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1.1 MOTIVO Y JUSTIFICACION DE LA TESIS.

e Desde siempre la alopecia ha constituido una de las consultas mas frecuentes en
Medicina. En la actualidad cada vez preocupa mdas la pérdida de cabello, al ser
considerado un atributo viril muy preciado en el hombre, y aiin més en la mujer, por

razones sociales y estéticas. (Ferrando J , 1995)

e La alopecia constituye actualmente un problema de gran trascendencia desde un punto de
vista médico y social, tanto por su elevada prevalencia como por las posibles

repercusiones personales y familiares que conlleva.

e Cuando un paciente acude a la consulta por caida de cabello que considera anormal, nos
estd explicando una serie de sintomas y signos que merecen ser estudiados y valorados
clinicamente con sumo cuidado porque pueden ser el comienzo de una enfermedad local o
general, o incluso acompafarse de alteraciones psicolégicas.

De ahi la importancia de valorar adecuadamente el sentimiento que esta caida de cabello
genera en nuestros pacientes tanto de ansiedad como de impotencia cuando acuden a las
consultas para buscar una solucién al mismo. Asi pues, un factor clave en esta patologia
es el apoyo psicoldgico que podemos y debemos transmitir informandolos de las posibles

causas y de los tratamientos que tenemos a nuestro alcance.

Existen muy pocos desérdenes dermatolégicos que ocasionen tanta ansiedad de tipo

psicoldgico como la pérdida de cabello. (Serra-Baldrich E et al; 1994)

Por supuesto, es también muy importante seguir investigando en un campo en el que
queda mucho por averiguar en cuanto a etiologia, curso clinico, diagndstico diferencial y

tratamiento.

e La base de este estudio parte del diagndstico de alopecia difusa en mujeres revisando las
posibles causas de la misma. Entre ellas diferenciaremos las secundarias a problemas

nutricionales derivados de importantes restricciones dietéticas, (Stimson WH, 1961),
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pacientes con problemas hepéticos y/o renales (dializados) (Fiedler VC et al; 1994),
alteraciones hormonales tiroideas (Freinkel RK et al; 1972), deficiencia de hierro (Rook
A et al; 1991) (Rushton DH et al; 1990), medicamentos (Brodin MB; 1987) y una

misceldnea de enfermedades sistémicas.

e Cuando todas estas causas han sido excluidas queda un grupo de etilogia idiopdtica entre
las que se encuentra el Efluvio Telogénico Crénico (ETC), de curso crénico y a veces
dificil de diferenciar de la Alopecia Androgenética Femenina, de evolucién y prondstico
totalmente diferentes. Pensamos que a través de una historia clinica detallada, exploracién
bésica, estudio microscépico (tricograma) y anatomopatolégico, se puede llegar a un

diagnéstico diferencial entre ETC y Alopecia Androgenética.

e El eje de esta investigacién gira en torno a la busqueda de diferentes criterios clinicos,
analiticos e histopatolégicos para facilitar el diagndstico diferencial entre estos dos

procesos.
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1.2 FUNDAMENTOS.

e Desde los tiempos de Aristételes se daba importancia al fenémeno conocido como
calvicie. Sabouraud definié con el nombre de Alopecia a todas las caidas de pelo,haciendo
referencia a lo que sucede en el renard o zorro (“alopex™) el cual pierde su pelaje de

verano en otofio y el de invierno en primavera.

e Las principales dificultades para entender las peculiaridades de la calvicie surgen a partir
de los trastornos emocionales que algunas personas experimentan cuando pierden su

cabello. (Smith MA et al ; 1964)

e En 1957, Sannino y Montemurri de Roma, observaron por primera vez un aumento de
alopecias difusas en mujeres, incrementando la prevalencia, desde 0.8% de todas las

dermatosis vistas en 1954 a 2.4% de las observadas en 1956.

e En noviembre de 1957 Edwin Sidi insiste en el aumento en la incidencia de alopecias
difusas femeninas, la mayor parte de ellas de etiologia, patogenia y terapéutica
desconocidas, de ahi la importancia de la bisqueda de los factores etiopatogénicos que

faciliten un tratamiento posterior.

e Poco después otros autores, estudiaron mujeres con alopecia crénica difusa, encontrando
que la edad media de comienzo es de 29 afos, y que algunas presentaban seborrea y
prurito como sintomas acompafantes. Sefialan una variacion en el espesor de los
cabellos, en la longitud y en el grado de distrofia, pero ni de la clinica ni del estudio de
los bulbos pilosos se atreven a obtener ninguna conclusion etioldgica, aunque Saboureaud

- afirmaba que todas las alopecias difusas y cronicas estaban ligadas a la seborrea. (Braun-

Falco et al; 1962)
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e Waldestrom , estudi6 la deficiencia de hierro en pacientes con alopecia difusa observando
una mejoria evidente tras tratamiento. (Milman N et al; 1992)

( Dawber RPR et al; 1992)

e También Dulanto y Ocafia publican en 1963 el interés del estudio del metabolismo del
hierro en mujeres con alopecia difusa, alterado en ciertos casos, asi como la respuesta

favorable al tratamiento. ( Dulanto et al; 1963)
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1.3 FOLICULO PILOSEBACEO.

e La estructura que alberga al pelo es el foliculo pilosebdceo, encontrandose en el ser
humano aproximadamente unos 5 millones, de los cuales entre 100.000 y 130.000 se

localizan en el cuero cabelludo. (Hausmann G, 1990)

e El foliculo pilosebiceo deriva embriologicamente del germen epitelial primario y est4
formado por invaginacién de la epidermis dentro de la dermis. (Ebling FJG et al ; 1989).
Los botones epiteliales primarios iniciales consisten en acimulos de células muy
basofilicas ubicados en la capa basal de la epidermis. Mds tarde se convierten en brotes
que protuyen en la dermis. Por debajo se encuentran las células mesenquimaticas que dan

origen a las papilas foliculares. (Elder D, 1999)

e El foliculo pilosebéceo esté constituido por 4 estructuras anatémicas:
A. El foliculo piloso propiamente dicho.
B. EI misculo erector del pelo.
C. La gldndula sebécea .

D. La glédndula sudoripara apocrina que se encuentra sélo en foliculos
pilosebaceos de determinadas dreas: regién temporal, axilar, mamaria,

inguinal, periumbilical y genital. ( Rook et al; 1984)

Fig. 1
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Figura 1. El foliculo pilosebaceo.

e Las diferentes capas que componen el foliculo pilosebaceo, de fuera a dentro son las

siguientes:

1. Membrana vitrea: es una capa de colageno que envuelve al foliculo.

También conocida como membrana basal, cristalina o hialina. Se ajusta a

las células mas periféricas de la vaina epitelial externa.

Vaina epitelial externa: con la misma estructura que la epidermis, pues es
la continuacion de ésta, que a modo de invaginacion, rodea al foliculo. Esta
capa, ademas de las células epiteliales, contiene poblaciones celulares
como melanocitos, células de Langerhans y células de Merckel. (Ioannides
G, 1982). La presencia de estas células evidencia el papel del foliculo

como 6rgano sensorial e inmunologicamente activo. (Ferrando J, 2000)
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3. Vaina epitelial interna: que a su vez estd formada por 3 capas:

3.1. Capa de Henle: 1a mas externa. El proceso de diferenciacion,
queratinizacién y muerte celular ocurre inicialmente en esta capa.
Este proceso de queratinizacién, con la secrecién de granulos de
tricohialina entre los filamentos de queratina y la desintegracién
nuclear, se produce antes de que se realice el proceso de
queratinizacién del tallo piloso

3.2. Capa de Huxley: es aqui donde finaliza el proceso de
queratinizacion.

3.3. Cuticula de la vaina interna, que se adhiere como una cremallera a
la cuticula del pelo. (Ebling FJ, 1987) (Hashimoto K, 1988) Tiene

el grosor de sélo una capa celular.

4. Tallo piloso: constituye la fibra capilar y se divide a su vez en tres
partes: cuticula, corteza y médula. La mis externa es la cuticula
(constituida por 8-10 capas de células queratinizadas y aplanadas) que
envuelve a la corteza, cuyas células se disponen formando estructuras
fibrilares queratinizadas (macrofibrillas y microfibrillas) que aportan
dureza y elasticidad al cabello.
El pelo humano estd formado en su mayor parte por la corteza. Estas
células muestran un aspecto fusiforme y existe evidencia de una intensa
sintesis proteica con la formacién de fibrillas de alfaqueratina.ELa parte
mas central del pelo es la médula. ( Uno H et al; 1988) (Sperling LC et
al; 1989) (Ebling FJG et al; 1986)
Las células medulares se diferencian a partir de las éélulas subyacentes de
la matriz. Estas presentan granulos densos cuya funcién en la actualidad se
desconoce. La zona medular del tallo piloso suele ser discontinua o incluso
indetectable en los cabellos mas

delgados.

e El foliculo piloso se divide en tres partes: porcion distal que es el bulbo, compuesto por la

matriz pilosa y la papila dérmica; la parte més proximal o superior, el ostium folicular ,
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situado por encima de la desembocadura intrafolicular de la glandula sebacea, y porcién
intermedia, zona comprendida entre las descritas anteriormente. (Ebling FJ, 1976) El
bulbo piloso es la porcién mas profunda del foliculo piloso y alberga células germinativas
o matriciales que son las que forman el tallo piloso. (Jaworsky C; 1995) El bulbo se
sitia sobre una estructura dérmica de soporte que es la papila y a través de su
vascularizacion aporta nutrientes al resto de elementos. En la base del bulbo se
encuentran las células germinativas que son los queratinocitos basales que forman el pelo
y los melanocitos que aportan el color al cabello. Dichas células germinativas poseen un
elevado ritmo mitdsico, que da lugar a un crecimiento lineal por unidad de pelo de 0.3

mm/ dia o lo que es 1o mismo que el cabello crece 1 cm al mes.

e La vascularizaciéon del foliculo se hace a expensas de una red anastomoética de dos
plexos: el subcapilar que nutre a la zona superior y el plexo hipodérmico que nutre a la

zona inferior.

e La inervacion se hace a través de fibras mielinicas ( 1 fibra mielinica cutdnea inerva
entre 40-120 foliculos) que llegan a la altura de la gldndula sebacea, donde pierden la

vaina mielinica.
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I. 3.1 TIPOS DE PELO

El cabello del cuero cabelludo es pelo terminal que resulta de la transformacién del vello
corporal tras el efecto androgénico, fendmeno que ocurre a los tres meses de edad
aproximadamente. Existen otros dos tipos de cabello ademés del pelo terminal: lanugo y
vello. El primero es pelo prenatal que serd sustituido por vello o pelo terminal y el
segundo, es pelo corporal prepuberal que en la pubertad se convertird en pelo terminal en

dreas androgenodependientes.

El lanugo es un pelo amedulado propio de los fetos y que suele perderse tras el
nacimiento. Los vellos son pelos amedulados, cortos y finos, mientras que el pelo terminal
verdadero es medulado, largo y grueso.

Un mismo foliculo desarrolla distintos tipos de pelo segiin las etapas de la vida.

Los foliculos tienen diferente penetracion en la dermis segiin sean vellos con 0.5 mm o

cabellos que alcanzan una profundidad de 3.5 mm.

Los foliculos pilosos varian con la regién anatémica, la edad y el sexo. En el adulto, el
cuero cabelludo y el drea de la barba masculina, presentan cabello terminal profundo (que
se extiende hasta el tejido celular subcutdneo), mientras que en otros sectores faciales y en
la cara femenina sélo se encuentra vello. En el tronco y en los miembros la densidad es

menor y los bulbos son mds superficiales. (Elder D, 1999)
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I. 3.2 FACTORES QUE INFLUYEN EN EL CRECIMIENTO DEL

PELO.

