discoide/
esclerodermia)

Difusa Efluvio telógeno

Efluvio anágeno

Alopecia 
androgenética

Alopecia areata 
(universal)

Foliculitis 
decalvante

Traumática 
(quemaduras)
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de evitar el trauma para reducir la rotura del mismo. El 
cabello, además, presentará un aspecto deslustrado a la 
exploración1. Estas afecciones pueden ser diagnosticadas 
en la mayoría de los casos mediante dermatoscopia o el 
examen miscroscópico del pelo12. 

– Trichorrhexis nodosa o triconodosis. Se caracteriza por la 
presencia de nudos en el tallo piloso. Estos nudos alteran 
la cortical y la cutícula del cabello que, como consecuen-
cia, se fractura. Aunque es la alteración del tallo piloso 
más frecuente, en la mayoría de los casos se adquiere tras 
traumatismos repetidos de tipo químico, físico o mecáni-
co12; ello explica por qué esta afección es poco frecuente 
en niños. La presencia de estas alteraciones de forma 
congénita es rara y suele asociarse a enfermedades meta-
bólicas, como citrulinemia y la aciduria argininosucínica11.
– Molinetrix. Es una enfermedad autosómica domi-
nante de expresividad muy variable, que se manifiesta 
desde el nacimiento o poco después. El cabello es 
corto, arrosariado, de menos de 2 cm de longitud sobre 
un cuero cabelludo eritematoso con hiperqueratosis 
folicular. El tallo piloso muestra múltiples estrecheces 
y nudos que le dan aspecto de rosario9. 
– Tricorrexis invaginata o pelo en bambú. La importan-
cia de esta alteración es que se asocia frecuentemente al 
síndrome de Netherton12, el cual es una rara genoder-
matosis caracterizada por la tríada de ictiosis, atopia y 
tricorrexis invaginata11. Mediante estudio miscroscó-
pico se observa intususcepción del tallo, que le da ese 
aspecto de pelo en bambú1.
– Pili torti. En esta entidad, el pelo se muestra aplana-
do y retorcido en angulaciones de 180° sobre su eje. La 
importancia del pili torti reside en que puede asociarse 
a varios síndromes, como el síndrome de Bjornstad, 
síndrome de Menkes, displasias ectodérmicas y otras 
enfermedades metabólicas3.
– Hipotricosis simple. Es una afectación del cuero cabelludo 
que comienza en los primeros años de vida y evoluciona 
hacia una pérdida completa del cabello en la edad adulta. 
En la mayoría de los casos, el pelo corporal está respeta-
do pero existen formas generalizadas13. Se trata de una 
enfermedad hereditaria autosómica dominante, cuyo 
diagnóstico debe ser de exclusión para descartar que la hi-
potricosis no forme parte de otro síndrome más complejo.
– Síndrome de anágeno suelto. Se caracteriza porque el 
cabello en anágeno se desprende fácilmente y sin dolor. 
Suele ocurrir de forma aislada, aunque se han descrito 
asociaciones a varios síndromes, principalmente el sín-
drome de Noonan. Frecuentemente, se presenta en ni-
ñas de entre 2-6 años con cabello claro y fino, cuya queja 
fundamental es que apenas requiere cortarse el pelo o 
incluso que nunca han tenido que cortárselo. A la explo-
ración, la maniobra de tracción o pull test será positiva y 
puede asociar zonas de alopecia parcheada o difusa. El 
cuadro suele mejorar con la edad, por lo que no requiere 
de tratamientos especiales salvo evitar tracciones14.

Alopecias cicatriciales congénitas localizadas

– Traumatismo. No debemos olvidar que procesos trau-
máticos, si son intensos, pueden producir zonas de alo-

– Displasias pilosas. Las alteraciones estructurales del 
pelo pueden otorgarle una mayor fragilidad, dando 
lugar a una pérdida de cabellos. Estas enfermedades 
que se denominan genohipotricosis11 confieren al cabello 
una debilidad para la que no hay tratamiento más allá 

Historia Momento de aparición (al 
nacimiento/infancia/adolescencia)

Progresión de la enfermedad (rápida, 
lenta)

Patrón de alopecia (difusa, localizada)

Clínica acompañante (astenia, 
pérdida de peso)

Factores precipitantes (medicación, 
cirugías, infección, enfermedad 
crónica, enfermedad tiroidea)

Antecedentes psiquiátricos y social 
(enfermedad mental, relaciones 

sexuales, peinados, trenzas, productos 
químicos para alisado)

Antecedentes familiares

Exploración Aspecto general del paciente (fenotipo 
dismórfico, enfermedad aguda)

Evidencia de enfermedad metabólica, 
autoinmune o cutánea (retraso en 
el crecimiento, pitting ungueal, 

alteraciones dentarias, piel seca)