Actuarian factores genéticos, locales, endocrinos y metabdlicos. (Johnson E; 1981)

e Factores locales: el masaje y el calor aumentan la vasodilatacién y la actividad
metabolica, razones por las que cualquier locién puede ayudar a mantener el anagen y
justifica que la caida de pelo sea menor en verano.(Morris LR; 1961)(Dawber RPR,

1987) (Messenger AG; 1993)

e De los estimulos hormonales depende la distribucién de estos foliculos por el cuerpo
segln el sexo, asi como de la predisposicién genético-hereditaria del individuo.

(Sperling LC, 1991)

e Factores metabdlicos como la Vitamina A influye en el crecimiento del cabello, su
disminucién provoca hiperqueratosis folicular que estrangula el pelo, provocando su
caida. También la vitamina B (Sweetman L et al;1981) (Thoene J et al; 1981), la
cistina, los hidratos de carbono, el zinc (Tucker SB et al; 1976), las grasas y las

proteinas participan en el metabolismo del cabello.

Montserrat Rosillo Galindo. Tesis doctoral 2001.




» 12
Introduccion

I.3.3 CICLO CAPILAR (FOLICULAR)

Para comprender los diferentes tipos de alopecia debemos conocer las distintas fases
del ciclo folicular: Anagen o fase de crecimiento del foliculo, de unos tres afios de
duracion; se sigue de fase de Catagen o de regresién folicular, que dura de una a dos
semanas y, por Ultimo la fase Telogen en la que tiene lugar el desprendimiento del

pelo a renovar y cuya duracién es de unos tres meses. (Kligman AM, 1959)

1. Fase Anagen: En ella se produce el crecimiento del pelo y de la vaina interna en
su porcién mdas periférica, pbr lo que el pelo estd bien adherido y su
arrancamiento resulta doloroso. ( John T. Headington, 1993) Las sefales
foliculares para el crecimiento folicular (comienzo del anagen) y para su cese
(inicio del telogen) son desconocidas (Kollar EJ; 1970) La duracién del anagen,
factor importante para determinar la longitud capilar, parece ser que tiene un
‘estricto control genético, aunque con influencia por la edad, sexo y localizacién
corporal. La longitud final del pelo estd determinada por el ritmo de crecimiento
capilar y duracién del anagen, siendo mds importante ésta Gltima, ya que el ritmo
de crecimiento es constante dentro de una misma zona anatomica. Si el ritmo de
crecimiento y la longitud final del pelo se conocieran se podria saber la duracién
del anagen, pero en la actualidad no disponemos de métodos que midan con

precision la duracién del anagen en el cuero cabelludo de humanos. (John T.

Headington, 1993) (Cotsarelis G et al; 1990)

El 85% de cabellos se encuentran en fase de Anagen.
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2. Fase Catagen: corresponde a la regresion folicular aguda que indica el

final de la fase de anagen, en la que se detiene el ritmo celular mitésico; es un
proceso irreversible de relativa corta duracion. El foliculo anagénico se

acorta en longitud y se reduce en volumen. (Saitoh M et al; 1970) (Randall VA
etal; 1991)

Se hallan del 1-2% de los cabellos.

La fase de catagen y proanagen representan el periodo clave transicional en el
ciclo del crecimiento folicular caracterizado por los importantes cambios
morfoldgicos que se producen en respuesta a estimulos intercelulares no

conocidos totalmente. (Parakkal, 1970), (Nixon et al; 1993)

3. Fase Telogen: es la fase de reposo o final del ciclo capilar. (Uno H ,
1998) Al terminar esta fase comienza la formacién de un pelo nuevo. En el cuero
cabelludo normal el nimero total de foliculos, asi como la densidad de los
mismos (n° de foliculos por unidad de 4rea) es constante; sin embargo la duracion
del anagen determina el nimero de foliculos en telogen. (Uno H et al; 1998)
La aparente asincronia del ciclo capilar humano es importante en la patogénesis
de algunos " tipos funcionales de efluvio telogénico para explicar la pérdida difusa
de cabello. El pelo telogénico se encuentra suelto dentro del foliculo y en
cualquier momento se desprenderd espontédneamente, por lo que el arrancamiento

no producird dolor.

Un 15% de los cabellos se encuentran en esta fase.

Una vez concluida la fase telogénica se inicia la nueva anéfisis. (Courtois M et
al; 1994) La pérdida diaria normal de pelo es de 100 a 120, pudiendo ser mayor

el n° después del lavado porque se eliminen algunos que no lo hubieran hecho

espontaneamente, pero entonces al dia siguiente caerian menos.
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I. 4. CLASIFICACION DE ALOPECIAS.

Existen numerosas clasificaciones , pero desde un punto de vista practico, utilizaremos

aquella que se rige por el cardcter evolutivo del proceso.

- Alopecia Cicatricial: se produce como consecuencia de una lesién irreversible del

foliculo. (Camacho F et al; 1980)

- Alopecia No Cicatricial: es una alteracién reversible del foliculo, es decir,

recuperable, con la excepcién de la calvicie comiin o alopecia androgenética que es

lentamente progresiva (Ferrando J, 1998)

1. A. Cicatricial.

a) Congénitas: - Sindromes hereditarios.
- Formas localizadas.

- Formas difusas.

Causas fisicas.

b) Adquiridas:
- Infecciones.
- Tumores.

- Dermatitis inflamatorias crénicas.

2. A. No Cicatricial.

a) Por fractura del tallo piloso:

- Displasias pilosas. (Chernosky ME et al;1966)

- Tifa endothrix.

- Agentes fisicoquimicos. (Beyak R et al; 1971)
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b) Por desprendimiento del tallo piloso:
- Conggénitas (atriquias e hipotricosis).
- Alopecia Androgenética (calvicie comiin)
- Alopecia Areata. (Case P et al; 1984) (Caserio R; 1987)
- Efluvios (anagénicos y telogénicos).

- Alopecia de origen mecanico (tricotilomania) (Steck WD, 1979)

Alopecia difusa en dermatosis.

El objetivo de este estudio es centrarnos en el grupo de las Alopecias Difusas
Femeninas con el fin de obtener criterios clinicos, exploratorios y anatomopatoldgicos
diferenciadores entre Alopecia Androgenética Femenina (FAGA) y Efluvio

Telogénico Crénico (ETC)
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I. 5 ALOPECIA ANDROGENETICA FEMENINA

La FAGA es un proceso més frecuente de lo que pensamos, siendo infradiagnosticada
bien por el desconocimiento por parte del personal sanitario o por error diagnéstico al
incluirla en el término “alopecia difusa”. Se caracteriza por un adelgazamiento difuso
progresivo del pelo del cuero cabelludo y estd presente en el 25% de las mujeres a los
35-45 afios y un 35-40% alrededor de los 50 afios. ( Whiting DA, 1990).

Hoy en dia se aceptan los siguientes tipos y patrones de alopecia androgenética
(AGA): segun el grado de recesién frontoparietal y del vertex,  Hamilton distingue 8
tipos (del 1T al VIII) de AGA en el varon (MAGA). En su clasificacién salta
practicamente del tipo II al IV, obviando el grado III, (grado intermedio entre los dos
anteriores con cierto grado de asimetria y s6lo distinguible en el 1 % de los individuos
con AGA). Aunque muy raramente, la MAGA puede presentarse en la mujer (MAGA-
F) y en este caso es muy probable que estemos ante una situacion de
hiperandrogenismo periférico o ante un tumor productor de andrégenos. (Ferrando J,

1995)

Fue Ludwig en 1964 el que la denomindé Alopecia Androgenética Femenina,
afirmando que se desarrollaba principalmente en el drea frontocentral del cuero
cabelludo y que se relacionaba con niveles elevados de andrégenos, dando un papel
importante en su patogenia a los factores hormonales y genéticos (Ludwig E, 1964).
Ebling y Rook publican los “patrones europeos de A. Androgenética”, en la que
definen la FAGA como una alopecia frontovertical con persistencia de la linea de

implantaci6n frontal ( Ebling y Rook ;1972)

Posteriormente Norwood , (1975) modifica los patrones de alopecia de Hamilton en
tres grupos:

a) Alopecia difusa sin patrén (sin patrén masculino)

b) Alopecia difusa con patron

c) Alopecia senil.
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Tanto Hamilton como Norwood no contemplaron el aspecto caracteristico de la
FAGA: “persistencia de la linea de implantacion frontal” que si habia sido sefialada
por Ludwig y Ebling. Actualmente la clasificacién usada para la Alopecia
Androgenética Femenina es la modificacién que Ludwig hizo en 1977 estableciendo
tres grupos diferentes (Ludwig E, 1977). Segin este autor la alopecia femenina
comienza por una “rarefacién” uniforme de los cabellos, entendiendo por dicho
término que ““ la mujer no llega a la alopecia total, sino que el didmetro de sus cabellos
se va haciendo progresivamente mads fino, corto y apigmentado, lo que permite ver el

cuero cabelludo”.

Los tres grupos de FAGA son:
1) FAGA grado I (minima): fase de comienzo en la que se produce un
adelgazamiento perceptible‘ de los cabellos de la porcién anterior de la
“corona”, con la linea frontal conservada.
2) FAGA grado II (moderada): el area de “rarefacion en corona” se  hace
maés evidente al aumentar el nimero de cabellos adelgazados y cortos.
3) FAGA grado III. La corona se extiende y llega casi a la alopecia total,

aunque aidn persiste la linea de implantacién frontal.

Figura 2. FAGA: escala de Ludwig.
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La FAGA a veces va precedida de Efluvio Telogénico (ET) siendo en ocasiones el ET
fisiol6gico postparto el desencadenante de algunas FAGA.

Existe un tipo de FAGA en la que la alopecia estd acentuada por pérdida de hierro,
denominada sideropénica; en ella se encuentran los niveles séricos de hierro y de
ferritina disminuidos. Cuando los niveles de ferritina se encuentran entre 40-70 ng/ml,

y sobre todo si estan por debajo de 40 ng/ml se relacionan con un aumento de telogen.

Existen otro importante grupo de Alopecias en las que su mecanismo de produccion es
casi desconocido y que engloba diversas etiologias denomindndose bajo el término de

EFLUVIOS: Anagénicos y Telogénicos. (Munro DD; 1971)
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I.6 EFLUVIO ANAGENICO.

Es una pérdida difusa de pelo en la que la causa actia directamente sobre la fase
anagénica del foliculo disminuyendo o deteniendo el ritmo de divisiéon celular del
bulbo. El tiempo transcurrido entre la accién de la “noxa” y la aparicién de la alopecia

es corto, entre 2 0 3 semanas.

La etiologia del Efluvio Anagénico, puede ser debida a:

- Factores intrinsecos: entre ellos se encuentran enfe‘rmedades
endocrinoldgicas (hipopituitarismo, alteraciones tiroideas, diabetes mellitus,
sindrome adrenogenital), enfermedades metabdlicas (déficit de biotina, cinc,
hierro, cobre, sindrome de malabsorcién, insuficiencia renal crénica) o

neoplasias (linfomas).