Zonas afectadas (cuero cabelludo, 
cejas, pestañas, pelo sexual)

Cuero cabelludo (descamación, 
eritema, inflamación, cicatrices, 

foliculitis)

Examen del pelo (color, textura, 
fragilidad, pelos en exclamación, 

pelos rotos)

Pruebas 
complementarias 
dirigidas según 

la sospecha 
clínica

Efluvio telógeno, síndrome de 
anágeno suelto, alopecia areata: pull 

test

Efluvio telógeno sin desencadenante 
claro: autoinmunidad, hemograma, 

estudio de metabolismo férrico, 
reactantes de fase aguda, sífilis

Alopecia areata: estudio de tiroides 
(tirotropina, T

4
 y anticuerpos 

antitiroideos)

Tinea capitis: cultivo y visión directa 
microbiológica

Displasia pilosa: estudio microscópico 
de cabellos

Displasias ectodérmicas/enfermedad 
genética subyacente: estudio genético

Dermatosis inflamatoria, dudas 
diagnósticas, presentaciones atípicas: 

biopsia de cuero cabelludo

Tabla 3. Evaluación de la alopecia en niños
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pecia cicatricial, como en el caso del uso de fórceps, o la 
alopecia en halo o anillo, secundaria a caput succedaneum15.
– Aplasia cutis. Es un defecto de la piel, con ausencia de 
la epidermis, a veces de otras capas, que suele aparecer en 
el cuero cabelludo, aunque puede afectar a otras zonas del 
cuerpo. Se muestra como una ulceración y puede aparecer 
aisladamente o asociarse a otras anomalías, como defectos 
del tubo neural. Cuando cura deja una cicatriz, por lo que 
tomará el aspecto de una placa alopécica16.
– Nevos. La presencia de nevo sebáceo, epidémicos o 
hemangiomas en el cuero cabelludo producirá zonas 
de alopecia. El nevo sebáceo aparece en la infancia 
como una placa alargada alopécica, de color amari-
llento, cuya superficie evolucionará con los años hacia 
un desarrollo papilomatoso, cruzada por surcos que le 
conferirán un aspecto verrugoso14. 
– Displasias ectodérmicas. Comprenden un amplio gru-
po de síndromes, de los que se han descrito más de 170 
entidades diferentes. Son producidos por defectos mo-
leculares cuya consecuencia será un desarrollo anormal 
de la piel, cabello, uñas, glándulas sudoríparas y dien-
tes. Además, el ectodermo es una estructura implicada 
también en el desarrollo del sistema nervioso central y 
periférico, hipotálamo, así como de los órganos de los 
sentidos (oído, ojos y nariz). Por lo tanto, los distintos 
síndromes mostrarán alteraciones diversas en las es-
tructuras anteriormente referidas1,17,18.

Alopecias cicatriciales congénitas difusas

– Hipotricosis de Marie-Unna. Se trata de una afecta-
ción autosómica dominante caracterizada por un pelo 
fino y escaso, incluso ausente, en los primeros años de 
vida, que sobre el tercer año de vida evoluciona hacia 
un cabello grueso y deslustrado, similar a las crines 
de los caballos19. En la pubertad, de nuevo comenzará 
a perder pelo evolucionando hacia una alopecia con 
afectación de la región frontotemporal que se puede 
extender a cejas, pestañas y pelo sexual19,20.
– Queratosis folicular atrofiante o queratosis pilar atrófica. 
Incluye entidades como la atrofodermia vermiculada, la 
queratosis folicular atrofiante de la cara y la queratosis 
pilar decalvante. Estas entidades tienen en común la 
presencia de eritema y tapones córneos foliculares, en los 
que, en su evolución, el proceso inflamatorio puede des-
truir los folículos pilosos, con la consiguiente alopecia21.

Alopecias adquiridas

Alopecias adquiridas no cicatriciales localizadas

Este grupo representa las afecciones más frecuentes en 
la práctica clínica habitual. Son afecciones no heredita-
rias que suelen aparecer más allá de la etapa neonatal. 
– Tinea capitis. Es una dermatofitosis que presenta su pi-
co de incidencia entre los 3 y 7 años, producida por varias 
familias de hongos queratinofílicos. Los dermatofitos se 
pueden dividir en 3 grupos según se encuentre en la tie-