- Factores extrinsecos: radiaciones ionizantes (Kligman AM; 1961), agentes
quimicos (sales de talio, mercurio, arsénico) y fdrmacos (citostaticos,
hipervitaminosis A, triparanol). (Ferrando J, 1995) (Steck WD; 1978)
(Serra-Baldrich E et al; 1994)

Clinicamente se manifiesta como una pérdida brusca, difusa e intensa del
cabello, observandose en el tricograma un alto porcentaje de raices

anagénicas. (Baden HP et al; 1979)
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1. 7. EFLUVIO TELOGENICO

Es el objetivo fundamental de esta tesis y consiste en una aceleracién del paso de los
foliculos en anagen a telogen con la consiguiente caida de cabellos a los 2-4 meses.
Kligman AM, fue el primero que introdujo el concepto de Efluvio Telogénico,
observando que el aumento de la pérdida de pelo telogénico normal podria ser debido
a una aceleracién del ciclo capilar (Kligman AM, 1961). No existe bibliografia
anterior referida a esta patologia (Headington MD, 1993) y todas las revisiones
‘ retrospectivas de estudios clinicos han tenido dificultades para sepérar las diversas

causas de pérdida difusa de pelo.

I.7.1 CLASIFICACION DEL EFLUVIO TELOGENICO.

Actualmente siguen vigentes los 5 tipos funcionales de Efluvio Telogénico que

Headington ( 1993) describit:

1) Recambio Anagénico Inmediato.
De frecuente presentacién, consiste en un paso répido de anagen a telogen, con
entrada prematura de los foliculos en telogen aproximadamente en un mes.
Caracteriza a muchos procesos de ET debidos a fdrmacos, post-sirés o

hipertermia.

2) Recambio Anagénico Tardio.
Algunos foliculos presentan un retraso del paso de anagen a telogen y cuando
finalmente dejan el anagen, si son numerosos los foliculos afectos, ocurre una

gran cafda de cabellos con alopecia difusa aguda. Es tipico de la alopecia

postparto.

3)  Anagen Corta. Se trata de una reduccién de la fase de anagen en un
porcentaje  de  foliculos. ~ Se  manifiesta ~como una  situacion

crénica y moderada de pérdida de cabello acompafada de disminucion de la
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longitud capilar . Este tipo de efluvio ocurre en la alopecia androgenética y en el

tratamiento con etretinato.

4) Recambio Telogénico Inmediato. Es una pérdida rdpida telogénica. Los
foliculos capilares humanos en estado de telogen estan programados para un
recambio después de un intervalo de mas o menos 4 a 6 semanas tras el final del
anagen. En determinadas circunstancias se produce una pérdida casi inmediata de
todos los cabellos que se hallan en fase telogénica lo que conduce a una pérdida
aguda de estos cabellos. Es teéricamente posible que un estimulo extrinseco
como un firmaco pueda precipitar un recambio telogénico manifestado

clinicamente a los pocos dias, p.e. minoxidil tépico.

5) Recambio Telogénico Tardio. La clave de este 5° tipo es un final prolongado de
telogen seguido del inicio de anagen. En algunos individuos que viajan desde
pafses con baja claridad diurna hacia zonas con claridad elevada podrian tener

episodios inesperados de ET por este mecanismo.

I.7.2 ETIOLOGIA DE EFLUVIO TELOGENICO.

A. CAUSAS FISIOLOGICAS.

1.1. Alopecia neonatal: la caida se produce hacia el 6° mes de vida.
Algunos autores atribuyen dicha caida al estrés del parto ya que un elevado
porcentaje de foliculos pasan a telogen tras el nacimiento y en los primeros

meses de vida.

1.2.Alopecia Postparto: es un enlentecimiento en el proceso de anagen a
telogen que ocurre en el tercer trimestre del embarazo por la elevacion de
estrégenos, produciéndose en el postparto un aumento temporal de los
foliculos que pasan a telogen (de 1 a 4 meses aunque puede durar hasta un
afio). Esta prolongacién de la fase anagénica indica que la duracion de
Anagen es variable y que puede superponerse a Catagen y a Telogen en

determinadas circunstancias. (Lynfield YL, 1969) La alopecia postparto
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suele ser reversible, aunque en ocasiones ocurre una pérdida capilar
persistente acompafiada de un descenso de la longitud de los cabellos. La
caida puede volver a producirse en sucesivos embarazos, no encontrandose
en la actualidad respuesta con evidencia cientifica para este fenémeno.

Debe efectuarse sideremia y administrar hierro en caso de sideropenia.

B. CAUSAS PATOLOGICAS.

1.1. Sindrome tricodental: es una genodermatosis en la que se presenta el
cabello fino, seco y corto. Se produce un acortamiento de la fase de
anagen.

1.2. Alopecia en enfermedades febriles: La pérdida de pelo postfebril pudo

°

haber sido frecuente en la era pre-antibiética como secuela de una
enfermedad infecciosa aguda. Aunque el mecanismo de la alopecia
postfebril es desconocido, si sabemos que comienza a las 2 o 3 semanas
del episodio febril y se resuelve espontaneamente. Debemos tener en
cuenta que el paciente séptico agudo tiene una serie de posibles factores
inductores de alopecia como la malnutricién, los efectos secundarios de los
agentes quimioterdpicos y tensiones psicolégicas. (Berntein GM, 1988)

También algﬁnas enfermedades agudas severas como shock, sepsis, etc,
pueden alterar el metabolismo del foliculo pilosebéceo, produciéndose un
estrechamiento del didmetro de la diafisis del pelo por falta de
queratinizacién. A su vez el estrés contribuye a la transformacion del
foliculo de la fase de Anagen a Telogen, produciéndose desprendimiento
espontdneo de dichos foliculos cuando las nuevas diafisis del pelo crecen y

empujan al pelo en Telogen.

1.3. Alopecia postquirdrgicas.
Las hemorragias y anestesias prolongadas pueden ser causas de alopecias
telogénicas, sin embargo debemos recordar que esta alopecia no tiene

nada que ver con la pérdida de pelo que podria suceder por presion
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prolongada (Camacho F, 1988). Suele ser reversible, apareciendo

generalmente a las 12 semanas siguientes. (Dahlin PA et al; 1984)

1.4. Alopecia por estrés psiquico, ansiedad y depresion.
En algunos textos dermatoldgicos y articulos de revision se discute si la
alopecia psicologica estaria englobada como un auténtico efluvio
telogénico.(Headington MD, 1993) El factor estresante estd presente entre
6 y 16 semanas previas a la caida. En el tricograma se comprueba la

existencia de un alto porcentaje de bulbos en telogen.

1.5 Alopecia en hipotiroidismo. También se ha detectado un aumento de la
pérdida capilar en pacientes con hipotiroidismo yatrogénico. (Headington
MD, 1996)

Freinkel y Freinkel estudiaron 9 pacientes y encontraron que el déficit de
hormona tiroidea se asociaba con un aumento en el porcentaje de pelos
telogénicos (33 a 70%, siendo lo normal de 6 a 30%), remitiendo con el
aporte de esta hormona tiroidea.(Freinkel RK et al; 1972) Sterry tras
realizar tricograma en 34 pacientes con enfermedades tiroideas encontrd
que los que presentaban hipotiroidismo tuvieron mas foliculos en Telogen
(16 a 17 %) que los hipertiroideos (7-8%) o eutiroideos (11-14%). (Sterry
W et al; 1980) Cuando se efectia terapia de sustitucion con hormona
tiroidea el porcentaje se restaura.

Sin embargo, estos autores opinan que la pérdida de pelo en enfermedades
tiroideas es principalmente debida a cambios cualitativos en el eje del pelo
y que la alopecia probablemente no se relacione con cambios en el ciclo
capilar.(Headington MD, 1993)

Asi pues, el hipotiroidismo puede o no asociarse con Efluvio Telogénico,
por lo que serfa de gran utilidad una biopsia para estudio

anatomopatoldgico.

1.5. Alopecia por dietas hipocaldricas.
Se ha comprobado que regimenes de adelgazamiento con dietas de 500
calorfas producen Efluvio Telogénico, comenzando la alopecia de 1-6

meses tras el comienzo de la dieta. (Odom RB et al; 1976). John Kaufam
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1.6

1.7

1.8

°

(1976) describe 2 casos interesantes de Efluvio telogénico asociado a -
pérdida de peso y recoge casos similares observados por otros
dermatdlogos.

Goette and Odom describen una serie de 9 pacientes que experimentaron
una pérdida de pelo importante a los cinco meses después de comenzar un
estricto programa de reduccién de peso y observan un contaje telogénico
que pasé del 25 al 50 %. El recrecimiento de pelo ocurrié varios meses
después. Se piensa por tanto que la causa para la precipitacién del Efluvio
Telogénico en pacientes con dietas estrictas es la restriccién rigurosa de
calorias con la consiguiente disminucién de suplementos de energia para la
matriz del pelo. (Detlef K et al; 1976) También el déficit de biotina se

relaciona con la aparicién de alopecia (Sweetman L et al; 1981)

Alopecia en dermatosis inflamatorias.

El eczema seborreico intenso y cronificado y la psoriasis del cuero
cabelludo pueden dar lugar a una alopecia difusa, crénica, a brotes,
recidivante y no cicatricial. También otras dermatosis locales como
toxicodermias, dermatitis de contacto e ictiosis pueden ocasionar una
alopecia difusa aguda o cronica.

El cuero cabelludo se afecta en el 50% de los psoridsicos y hoy en dia se
conoce la existencia de una alopecia psoridsica telogénica que acompatfia al
psoriasis del cuero cabelludo, ya que durante las fases de agudizacion del

proceso se aprecia un elevado porcentaje de pelos telogénicos.

Alopecia en enfermedad de Hodgkin y otros procesos
linfoproliferativos. (Klein AW et al; 1973)
A veces estas patologias ocasionan Efluvio Telogénico Téxico sin

destruccion folicular.

Alopecias por farmacos.

Son numerosos los medicamentos productores de Efluvio Telogénico entre
los que se encuentran: anfetaminas (Voron DA, 1988), 4cido
acetilsalicilico, bromocriptina (Blum I et al; 1980), captopril (Leaker B et

al; 1984) (Motel PJ, 1990) ,carbamacepina (Shuper A et al; 1985)
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cimetidina (Kalsha JH et al; 1983) danazol (Duff P et al; 1981), enalapril
(Ahmad S, 1991), etretinato (Berth-Jones J et al; 1990), levodopa
(Marshall A et al; 1971) litio (Dawber R, 1982), piridostigmina (Field
LM, 1980), trimetadona (Holowach J et al; 1960), alopurinol,
gentamicina, nitrofurantoina, penicilamina, probenecid, sulfasalazina,
clofibrato, 4cido nicotinico, 4cido valproico, amitriptilina, doxepina,
haloperidol, vitamina A y retinoides. (Goldsmith LA, 1980) (Terezakis N
et al; 1988) Los anovulatorios pueden producir una alopecia telogénica de
mecanismo y duracién similar a la postparto. (Cormia FE,1967)
(Griffiths WA; 1973)

Especial mencién merecen los anticoagulantes (heparina, warfarina
(Umlas J et al; 1988) (Field JB et al; 1961) y cumarina) y los B-
bloqueantes que causan un efecto dosisdependiente, entre los que se
encuentran metoprolol (Graeber CW et al; 1981), propanolol (Hilder RJ,
1979) y nadolol (Shelley ED et al; 1985)

También el selenio (Yang GQ et al; 1983) y el litio (Dawber R, 1982)
estdn descritos como productores de alopecia telogénica.

Sin embargo el Efluvio Telogénico no es el tnico mecanismo para que la
pérdida de pelo pueda ser relacionada con drogas. Existen farmacos
citotéxicos y citostdticos que afectan directamente a la proliferacion y
diferenciacion de las células de la matriz del pelo, pudiendo ocasionar la

pérdida de pelo por un Efluvio Anagénico, ya comentado.

Alopecia Areata.

Es una alopecia frecuente que habitualmente cursa en placas, aparece a
cualquier edad y es de base autoinmune. En el tricograma se observa un
aumento de la depilacién telogénica y detencidon de los foliculos en
anagen precoz.

Algunos estudios han mostrado que las mujeres con alopecia areata
tienen una incidencia mayor de deficiencia de hierro comparado con la
poblaci6n general, definiendo el déficit de hierro como niveles bajos de

ferritina. (White MI et al; 1994)
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Sin embargo,otras publicaciones sugieren que la prevalencia de la
deficiencia de hierro no estd significativamente incrementada en

pacientes con alopecia areata. (Rushton DM, 1992)

1.7.3 ETIOPATOGENIA.

Como ya se ha expuesto, los foliculos pilosos tienen una actividad ciclica y cada ciclo
esté caracterizado por tres fases sucesivas: anagen, catagen y telogen, culminando con
la caida del pelo. La dindmica de los ciclos varia de una especie a otra y también de
una regién a otra dentro de una misma especie. Cada foliculo posee su propio
mecanismo de control individual sobre la evolucién y actuacién de sucesivas fases,
pero factores sistémicos tales como el sistema hormonal y factores externos unidos al
entorno, también juegan un papel importante (Courtois M et al; 1996).

Ebling y Johson afirman que tanto el pelo del cuerpo como el del cuero cabelludo
crecen més rapidamente en verano y que el porcentaje de pelo en anagen es mayor en
invierno.

Oventheich afirma que existen dos puntos de pérdida méxima de pelo: uno en

otofio y otro en primavera.

Courtois en un estudio realizado en 1995 utiliza el porcentaje de pelos en Telogen
como criterio para la valoracién de la pérdida de pelo, demostrando su anélisis un
porcentaje maximo de pelos en telogen al final del verano y principios de otofio. En
otros sujetos con muy bajo porcentaje de pelos telogénicos no se encontré ninguna
periodicidad. Se concluye que en el porcentaje de pelos telogénicos debemos tener en
cuenta la influencia de los factores climdticos tanto para el diagndstico como para el

tratamiento de las alopecias.

No se sabe por qué el Efluvio Telogénico es més frecuente en mujeres, quizds porque
son mds sensibles que los hombres para percibir esa caida, no obstante el Efluvio
Telogénico también ocurre en sujetos varones, particularmente en algunos casos de

temprana Alopecia Androgenética.
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La aparente asincronia del ciclo capilar humano es importante en la patogénesis de
algunos tipos funcionales de ET para explicar la pérdida difusa de pelo; se dice que
aproximadamente que el 15% de los foliculos terminales estdn en telogen y que esos

foliculos estdn distribuidos aleatoriamente.

El mecanismo por el cual se produce el ET tanto la forma aguda como crénica es
confuso, pero estd bastante relacionado con la detencion de las mitosis en la matriz

del pelo. (Rebora A; 1993)

I.7.4 CLINICA.

e FEl Efluvio Telogénico suele durar-pocos meses y en su mayor parte se sigue de una
recuperacién completa.

e EI diagnéstico diferencial se plantea fundamentalmente con el Efluvio Anagénico
(EA), del que puede distinguirse por la relacién directa e inmediata entre la causa

desencadenante y la intensidad de la alopecia. (Tabla I).

Diagnéstico diferencial entre el efluvio anagénico y el efluvio telogénico

EFLUVIO EFLUVIO ANAGENICO
TELOGENICO

Aparicion 2 0 3 meses tras la causa 2 o0 3 dias después de la
desencadenante causa

Evolucién Autolimitada (2-3 meses) Remite al eliminar la causa

Pilotraccién + +++

Caida del pelo Evidente para el paciente Evidente para el paciente y

para el médico

Tabla I.
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e (Cuando la pérdida capilar dura mas de 6 meses es considerado como Efluvio

Telogénico Croénico (ETC)

e Este ETC se manifiesta en mujeres de mediana edad, entre la 4* y 6* década de la vida
que refieren elevada cantidad y densidad de pelo previo al comienzo de la caida
(Whiting DA, 1996), la cual suele ser brusca y general, y afecta a todo el cuero

cabelludo. Esta caida puede durar desde 6 meses hasta varios afios.

e El curso suele ser fluctuante acompafidndose de un adelgazamiento difuso capilar
generalizado, aunque posteriormente puede presentar recesion bitemporal. En muchos
casos es el paciente el Unico que constata la pérdida de pelo, manifestando
preocupacién ante la progresién del proceso y una posible pérdida total. Refiere
encontrar elevados cabellos en la ducha, cepillo, lavabo, almohada...

Al examinarlos encontramos en un porcentaje alto de estas pacientes mas cantidad de

cabello que en otras con diferentes formas de alopecia.

e El diagnéstico diferencial del Efluvio Telogénico Crénico (ETC) debe hacerse con las
alopecias difusas por enfermedades sistémicas, el efluvio telogénico agudo clésico, el
efluvio anagénico y fundamentalmente con la Alopecia Androgenética Femenina
(FAGA), con la que en ocasiones es confundido, al plantear serias dificultades el

diagnéstico diferencial entre ambos procesos.

e La FAGA contrasta con el ETC en que la densidad del pelo antes de la pérdida es
usualmente normal y el comienzo es gradual. Afecta a menudo a mujeres jovenes
adultas de 2* a 4* décadas, en las que se observa pérdida de pelo mayor en &reas
frontoparietal, con menor afectaciéon temporo-occipital, a diferencia del ETC que
afecta generalmente a todo el cuero cabelludo (Headington JE, 1993) Si se ha
observado en mujeres con FAGA que la linea de implantacién frontal permanece
intacta (dato clinico relevante a la hora de hacer un diagndstico diferencial) (Geoffrey

P et al, 1995)

e En la FAGA el curso suele ser progresivo, empeorando lentamente a medida que

pasan los afios. (Sperling LC, 1993)
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e La apariencia clinica de la FAGA fue claramente definida por Ludwig en 1979 quien
confirmé que, al contrario que en el varén en el que se produce una marcada recesion
bitemporal del pelo y un 4rea visible en el vertex, el adelgazamiento capilar en la
mujer es menos obvio y localizado en la zona frontoparietal con una linea de
implantacién frontal intacta. (Whiting DA, 1996)

Una leve o moderada recesién temporal puede aparecer en la FAGA, pero una

severa recesion bitemporal es rara. Si esto se observa en una mujer con
adelgazainiento frontoparietal evidente unido a acné, hirsutismo y transtornos
menstruales, tendriamos que pensar en un posible hiperandrogenismo. (Redmon GP,

1990) ( Bergfeld WF et al; 1986).

También debemos tener en cuenta que los antecedentes familiares de alopecia en la

FAGA son més frecuentes que en el ETC.
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I. 7. 5 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: EFLUVIO TELOGENICO

CRONICO Y ALOPECIA ANDROGENETICA FEMENINA.

ETC FAGA
Densidad del pelo Elevada Normal
Ritmo de comienzo Brusco Gradual
Edad de inicio 4°-6" décadas .23-42‘ décadas.
Evolucién Fluctuante Progresiva
Zona de cuero cabelludo afecta . Toda Frontoparietal
Intensidad de la caida Severa Escasa

Recesion bitemporal

A menudo severa

Conserva la linea de
implantacion del pelo

Miniaturizacién del pelo No Si
Seborrea No Si
Tabla II.
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1.7.5.1. METODOS EXPLORATORIOS.

Ademads de estos datos clinicos existen métodos especificos de exploracién en
Tricologia, (Ferrando B, 1995) que nos ayudan en la mayoria de los casos a un

diagnéstico diferencial de las dos entidades: (Pariser DM et al; 1986)

1. PILOTRACCION: “Signo de Saboureaud” o “test del tiron”:

consiste en practicar una traccién de un mechén de pelos del drea temporal.
En condiciones normales se obtienen de 1 a 4 pelos telogénicos; y se
considera positivo cuando se extraen mds de 4. En fase activa de ETC el
test es positivo, desprendiéndose entre 4 a 8 cabellos, aunque pueden
resultar falsos negativos por un reciente lavado de pelo.

En la alopecia androgenética el test suele ser normal, solo seria positivo en
determinados casos de afectacién de la parte alta del cuero cabelludo.

(Maguire HC et al; 1964)

2. SIGNO DE JAOQUET : “ del pellizcamiento”:

Distingue entre alopecia cicatricial y no cicatricial. Si podemos
-pellizcar el cuero cabelludo significa que no existen foliculos pilosebaceos
y que estarfamos ante una alopecia cicatricial; se considera negativo si no

se puede pellizcar tratdndose entonces de una alopecia no cicatricial.

3. PERDIDA DIARIA CAPILAR:

Consiste en el contaje diario de pelos caidos en el bafio, cepillo, ropa y

cama, durante 4 dias consecutivos, lavdndose el pelo 2 de estos 4 dias. Esta
prueba tiene el inconveniente de la incomodidad para la paciente. Nos sirve
para ver la evolucién de dicha caida si se repite el contaje en un periodo de

tiempo.
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4. PRUEBA DE LA VENTANA:

Consiste en rasurar 1 cm de cuero cabelludo y comprobar al mes si el
crecimiento del pelo es el adecuado o ha habido un enlentecimiento. Lo

normal es que crezca 1 cm al mes.

I.7.5.2. TRICOGRAMA

e Se denomina tricograma al estudio del cabello al microscopio. Es una técnica
cuantitativa que permite conocer la capacidad de crecimiento del pelo y sus
alteraciones . Para efectuarla correctamente deben observarse de 20 a 50 pelos

tomados de la region parieto-temporal izquierda. (Wilma F et al; 1989).

Como no pueden traumatizarse han de obtenerse tracciondndolos en el sentido de
su crecimiento con pinzas de Pean protegidas con cilindros de goma y con una
traccion rdpida, pues, de hacerla lenta, las posibilidades de obtener pelos sin vainas
son altas. Posteriormente, los pelos obtenidos se colocan paralelos entre si en el
portaobjetos; con el fin de estudiar el tallo se cortan 2 cm por encima del bulbo y
~ se coloca alguna solucién de montaje, ya sea balsamo de Canadd o medio dépex.
(Van Scott Ej et al; 1957) Finalmente se cubre la preparacién con un porta,

estando lista para la visualizacién al microscopio. (Wilard D et al; 1978).

e Para que el tricograma tenga valor, el lavado del cuero cabelludo dltimo debid
realizarse al menos 4 dias antes. Esto es importante porque al lavar el pelo se
desprenden aquellos que estdn proximos al final de la fase de telogen,
disminuyendo erroneamente el porcentaje de pelos telogénicos del tricograma.
(Caserio RJ, 1987).

Interesa observar fundamentalmente 4 estructuras: tallo piloso, extremo distal, raiz

y material peripilar.(Ferrando B, 1995).
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Tallo piloso: su utilidad se basa en observar cambios cuticulares y alteraciones en

la forma y estructura del mismo (hipotricosis, malnutricidn, displasias pilosas).
Porcién distal: es afilada y abierta en la tricorrhexis nodosa

Raiz: muy 1til en el estudio de las alopecias difusas, pues nos aportan informacién
sobre la fase en la que se encuentra el foliculo que estamos observando: anagen,
catagen o telogen. Adem4s podemos distinguir las formas distréficas tipicas de otras
patologias como la alopecia areata o la alopecia androgenética. (Rushton H et al;

1993)

La raiz Anagen se caracteriza por ser foliculos con el bulbo pigmentado, negro,
forma de pirdmide o rectangular (aspecto abierto, “en escoba”) y con el tallo

cubierto de vaina.

En la raiz Catagen el bulbo es negro, con forma rectangular o estrechado, también

con vainas en el tallo.