rra (geofílicos), animales (zoofílicos) o en el ser humano 
(antropofílicos)22. Los dermatofitos causantes pertenecen 
al grupo Trichiohyton o Microsporum; en España, los más 
frecuentes son el T. tonsurans y M. canis, aunque varía 
según la región23. La manifestación más frecuente de la 
tinea capitis es una o múltiples placas descamativas de 
morfología anular con presencia de alopecia incompleta 
debido a la presencia de pelos cortos y rotos, y otros largos 
de apariencia normal. Una exploración cuidadosa revelará 
puntos negros que corresponden con el lugar de los pelos 
rotos. Normalmente, estas placas son pruriginosas y, por 
lo demás, prácticamente asintomáticas. Otras manifesta-
ciones de tipo no inflamatorio pueden simular una der-
matitis seborreica con eritema y descamación sin áreas de 
alopecia. Por otro lado, las formas severas corresponden al 
querión y al favus. El querión se presenta como una masa 
inflamatoria con formación de sinus, por los que drena 
pus y en el que la presencia de linfadenopatías regionales 
es característica. El favus es una forma inflamatoria y 
cicatricial que se caracteriza por la presencia de pústulas 
y costras amarillentas24. La clínica también es depen-
diente del tipo de dermatofito que produzca el cuadro, 
el T. tonsurans suele provocar placas con puntos negros 
en su superficie. Los Microsporum suelen producir placa 
descamativas con poca inflamación. El T. schoenleinii es el 
agente causal más frecuente de favus25.
– AA. Es una enfermedad crónica e inflamatoria mediada 
por linfocitos T que afecta al folículo y ocasionalmente a 
las uñas (pitting). Produce parches de alopecia no cica-
tricial, muy bien delimitados, con una piel en apariencia 
normal (fig. 1); son típicos los pelos afilados en su parte 
proximal, llamados pelos peládicos o en signo de excla-
mación. Principalmente, se da en el cuero cabelludo, 
aunque puede aparecer por el resto del pelo corporal pro-
duciendo una AA universal. Su evolución natural incluye 
frecuentes remisiones espontáneas, aproximadamente el 
60% remite en un año, y sucesivas recurrencias26. Su aso-
ciación con otros procesos autoinmunes está demostrada, 
habiéndose descrito enfermedades autoinmunes tiroideas 
en un 30% de los casos; otras enfermedades asociadas son 
el vitíligo, la diabetes mellitus, el síndrome de Addison, 
el lupus y la trisomía 21. Determinados factores predicen 
un peor pronóstico como el comienzo en la infancia, la 
afectación marginal de cuero cabelludo (ofiasis), cambios 
ungueales y asociación con dermatitis atópica27.
– Alopecia traumática. Puede ser de tipo fraccional, 
secundaria a prácticas cosméticas con peinados que 
tensan fuertemente el pelo (fig. 2). Clínicamente, se 
aprecia una disminución de cabellos en las áreas de 
mayor tensión, que variarán según el tipo de peinados 
adoptados. El traumatismo también puede ser de tipo 
friccional, como en el caso de masajes intensos, o por 
presión, donde se produce isquemia en una zona con 
alopecia secundaria. La alopecia por presión sucede en 
el caput sucedaneum o en enfermos crónicos que man-
tienen una posición de decúbito mantenida3.
– Tricotrilomanía. Se produce por el arrancamiento 
compulsivo de los cabellos por el propio sujeto; para 
considerarlo tricotilomanía debe de existir un sen-
timiento de tensión previo, así como una liberación 
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produce miniaturización del folículo. Existen 2 patro-
nes, el femenino y el masculino, aunque ambos sexos 
pueden presentar los 21. El patrón femenino mantiene 
la línea de implantación frontal con afectación del 
vértice, mientras que el patrón masculino se caracteriza 
por una recesión bitemporal de la línea de implanta-
ción frontal, seguida de afectación del vértice30.
– Efluvio anágeno. Representa una alopecia de rápida 
instauración, mientras los folículos se encuentran en 
anágeno. Se puede observar después de tratamientos 
radioterápicos o quimioterápicos, incluyendo ciclofos-
famida, doxorrubicina, metotrexato, azatioprina, etc. 
Por lo tanto, el agente detonante suele ser evidente y el 
cuadro clínico no suele indicar otros diagnósticos3.

Alopecias adquiridas cicatriciales

– Alopecia mucinosa. Es un cuadro de pérdida de cabe-
llos secundario a depósito de mucina a nivel folicular. 
El diagnóstico se realiza principalmente mediante 
estudio histológico, detectando el depósito de mucina. 
Clásicamente, se dividen en 2 formas, una idiopática 
o primaria, típica de la infancia y de adultos jóvenes, 
y otra secundaria, de peor pronóstico, asociada a lin-
fomas, especialmente a micosis fungoide31. En la in-
fancia, lo frecuente es que sea idiopática, con lesiones 
descamativas infiltradas en forma de pápulas foliculares 
o placas en escasa cantidad que producen alopecia del 
folículo afectado. Se localizan especialmente en la ca-
beza, el cuello y la zona superior del tronco, y tienen 
tendencia a la resolución espontánea1. Sin embargo, 
ante la imposibilidad de distinguir las 2 formas (pri-
maria y secundaria), debemos realizar una anamnesis y 
exploración física buscando signos de micosis fungoi-
de, así como revisar periódicamente a esos pacientes. 
Pudiendo ser necesario repetir la biopsia ante lesiones 
persistentes o si aparecen nuevos datos que hagan sos-
pechar un linfoma cutáneo31.
– Alopecia cicatricial primaria neutrofílica. Incluye prin-
cipalmente la foliculitis decalvante y la foliculitis disecan-