Telégen: el color del bulbo es blanco, con aspecto retraido en “porra” y con vainas

arrugadas.

En los pelos distréficos y displasicos los bulbos son afilados y estrechados

respectivamente, sin vainas, con angulaciones y deformidades.

El tricograma nos permite clasificar las raices en anagénicas y no anagénicas,

incluyendo en estas ultimas las raices catagénicas, telogénicas y distréficas.

(Rushton DH et al; 1990)

En condicciones normales, el porcentaje entre raices anagénicas y no anagénicas es

de 85/15%, con una variacién de un 5 %. (Camacho Martinez F, 1987)
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El tricograma tiene gran valor en el Efluvio Telogéhico en el que se encuentran algo
mas del 20% de raices telogénicas. En el Efluvio Anagénico, al principio domina
el porcentaje de cabellos anagénicos.

El tricograma también nos permite medir el didmetro del tallo piloso, mediante
objetivos milimetrados, variando desde 0.05 a 0.07 mm, aunque los mds gruesos
suelen medir 0.1 mm y los més delgados menos de 0.05 mm. Se ha demostrado su
utilidad en la interpretacién de la alopecia androgenética pues cambia en los

estadios avanzados.(Camacho Martinez F, 1987)

I.7.5.3. HISTOPATOLOGIA

La biopsia del cuero cabelludo es una técnica de gran ayuda para el diagndstico

especifico de la alopecia, siempre que se realice adecuadamente (Bergfel WF, 1978).

El lugar usual para la toma de la biopsia es la zona de la region parietal medial-
posterior del cuero cabelludo, a 2-5 cm de la linea media, usando biopsia- punch de 4
mm, inclinadas con el mismo 4ngulo de crecimiento del pelo. (Sperling LC, 1990)

(Sperling LC, 1991).

Algunos autores distinguen para la realizacién de la biopsia, el pelo liso del rizado:
para las primeras se efectuarfa diagonalmente al cuero cabelludo siguiendo la
direccién del pelo, y para las segundas, perpendicular a la superficie del cuero
cabelludo. (Headington JT, 1984).

La toma de la muestra debe extenderse hasta la grasa subcutdnea obteniendo un

cilindro sobre el que se realizardn cortes longitudinales o transversales.

Los cortes transversales tienen muchas ventajas y con experiencia es el método
preferido para la evaluaci6n de sujetos con alopecia (Stephen et al; 1990) Estos cortes
se tifien posteriormente con hematoxilina-eosina o con PAS. Este dltimo establece
cambios muy sutiles en el porcentaje anagen/telogen y permite facil identificacion del

foliculo en catagen debido a sus cambios apostdticos. (Suter DE et al; 1972).
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Los cortes verticales de biopsias son insuficientes para el diagnostico de estos tipos de
alopecias, pues no nos permiten visualizar el n° de foliculos. En un corte transversal,
en biopsia punch de 4 mm, lo normal es encontrar de 12 a 14 unidades foliculares, sin
embargo, en el vertical tan s6lo encontrariamos 2 a 3 foliculos pilosebaceos.

(Headington JT, 1984)

En una biopsia de cuero cabelludo en un paciente sin alopecia, alrededor del 80% de
los foliculos presentes estdn en anagen mientras que menos de 20% se encuentran en
fase telogénica; siendo raro encontrar foliculos en fase catagen por su anatomia y por
el lugar que ocupan en dermis y en tejido celular subcutaneo.

Parry AL, en un estudio en el que valora el ciclo folicular mediante la biopsia a traves
dé cortes transversales, hace referencia a la fase de telogen cuando al foliculo le falta
la vaina epitelial interna ( Parry AL, 1995)

El foliculo anagénico esta dentro de la grasa subcutinea y posee pigmento celular,
sintetiza activamente DNA y sufre melanogénasis activa; su vida media es de 2 a 5
afios. En el foliculo en telogen se inactiva la sintesis de DNA y la melanogénesis es
interrumpida; su vida media es de 3 meses y se localiza en la dermis superior ,
representando los foliculos terminales. Los foliculos catagénicos se localizan en la
unién de la dermis con tejido celular subcutaneo y demuestran cambios apostoticos en

su epitelio.

Andgeno maduro,
Anigeno precoz Andgeno tardio metandgeno
Anédgeno Catégeno Telégeno (andgeno II) (anédgeno V) (andgeno VI)

Figura 3. Fases del ciclo folicular.
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El didgmetro de los foliculos es un importante pardmetro para la investigacién de los -
trastornos del pelo. (Hutchinson PE, 1997). Segiin Jackson existe poca variacién en
el didmetro de los foliculos anagénicos, a diferencia de los foliculos telogénicos en los
que observa una disminucién de su didmetro a medida que nos acercamos al bulbo

(Jackson et al; 1972)

El didmetro del foliculo también es util para determinar la miniaturizacién de los
mismos, siendo este hallazgo especialmente significativo en el diagndstico de
alopecia androgénica. (Abell E, 1984)

'En el cilindro de 4 mm obtenido a través de la biopsia punch y cortado posteriormente
de forma transversal, encontrariamos como término medio de 25 a 50 foliculos
terminales dependiendo de la variacién individual. Esta seria una adecuada muestra
para la determinacién de un contaje anagen / telogen preciso. Las secciones verticales
no son adecuadas y no pueden usarse para este fin.

Las biopsias del cuero cabelludo son muy utiles para confirmar el diagndstico de
Efluvio Telogénico, ya que en éste es caracteristico el incremento de pelos
telogénicos al realizar el contaje folicular, tanto en Efluvio Telogénico Agudo como en
Efluvio Telogénico Crénico. (Whiting David A, 1996) Revela una inversion del
cociente anagen/telogen en el tejido y una disminucién de la densidad total de los

foliculos (Abell E, 1984).

Algunos autores consideran alopecia telogénica cuando en las biopsias punch de 4 mm
se observan menos de 8 foliculos anagénicos. En estadios mds avanzados de Efluvio
Telogénico, podemos encontrar en ocasiones una disminucion generalizada del

ndmero de foliculos con incremento del proceso de miniaturizacion.

Otros autores como Elder afirman que la determinacién objetiva de la proporcion de
foliculos telogénicos para el diagndstico de ETC requiere cortes horizontales de
biopsias en sacabocados del cuero cabelludo, no observando infiltrados inflamatorios
dérmicos relevantes ni disminucién del tamafio de los foliculos y tallos pilosos,
pudiéndose observar discretos infiltrados en FAGA. Si los foliculos telogénicos
superan el 20 % sugieren efluvio; no obstante otros autores s6lo establecen el

diagnéstico cuando llegan a al 25 %. (Elder D, 1999)
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Whiting estudi6 a 462 pacientes con ETC, 22 sujetos controles y 412 con alopecia
androgenética. (Witing DA, 1995). Se realizaron biopsias de cuero cabelludo en las
que se examinaron pelos terminales, pelos miniaturizados e inflamacién perifolicular.
Los foliculos pilosos se clasificaron en bulbos anagénicos, telogénicos y catagénicos;
el pelo miniaturizado se definié como pelos cuyos diamétros eran menor a 0.03 mm en
corte transversal o menor que el didmetro del revestimiento interno de la raiz. El grado
de inflamacion y fibrosis se dividié en 4 grupos: ausente, minima, moderada o severa.

En pacientes con ETC el n° medio de pelos encontrados por biopsia es de 39, con
razon pelo terminal/ pelo miniatura 9:1, y el 89 % de los pelos en anagen y el 11% en

telogen. (incluyendo los catagénicos en el grupo de los telogénicos).

En el grupo de Alopecia Androgenética el n° medio de pelos fue de 35, la relacidn pelo
terminal/ miniatura : 1.9/ 1, con el 16.8 % de pelos telogen versus 83,2 % en anagen.
En el grupo control el n° medio de pelos obtenidos por biopsia fue de 40, la relacion

pelo terminal/ miniatura de 7:1, con el 6.5 % de telogen y 93,5% en anagen.

Stephen (1996), afirma que el método preferido para la evaluacidn de pacientes con
alopecia es la histologia, a través de biopsias seccionadas transversalmente, aunque sin
desplazar la informacién tan valiosa que se obtiene de la historia clinica y de la
exploracién fisica del cuero cabelludo. Encuentra en el ETC un incremento de
foliculos en fase telogénica con morfologia se mantiene normal. Este autor insiste en
la importancia de la clasificacién correcta de otras causas de alopecia que también
cursan con elevacién del nimero de foliculos en fase telogénica, entre las que se
encuentran la alopecia areata y la alopecia por traccién. En la primera existe un
incremento de bulbos en telogen ademds de la presencia de bulbos dismorficos e
importante infiltrado linfocitico peribulbar. Mehregan sefiala que la alopecia por
traccién puede ser similar en las primeras etapas al ETC, pero posteriormente se

observa una destruccién folicular importante (Mehregan AH; 1970).

En un estudio de Rebora publicado en 1997 en el que revisan pacientes con ET tanto

agudo como crénico, encuentra un contaje medio de foliculos telogénicos de un 11%,
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solo ligeramente mas elevado que en pacientes normales, pero menor que el 16.8 %

hallado en la alopecia androgenética (Rebora A, 1997)

Los estudios histolégicos encontrados en la alopecia androgenética revelan una
disminucion de los foliculos anagénicos y un aumento relativo de los telogénicos. La
evaluacion adecuada requiere cortes transversales de biopsia en sacabocados. El
empleo de un micrémetro éptico permite analizar la disminucién del tamafio folicular.
Las muestras de menos de 4 mm de didmetro no son suficientes para obtener
resultados validos. Al principio se encuentran foliculos normales y pequefios pero
m4s adelante predominan estos ultimos, con aumento de la proporcién de foliculos
telogénicos; posteriormente s6lo quedan restos persistentes (unidades germinativas
telogénicas). La densidad folicular también podria declinar, pudiendo observarse
infiltrados mononucleares perivasculares y periinfundibulares, junto a una fibroplastia
periinfundibular que conduce a una cicatrizacién focal, fendmeno que podria explicar
la menor densidad folicular. En la dermis profunda y en el tejido subcutdneo se

identifican muchas vainas foliculares vacias.

Segtin un estudio de Whiting, en el ETC el promedio de foliculos en anagen es del
89% frente al 93,5% de los controles normales y al 83,2% de la alopecia androgenética
mientras que el recuento de los foliculos en telogen s6lo esta aumentado en las fases
de recrudecimiento de la enfermedad, a diferencia del ETA y de la AGA en los que
estdn aumentados regularmente.(Lacueva L et al; 2000) (Whiting, 1996). La fibrosis
y el componehte inflamatorio perifolicular, se presenta de forma significativa sélo en

un 12 % de los pacientes con ETC y controles normales, cifra que ascende a un 37%

en AGA. (Rook A).

El incremento de los vellos, proceso de miniaturizacion, es tipico de pacientes  con
alopecia androgénica. Suele ser frecuente encontrar en este tipo de pacientes
hipertrofia de la glandulas sebdceas, siendo este hallazgo el responsable del exceso de

seborrea del cuero cabelludo que presentan. (Tuffanelli DL. 1975).
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Segun Stephen (1996) los cambios histolégicos observados en FAGA corresponden a
un incremento de los foliculos telogénicos. La principal caracteristica microscépica
encontrada en este tipo de pacientes es la reduccién del didmetro de la diafisis de los
foliculos, proceso denominado miniaturizacion, halldndose por tanto disminuido el

cociente pelo terminal/ miniatura.

Montserrat Rosillo Galindo. Tesis doctoral 2001.




Objetivos

40

II. OBJETIVOS

Montserrat Rosillo Galindo. Tesis doctoral 2001.




Objetivos 41

II. OBJETIVOS.

1. Intentar establecer criterios clinicos, analiticos, tricolégicos e histolégicos para
el diagndstico diferencial entre Efluvio Telogénico Crénico y Alopecia

Androgenética Femenina, basandonos en:

1.1. La relacion existente entre los datos bioquimicos y el diagnéstico clinico.

1.2. Las diferencias encontradas en el tricograma, en cuanto al porcentaje de
pelos en fase de anagen, telogen y catagen, asi como la presencia de pelos
distréficos.

1.3. Los criterios histolégicos observados en ambos procesos.

2. Relacionar los hallazgos microscépicos obtenidos mediante tricograma con los
aportados por el estudio anatomopatoldgico y por inmunohistoquimia (receptor

androgénico) y fijar criterios vélidos para el diagnostico diferencial entre ETC y

FAGA.
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III. PACIENTES, MATERIAL Y METODOS.

3.1. DISENO DEL ESTUDIO

Se ha realizado un estudio prospectivo de las pacientes diagnosticadas de alopecia
difusa crénica en el Centro de Salud de La Chana en Granada durante el periodo de
tiempo comprendido entre enero de 1998 y diciembre de 2000. Se han estudiado 83
mujeres con alopecia difusa, a las cuales se les realizé una historia clinica exhaustiva,
con especial énfasis en antecedentes familiares de alopecia, forma de comienzo de la

caida, tiempo de evolucién, sintomas acompafiantes y distribucién de la misma.

3.2. VARIABLES DEL ESTUDIO

3. 2.1- Filiaciéon del paciente.
La edad de los pacientes es la correspondiente al momento de su primera consulta.
La primera consulta es aquella en la que se realiza la historia clinica y la exploracion,
ademds de la peticién de analitica. Posteriormente, en las siguientes consultas, se
realiza la extracciéon de cabellos para el tricograma y la toma de biopsia para el
estudio histolégico.

La edad se ha resefiado en afios (variable cuantitativa)

3.2.2- Parametros clinicos.

Se recogen datos referentes a la existencia o no de antecedentes familiares de alopecia
tanto de patrén masculino como femenino, relacionados la mayoria de las veces con

alopecia androgenética.
Otros dato importante a tener en cuenta es la presencia de alopecia en algin momento
de su vida, ademds de insistir en enfermedades previas tales como alteraciones

tiroideas, diabetes mellitus, enfermedad sanguinea, neopldsica o cutanea, consideradas

como variables dicotémicas.
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En ocasiones el desencadenante de la caida es la ingesta de algin medicamento, de ahi
la importancia de recoger en la historia clinica los farmacos que las pacientes
relacionan con su alopecia.

El tiempo de evolucién de la caida se ha obtenido con la edad de comienzo de la
enfermedad, variable ordinal que engloba tres grupos; precoz (menos de 14

afios), postpuberal (14-18) y tardia (mas de 18 afios).

La forma de inicio se ha clasificado en 4 grupos diferenciales, siendo éstos: aguda y
difusa, aguda y localizada, crénica y local y crénica y difusa.

Con el fin de obtener una historia clinica detallada se han recogido datos referentes a
la sintomatologfa acompafiante, como presencia de seborrea, variable de cardcter
dicotémico.

En cuanto a la evolucién de la enfermedad se han establecido tres grupos: estacionada,
lentamente progresiva y autoinvolutiva.

Otros parametros a tener en cuenta, considerados como variables dicotémicas, han
sido la existencia de embarazo, fiebre alta, intervencién quirdrgica y dieta estricta
durante los 6 meses previos a la consulta, estrés y/o depresion e ingesta de

medicamentos.

3.2.3- Parametros exploratorios.

La distribucién de la caida se clasifica en funcién a la zona predominante de alopecia
en 4 grupos: difusa, de predominio frontoparietal, temporal, ocipital. .

Existen otras variables dicotémicas que se han estudiado en cada paciente, como son
la xerosis cutdnea, los trastornos del hébito intestinal y la presencia de nédulos
tiroideos, sintomas que revelan la existencia de hiper o hipotiroidismo y signos de
anemia consistentes en palidez cutaneo mucosa y/o despegamiento de uias.

En cuanto a la exploracién del cuero cabelludo se han usado dos pruebas: “prueba del
tirén” o también llamada “signo del arrancamiento” 'y “signo del pellizcamiento™. La
primera refleja dos posibilidades, normal o patolégica considerdndose €sta tltima si se
extraen mis de 4 pelos. El signo del pellizcamiento se considera negativo cuando no

se puede pellizcar el cuero cabelludo y positivo cuando si podemos realizarlo.
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3.2.4- Parametros de laboratorio
A cada paciente se realiza andlitica en la que se recogen las siguientes variables
cuantitativas: hematies, hemoglobina, hematocrito, plaquetas, leucocitos (PMN vy
linfocitos) VSG primera y segunda hora, urea, creatinina, GOT, GPT, GGT, fosfatasa
alcalina, glucemia, TG, colesterol (HDL y LDL) hierro y ferritina.
Se realiza un estudio hormonal basico midiendo los niveles de testosterona libre
y DHEA-S, ademads de un estudio tiroideo.
En caso de que alguna paciente presente otros signos de hiperandrogenismo como
seborrea, acné, hirsutismo y/o irregularidades menstruales se realiza un estudio
hormonal mds amplio midiendo los niveles de prolactina, 17-OH-progesterona,

androstendiona, FSH, LH, cortisolemia y THBG.

3.2.5- Estudio microscopico (tricograma)

Se ha realizado el tricograma a las 83 pacientes en la segunda visita. Se extraen 50 a
70 pelos tomados de la regién parieto-temporal izquierda, tracciondndolos en el
sentido de su crecimiento con pinzas de Pean protegidas con cilindros de goma y con
una traccién rapida. Posteriormente, los pelos obtenidos se colocan paralelos entre si
en el portaobjetos; se cortan 2 cm por encima del bulbo y se coloca la solucién de
montaje, medio dépex. Finalmente se cubre la preparacién con un porta, estando lista
para la visualizacién al microscopio.

El estudio microscépico de cada preparacion se realiza por tres observadores,
insistiendo en el recuento de pelos que se visualizan en fase de anagen, telogen y

distréficos, y calculando posteriormente el porcentaje que corresponde a cada fase del

ciclo capilar.

3.2.6- Estudio anatomopatolégico y parametros utilizados.

Material: se obtienen dos biopsias punch de 4 mm (Figura 11); a las que se realizan
dos cortes transversales para el estudio de tres zonas: hipodermis, dermis media y
dermis superficial (Figura 12), interpretadas en la seccién de dermatopatologia del

Servicio de Anatomia Patolégica del Hospital Clinico San Cecilio de Granada.
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Las piezas se incluyen en parafina y se realizan cortes que se tifien con hematosilina-
eosina, tricromico de Granad y estudios - inmunohistoquimicos de receptores

hormonales y Factor Ki-67.

- Realizamos secciones del bloque de parafina de 4 m de grosor que montamos
sobre portaobjetos y dejamos secar en estufa a 37 °C.

- Desparafinar en dos bafios de xileno de 10 minutos de duracién cada bafio,
seguido de un nuevo baflo de xileno para limpiar y dos bafios de alcohol
absoluto con el fin de retirar el exceso de xileno.

- Hidratacién progresiva con dos bafios de alcohol absoluto, un bafio con
alcohol de 95 %, uno de 70%, uno de 50% y dos bafios con agua destilada.

- Desenmascaramiento antigénico con olla exprés durante dos minutos a la
maxima potencia .

- Lavado con TBS. Tres lavados de tres minutos de duracién cada uno. Secado
de los portaobjetos.

- Incubar con suero normal de cabra en cdmara de incubacién con atmoésfera
himeda durante 20 minutos a temperatura ambiente.

- Retirar el exceso de suero sin lavar y secar.

- Incubar con el antisuero primario durante 16 horas a 4° en cdmara himeda.

- Lavar tres veces en TBS durante tres minutos cada vez.

- Incubar con el anticuerpo secundario biotinado antiratén y anticonejo durante
30 minutos a la temperatura ambiente en cdmara himeda y absorcién con
suero de rata.

- Lavar tres veces en TBS durante tres minutos cada vez y secar.

- Aplicar el conjugado de estreptavidina-fosfatasa alcalina (Master ~ Diagnos-
tica Espafia) durante treinta minutos cada vez y secar.

- Lavar tres veces en TBS durante tres minutos cada vez y secar.

- Aplicar el sustrato cromogénico (FAST RED TR SALT (Biogenex, USA)
hasta observar bajo control microscépico la tincion deseada.

- Lavar con agua durante cinco minutos.

- Contrastar con Hematoxilina de Mayer.

- Lavar con agua corriente y a continuacion con agua destilada.
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- Las preparaciones aiin hiimedas se montan con medio acuoso Auatex (Merck

8562)

Anticuerpos monoclonales empleados: Receptor androgenético y Factor Ki-
67.

Parametros de estudio histologico

Las preparaciones son observadas a través de una cuadricula micrométrica situada en
el ocular del microscopio, lo que nos permite clasificar los tallos pilosos como
normales o distr6ficos/miniatura y evaluar el tamaflo de las gldndulas sebaceas.

Para considerar pelos distréficos nos hemos fijado en el tallo, no en el foliculo piloso,
por dos motivos: '

1. Es el tallo piloso lo que se observa en el tricograma, por lo tanto podremos
buscar correlacién entre los hallazgos encontrados en la biopsia y el
tricograma.

2. La vaina que recubre al tallo piloso va disminuyendo conforme se acerca a la

epidermis, sin embargo el didmetro del tallo es mas constante.

Consideramos pelo distréfico si el didmetro del tallo es inferior a 0.17 mm y normal si
es igual o superior a dicha cifra.
Si nos basamos en el didmetro del foliculo se considerard distréfico si es inferior a 0.3

mm.

En el estudio seguimos la siguiente sistematica:

1. En el corte profundo, hipodérmico, realizamos el contaje global de tallos pilosos
(Fig.14) y se establece el porcentaje de normales (Fig. 14) y de distréficos (Fig.
18).

2. Realizamos el mismo proceso en el corte intermedio o dérmico, a nivel de las

gldndulas sebéaceas (Fig. 15y 17).
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3. En el corte intermedio o dérmico valoramos la existencia o no de hipertrofia de las

gldndulas sebéaceas.

4. La evaluacién de los receptores androgénicos la realizamos en las gldndulas
sebaceas por su positividad a nivel nuclear, aunque se observé una tincién difusa

citoplasmadtica (Fig. 21).

3.3. METODOS ESTADISTICOS.

Con objeto de atender a los objetivos del estudio, se llevé a cabo un analisis estadistico

que resumiremos en los siguientes pasos:

1°) Para el conjunto de la muestra de pacientes se realizé un estudio descriptivo para
cada una de las variables recogidas, centrandonos en la distribucién de frecuencias y
en medidas bésicas de resumen (media, desviacién tipica, mediana, etc...) en los casos

en que fue necesario.

2°) Para comparar las diferentes variables con el diagnoéstico clinico de ETC, dentro
del grupo de casos se emplearon las correspondientes tablas de contingencia, si es que
las variables eran cualitativas, y se emple6 el test exacto para ellas (generalizacion del
test exacto de Fisher para tablas rxs), procediéndose a la particién de la tabla cuando
esta dio significativa. Cuando la variable era cuantitativa, se emple6 el test de
comparacién de dos medias para muestras independientes con la correccién de Welch
cuando fue necesario. La asociacién entre los diferentes factores fue hecha siguiendo

la metodologia citada.