posterior28. La incidencia más alta se da en la infancia y 
la adolescencia, y su diagnóstico puede suponer un reto 
para el clínico. Se puede dar en asociación con otras 
alteraciones del comportamiento, como la succión del 
dedo pulgar o la onicofagia. Suele presentarse de forma 
insidiosa como un área irregular o rectangular, con 
pérdida parcial de pelo, localizada en la zona frontal 
(frontotemporal/frontoparietal) contralateral a la mano 
dominante. Las cejas y las pestañas pueden afectarse. 
Las placas tienen un aspecto artificial con cabellos de 
distintas longitudes, lo que lo diferencia de la AA, en 
la que los cabellos se encuentran todos en el mismo 
estadio y la placa tiene unos bordes regulares bien 
delimitados. La piel suele ser normal, pero pueden 
aparecer liquenificación o escoriaciones por rascado e 
incluso seudofoliculitis por la tracción continua29.

Alopecias adquiridas no cicatriciales difusas

– Efluvio telógeno. Es una pérdida de cabello secundaria 
a algún factor estresante que provoca la entrada de si-
multánea de anágeno a telógeno del pelo. Esto derivará 
en una pérdida difusa del cabello aproximadamente 3 
meses después del detonante7. En este caso, una correcta 
anamnesis será fundamental para el diagnóstico, de-
biendo descartar enfermedades febriles, medicamentos, 
hemorragias intensas, cambios en la dieta (periodos 
ayuno), cirugías, estrés emocional, etc.3. Si no hubiera un 
detonante evidente, se recomienda un estudio analítico 
con hemograma, velocidad de sedimentación, serología 
de sífilis y anticuerpos antinucleares8. Si el efluvio se 
mantiene durante más de 6 meses, pasa a denominarse 
efluvio telogénico crónico, que tiene como causas más fre-
cuentes alteraciones tiroideas, déficit de hierro, malab-
sorción (celiaquía) o malnutrición (anorexia)1.
– Alopecia androgenética. Esta afección puede darse en 
hombres y mujeres, y aunque es más frecuente en la 
edad adulta, puede comenzar en la juventud. Cuanto 
antes comienza, peor pronóstico tiene. Se debe a la 
susceptibilidad de los folículos a los andrógenos, que 

Figura 1. Alopecia areata. Figura 2. Alopecia traumática.
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te. Estas enfermedades aparecen en adultos jóvenes o 
adolescentes. La foliculitis decalvante se caracteriza por 
la presencia de pústulas o pápulas foliculares dolorosas 
o pruriginosas, habitualmente en el cuero cabelludo. 
Con el tiempo, se forman nódulos y parches de alo-
pecia de entre los que se puede ver emerger pelos en 
penacho (grupos de 4-5 pelos surgiendo de un mismo 
folículo). La foliculitis disecante se caracteriza por la 
presencia de múltiples nódulos en el cuero cabelludo 
con desarrollo de abscesos y sinus conectados entre sí. 
La superficie cutánea es irregular, con áreas de cres-
tas, zonas de alopecia y de cicatrización queloidea. Al 
ejercer presión sobre una zona, puede drenarse pus a 
distancia por la comunicación entre nódulos32.
– Acné queloideo. Frecuente en pacientes pospuberales 
de raza negra y sexo masculino. Se trata de una folicu-
litis y perifoliculitis, crónica y cicatrizante, con afecta-
ción de la nuca y la región occipital, que puede adoptar 
una morfología en banda. Se cree que existe una infla-
mación primaria en el folículo que acaba produciendo 
una reacción granulomatosa de cuerpo extraño frente 
al pelo liberado y evoluciona formando fibrosis y masas 
brillantes de aspecto queloideo33.
– Otras dermatosis inflamatorias. Las enfermedades in-
flamatorias son poco frecuentes en la infancia; cuadros 
como liquen plano, lupus eritematoso, esclerodermia 
o sarcoidosis son poco frecuentes. En cualquier caso, 
ante la sospecha de estas afecciones, el paciente deberá 
ser remitido al especialista1.
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