3°) En las comparaciones contra el diagndstico anatomopatologico de ETC se aplicé la

metodologia del punto 2°.

4°) Con objeto de predecir los factores que estaban asociados de manera

independiente con el diagnéstico anatomopatologico de ETC se realizé un ajuste
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empleando la regresién logistica exacta. Con ella se estimaron las razones del
producto cruzado (odds ratio) para cada uno. de los factores y los intervalos de
confianza (al 95%) para cada uno de ellos. La construccién final del modelo que
contiene a las variables que se asocian de manera independiente con la presencia de
ETC, se hizo siguiendo un camino en tres pasos: en el primer paso se hicieron ajustes
de cada una de las variables, por separado con la presencia o ausencia de ETC
(Modelo 0); con las que dieron claramente significativas, se ajusté un nuevo modelo
en el que se media el efecto conjunto de ellas (modelo I) y a partir de este modelo se
determinaron las variables que eran eliminables del mimo sin pérdida de informacién
y hecho esto se ajusté el modelo definitivo al que hemos denominado el modelo I,
que es el que finalmente se comentd. Todos los modelos ajustados fueron sometidos a
la verificacion de residuos para la deteccién tanto de datos influyentes como de datos
extremos y en ellos se llevd a cabo el cédlculo del test de bondad de ajuste de

Hosmer_Lemeshow que nunca dio significativo.
El paquete estadistico empleado fue el SPSS 9.01 en la mayoria de los andlisis; para

los andlisis exactos de las tablas de contingencia se emple6 el paquete StatXact 4.0 y

para la regresion logistica exacta el paquete LogXact 3.0
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3.5. ICONOGRAFIA
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Fig. 1. Efluvio Telogénico Cronico.
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Fig. 2. Alopecia Androgenética Femenina.

Fig. 3. Alopecia Androgenética Femenina.
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TRICOGRAMAS.

Fig. 4. Tallos pilosos distréficos Tallos de distinto grosor

Fig. 5. Bulbos pilosos en anagen, pigmentados de forma triangular y con
los tallos cubiertos de vainas.
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Fig. 6. Bulbos pilosds en anagen.

Fig. 7. Bulbos pilosos en telogen, retraidos, “en porra” y con vainas
arrugadas.
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Fig. 9. Entre dos tallos pilosos en telogen, se encuentra un vello.
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Fig. 10. Bulbos pilosos distroéficos, afilados y deformes.

Montserrat Rosillo Galindo. Tesis doctoral 2001.




Material y Métodos

60

Figura 12. Se realizan dos cortes transversales.

Figura 13. Preparacion histolégica: A: Corte profundo o
hipodérmico. By C: Corte intermedio o dérmico.
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Figura 14. Biopsia normal zona profunda o hipodérmica.
Diametro del foliculo pilosebiceo >0.3 mm.
Diametro de tallo piloso >0.17 mm.

Figura 15. Biopsia normal zona intermedia o dérmica.
Diametro del foliculo pilosebaceo >0.3 mm.
Diametro de tallo piloso >0.17 mm.
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Figura 16. ETC. Corte profundo o hipodérmico: escasos foliculos
pilosos.

Figura 17. ETC. Corte intermedio o dérmico: la mayoria de los tallos
pilosos son de grosor normal.
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Figura 18. FAGA. Corte profundo o hipodérmico: abundantes
foliculos pilosos, predominantemente de tipo distrofico.

Figura 19. FAGA. corte intermedio o dérmico: notable
predominio de tallos pilosos distréficos.

Diametro del foliculo piloso < 0.3 mm.

Diametro del tallo piloso < 0.17 mm
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Figura 20. FAGA. Corte intermedio o dérmico:
hiperplasia de la glindula sebacea.

Figura 21. Receptores androgénicos positivos a
nivel nuclear en la glindula sebacea.
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IV. RESULTADOS
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IV. RESULTADOS

4.1. DATOS CLINICOS

e La edad media de nuestras pacientes con ETC ha sido de 36 afios (desviacién tipica:
16.22), con un rango de 15 a 67, mientras que las afectas de FAGA la edad media fue

de 31(desviacién tipica: 13.01) con un rango de 22 a 62.

e Los antecedentes familiares de alopecia de patrén masculino se encontraron sélo
en el 21.7% de las pacientes diagnosticas de ETC, mientras que en las afectas de

FAGA el porcentaje se eleva al 65.6 %

e El 39,1 % de las pacientes con ETC han presentado antecedentes familiares de

alopecia de patrén femenino mientras que el porcentaje para las FAGA es del 50%.

e En relacion a los problemas tiroideos no hemos encontrado diferencias significativas;
tan s6lo en 2 pacientes con ETC y en otras 2 diagnosticadas de FAGA se ha detectado

un déficit de hormonas tiroideas.

e FEn cuanto a la edad de aparicion de la enfermedad no se hallaron diferencias
significas entre los dos procesos. Aunque en un 18.8% de FAGA y un 17.4% de
ETC la alopecia puede iniciarse precozmente en etapa postpuberal (entre los 14 y 18
afios), la mayoria de nuestras pacientes el 78.3% de ETC y el 78.1% de FAGA

presentaron la clinica de forma tardia (a partir de 18 afios).

e En relacién a la forma de comienzo hemos encontrado una mayor proporcién entre

FAGA de inicio crénico que entre ETC.

e La presencia de seborrea estd muy relacionada con FAGA. En nuestro estudio la

encontramos en el 71.9% de FAGA y s6lo en el 47.8% de ETC.
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e Laforma de evolucién de la enfermedad en nuestras pacientes la hemos clasificado
en tres grupos: estacionada, autoinvolutiva y lentamente progresiva.
En la mayoria de las afectas de ETC y de FAGA hemos encontrado una forma

de evolucion progresiva, un 82.6% y un 78.1% respectivamente.

* Larelacion entre pérdida de pelo y dieta estricta es rara, en nuestra serie tan sélo se

relaciona en dos pacientes con FAGA vy en tres afectas de ETC.

® SOlo hemos observado 2 pacientes en las que la caida estuvo relacionada con fiebre
prolongada, una de FAGA y otra de ETC. Esta baja incidencia es debida a la poca

frecuencia de procesos febriles crénicos en la actualidad.

e En tres pacientes la pérdida de pelo estuvo relacionada con el antecedente de haber
sufrido una intervencién quirdrgica durante los seis meses previos al comienzo de la

caida. El 8.7 % de ETC y 3.1% de FAGA.

® Antecedentes de estrés y/o depresién relataban el 56.5% de ETCy el 65.6% de

FAGA, sin diferencias significativas entre los dos grupos.

e La distribucion difusa la observamos en la mayoria de nuestras pacientes afectas de
ETC 69,6 % y solo en 26.1% de FAGA, mientras que la localizacién frontoparietal
se detectd de forma mayoritaria en las pacientes con FAGA 59.4% y sélo en 26.1 %

de ETC.
e Las pacientes con ETC presentan una mayor proporcién de palidez cutaneo-mucosa
que las que tienen FAGA, con indicios muy claros de significacién.

(52.2% en ETC y 31.3% en FAGA)

e FEIl 52.2% de las pacientes diagnosticadas de ETC presentan alteraciones en las ufias

(débiles y fragiles) y un 46.9% de FAGA.
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4.2. PARAMETROS EXPLORATORIOS

e Pilotraccion (Signo de Saboureaud)
En esta prueba exploratoria hemos encontrado alguna diferencia entre ambos
tipos de enfermedad sin llegar a obtener significacién: en un 78.3 % de ETC fue

patoldgica, mientras que en FAGA se ha encontrado en un 87.5 %

e  Signo del pellizcamiento ( Maniobra de Jaquet)
En nuestra serie la prueba ha resultado ser hegativa enel 100% de ETC y en el

93.8% de FAGA.

e Signos de hiperandrogenismo
No hemos encontrado ningiin sintoma de hiperandrogenismo entre las pacientes con

ETC a diferencia de FAGA que se han encontrado en el 12.5%.

4.3. DATOS ANALITICOS.

e Hierro: no hemos encontrado diferencias significativas en este valor entre ambos
procesos, pues la media para los casos de ETC ha sido de 76.60 ng y para los casos de

FAGA de 79.21 ng; cifras dentro de los valores normales.
e En el caso de la ferritina tampoco se han observado diferencias significativa, aunque

si se encuentran estos valores por debajo de la normalidad: el valor medio para ETC

ha sido de 48.37 mientras que para FAGA ha sido de 44.15.
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4.4. TRICOGRAMA.

e En cuanto al porcentaje de pelos telogénicos no hemos encontrado diferencias
entre ambas medias, pues practicamente ha sido la misma, un 29.24% para ETC y
un 29.92% para FAGA. Pese a la no significacién existe una diferencia notable
entre ETC y FAGA, ya que el 87% de ETC tiene un porcentaje de pelos

telogénicos por encima de 21, mientras que en FAGA este porcentaje es de 69.7%.

e La media de pelos distréficos para ETC ha sido de 7.84% y para FAGA de
11.87 % esto indica que el porcentaje de pelos distréficos muestra un efecto claro

de asociacién con los casos de FAGA.

e El porcentaje medio para los pelos anagénicos ha sido de 63.14% para ETC y de
58.58% para FAGA. Pese a la no significacion, es muy fuerte la diferencia entre
los casos de ETC que tienen un porcentaje de pelos anagénicos por encima del
62% (65.20%) y lds casos de FAGA (40.6%). Las pacientes que tienen menos de
un 62% de pelos anagénicos tienen mayor probabilidad de sufrir ETC que las que

tienen un porcentaje por encima de 62.
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4.5. ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO.

En las biopsias hemos encontrado los siguientes resultados:

En relacién al nimero de pelos distréficos en la hipodermis hemos obtenido una
media de 0,63 para ETC y de 5,16 para FAGA

En cuanto al n® de pelos no distréficos (normales) hallados en la hipodermis, la
media para ETC ha sido de 4,32 y para FAGA de 6,50.

La media del nimero total de pelos (distréficos mds normales) en la hipodermis para

ETC ha sido de 4,95 mientras que para FAGA la media ha sido de 11,66.

Si analizamos estos mismos datos pero‘ a nivel de la dermis, encontramos una
diferencia importante, el n° de pelos distréficos a nivel de la dermis ha sido para
ETC de 1 y para FAGA de 8,87

En el recuento de pelos normales a ese mismo nivel (dermis) la media para ETC fue
de 7,33 y para FAGA de 9,19.

La media del nimero total de pelos a nivel de la dermis ha sido de 8,33 para ETC y

de 18,06 para FAGA.

4.5.1 EFLUVIO TELOGENICO CRONICO (ETC)

A nivel hipodérmico encontramos una media del nimero total de pelos de 4.95, de

los cuales el 12.73% (0.63 pelos) son distréficos vy el 87.27 % (4.32) son

normales.

e A nivel de la demis la media de pelos ha sido de 8.33, de los que el 87.99%

(7.33) corresponden a pelos normales y tan sélo el 12.01% (1) son distréficos.

e Es notable la diferencia entre el nimero de pelos en hipodermis y en dermis.

e Las glandulas sebaceas se observaron en tamafio y aspecto normales excepto en

un caso en las que éstas eran hipertréficas.
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4.5.2. ALOPECIA ANDROGENETICA FEMENINA (FAGA).

Hemos encontrando una media del ndmero total de pelos en hipodermis de 11.66

de los cuales el 44.25% (5.16 pelos) son distréficos y el 57.74% ( 6.50) son

normales.

Si analizamos estos mismos datos pero a nivel de la dermis, observamos que la

media del nimero de pelos ha sido de 18.06, correspondiendo el 50.88% (9.19) a

_ pelos normales y el 49.11% (8.87) a distréficos.

Las glandulas sebéceas aparecen hipertrofiadas en todos los casos de FAGA.

Al comparar los resultados histolégicos obtenidos en ambos procesos observamos:

e En los cortes hipodérmicos se advierte un menor nimero de pelos en el ETC

(4.95) que en la FAGA (11.66).

La proporcién de pelos distroficos (menor 0.17 mm de didmetro del tallo piloso )

estd incrementada en la FAGA y es escasa en ETC.

La presencia de gldndulas sebaceas hipertroficas y/o hiperplasicas es un dato
diferenciador entre ambos procesos, pues es mucho mdés frecuente entre las

mujeres con FAGA que entre las ETC .

No se realiz6 la inmunohistoquimia a todos los pacientes por problemas técnicos,
pues comprobamos que el uso de calor, tanto con olla como con microondas,
alteraba el tejido, impidiendo la observacién de la muestra. Por tanto, intentamos
realizar el desenmascaramiento antigénico con Tripsina ( sin calor) no siendo los

resultados satisfactorios.
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* La evaluacién de los receptores androgénicos, fue mas manifiesta en FAGA, lo

que estaria en relacién con la hipertrofia de gldndulas sebédceas detectadas.

 El estudio del factor de proliferacién Ki-67 no evidencié datos significativos, pues

se observo positividad a nivel folicular e hipodérmico en todos los casos.
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4.6. ESTUDIO ESTADISTICO. DISTRIBUCION DE LOS DISTINTOS FAC-
TORES EN LAS DOS ENFERMEDADES.

Estudiaremos primero la asociacion con factores nominales y luego haremos el estudio

para el caso de factores cuantitativos.

4.6.1 FACTORES CUALITATIVOS.

Tabla 3. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre los antece-
dentes de MAGA y las dos enfermedades.

ANT_MAGA TOTAL
sl NO
DBIOP ETC |Recuento 5 18 23

% de DBIOP 21.7% 78.3% 100.0%

FAGARecuento 21 11 32

% de DBIOP 65.6% 34.4% 100.0%

TOTAL Recuento 26 29 55

% de DBIOP 47.3% 52.7% 100.0%

En la Tabla 3 aparece, en las dos enfermedades, la distribucién de los antecedentes de
MAGA. Como se ve hay una diferencia importante entre los porcentajes, que llega a
ser significativa, P=0.003, por lo que podemos decir que el porcentaje de antecedentes
de MAGA en las pacientes con FAGA (65.6%) es significativamente superior a tal
porcentaje en el caso de la ETC (21.7%).

f ANTECEDENTES DE MAGA

‘=S|I ENO

90.00% ' ~78.30%
' 80.00% .

70.00%
60.00%
50.00%
40.00%
30.00%
20.00%

© 10.00%

0.00%

65.60%
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Tabla 4. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre los
antecedentes de FAGA y el tipo de enfermedad.

ANT_FAGA Total
SI NO
DBIOP ETC [Recuento 9 14 23

% de DBIOP 39.1% 60.9% 100.0%

FAGARecuento 16 16 32

% de DBIOP 50.0% 50.0% 100.0%

Total Recuento 25 30 55

% de DBIOP 45.5% 54.5% 100.0%

Los resultados para el caso de los antecedentes de FAGA, aparecen en la
Tabla 4. Alli se ve que no se llegan a alcanzar diferencias significativas,
P=0.584, aunque hay una mayor proporcién de antecedentes entre las FAGA

que entre las ETC, aunque no lleguen a ser significativas.

ANTECEDENTES DE FAGA

I SIENO

70.00% 60.90%

60.00% . : 50.00% 50.00%
50.00%

40.00% -
30.00% +—
20.00% -
10.00%

0.00% -

ETC FAGA
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Tabla 5. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre los

problemas tiroideos y el tipo de enfermedad

P_TIROID Total
SI NO
DBIOP ETC |Recuento 2 21 23

% de DBIOP 8.7% 91.3% 100.0% .

FAGA |Recuento 2 30 32

% de DBIOP 6.3% 93.8% 100.0%

Total Recuento 4 51 55

% de DBIOP 7.3% 92.7% 100.0%

Para el caso de problemas tiroideos no hay tampoco diferencias significativas,

P=1.000 como se puede ver en la Tabla 5.

Tabla 6. Tabla de contingencia para estudiar la asociaciéon entre los

problemas de diabetes y el tipo de enfermedad

P_DM TOTAL
Si NO
DBIOP ETC |[Recuento 23 23
% de DBIOP 100.0% | 100.0%
FAGA Recuento 2 30 32

% de DBIOP 6.3% 93.8% 100.0%

TOTAL Recuento 2 53 55

% de DBIOP 3.6% 96.4% 100.0%

Lo mismo ocurre para el caso de la diabetes segiin se ve en la Tabla 6,

P=1.000.
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Tabla 7. Tabla de contingencia para estudiar la asociacion entre los

problemas hematolégicos y el tipo de enfermedad

P_HEM_NE TOTAL
Si NO

DBIOP ETC [Recuento 23 23
% de DBIOP 100.0% | 100.0%

FAGA |Recuento 1 31 32
% de DBIOP 3.1% 96.9% 100.0%

TOTAL Recuento 1 54 55
% de DBIOP 1.8% 98.2% 100.0%

Tampoco hay diferencias .significativas para el caso de los problemas

hematoldgicos, Tabla 7, P=1.000.

Tabla 8. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre los

problemas cutaneos y el tipo de enfermedad

PCUTANE TOTAL
Si NO

DBIOP ETC |Recuento 2 21 23
% de DBIOP 8.7% 91.3% 100.0%

FAGA |Recuento 2 30 32
% de DBIOP 6.3% 93.8% 100.0%

TOTAL Recuento 4 51 55
% de DBIOP 7.3% 92.7% 100.0%

El resultado es analogo para los problemas cutdneos, Tabla 8, P=1.000.
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Tabla 9. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre la edad de
comienzo de la enfermedad y el tipo de enfermedad

COMIENZO TOTAL
PRECOZ POSTPUBERAL|TARDIA

DBIOP | ETC |Recuento 1 4 18 23
% de DBIOP 4.3% 17.4% 78.3% | 100.0%

FAGA [Recuento 1 6 25 32
% de DBIQP 3.1% 18.8% 78.1% 100.0%

TOTAL Recuento 2 10 43 55
% de DBIOP 3.6%) 18.2% 78.2% 100.0%

Para el caso de la edad de comienzo de la enfermedad no se encuentran diferencias

significativas, Tabla 9, P=1.000.

COMIENZO DE ETC
4,30%

17,40%

'EPRECOZ
B POSTPUBERAL
OTARDIA

78,30%
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‘ COMIENZO DE FAGA
i 3,10%
\
|

18,80%

B PRECOZ
EPOSTPUBERAL
OTARDIA

78,10%

Tabla 10. Tabla de contingencia para estudiar la asociacion entre la forma de

comienzo de la enfermedad y el tipo de enfermedad

FORMA INICIO TOTAL
AGUDA Y AGUDAY |CRONICA Y|ICRONICAY
DIFUSA |LOCALIZADA| LOCAL DIFUSA
DIAGNOS | ETC [Recuento 5 1 1 16 23
TICO POR

BIOPSIA % 21.7% 4.3% 4.3% 69.6% 100.0%

FAGA Recuento 4 5 23 32
% 12.5% 15.6% 71.9% 100.0%

TOTAL Recuento 9 1 6 39 55
% 16.4% 1.8% 10.9% 70.9% 100.0%

Como se ve en la Tabla 10 las diferencias son muy pequefias para obtener

significacién. Tampoco hay diferencias significativas, P=0.407, aunque hay una
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FORMA DE INICIO DE ETC

—

HAGUDAYDIFUSA  BAGUDA Y LOCALIZADA
[OCRONICAY LOCAL  EICRONICA Y DIFUSA

_21,70%

69,60%

FORMA DE INICIO DE FAGA

'EAGUDA Y DIFUSA BIAGUDA Y LOCALIZADA CICRONICA Y DIFUSA }

Tabla 11. Tabla de contingencia para estudiar la asociaciéon entre la

presencia de seborreay el tipo de enfermedad

SEBORREA TOTAL
S NO

DIAGNOSTICO| ETC |Recuento 11 12 23
POR BOESIA % 478%| 52.2% | 100.0%

FAGA |Recuento 23 9 32
% 71.9%| 28.1% | 100.0%

TOTAL Recuento 34 21 55
% 61.8% | 38.2% 100.0%
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Hay indicios muy claros, P=0.094, de que la presencia de seborrea estd muy asociada

con el tipo de enfermedad como se puede ver en la Tabla 11. En ella se observa que la

proporcidn de los que tienen seborrea entre FAGA es significativamente mayor que tal

proporcion entre los ETC. En este caso, si que es muy claro que la no significacion se

debe al escaso tamafio de muestra.

80.00%

SEBORREA

=SI mNO

60.00%

52.20%

40.00% -

ETC

FAGA

Tabla 12. Tabla de contingencia para estudiar la asociacion entre la evolucion y el

tipo de enfermedad.

EVOLUCION TOTAL
ESTACIONADA|PROGRESIVA |AUTOINVO-
LUTIVA

ENFERM| ETC |Recuento 2 19 2 23
% de ENFERME 8.7% 82.6% 8.7% 100.0%

FAGA [Recuento 6 25 1 32
% de ENFERME 18.8% 78.1% 3.1% 100.0%

TOTAL Recuento 8 44 3 55
% de ENFERME 14.5% 80.0% 5.5% 100.0%

Para la evolucion de la enfermedad tampoco se han encontrado diferencias

significativas, P=0.478.
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Tabla 13. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre el embarazo y

el tipo de enfermedad

EMBARAZO TOTAL
Si NO

ENFERME | ETC [Recuento 1 22 23
% de ENFERME 4.3% 95.7% 100.0%

FAGA |Recuento 1 31 32
% de ENFERME 3.1% 96.9% 100.0%

Total |Recuento 2 53 55
% de ENFER‘ME 3.6% 96.4% 100.0%

En la Tabla 13 aparece la tabla para el embarazo, que no da diferencias significativas

entre ambas enfermedades, P=1.000.

Tabla 14. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre la presencia

de fiebre y el tipo de enfermedad

FIEBRE Total
Si NO

ENFERME ETC |Recuento 1 22 23
% de ENFERME 4.3% 95.7% 100.0%

FAGA [Recuento 1 31 32
% de ENFERME 3.1% 96.9% 100.0%

Total Recuento 2 53 55
% de ENFERME 3.6% 96.4% 100.0%

Para la fiebre tampoco se hay significacién, P=1.000.
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Tabla 15. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre la presencia de

una intervencion quirirgica y el tipo de enfermedad

INTERVEN Total
SI NO

ENFERME ETC |Recuento 2 21 23
% de ENFERME 8.7% 91.3% 100.0%

FAGA [Recuento 1 31 32
% de ENFERME 3.1% 96.9% 100.0%

Total Recuento 3 52 55
% de ENFERME 5.5% 94.5% 100.0%

Tampoco se encuentra asociacion entre la enfermedad y el haber sido sometido a

una intervencion quirdrgica, P=0.565.

Tabla 16. Tabla de contingencia para estudiar la asociacion entre la

presencia de depresion o estrés y el tipo de enfermedad

DEPR/ STRES Total
Si NO
ENFERME | ETC [Recuento 13 10 23
% de ENFERME 56.5% 43.5% 100.0%
FAGA [Recuento 21 11 32
% de ENFERME 65.6% 34.4% 100.0%
Total Recuento 34 21 55
% de ENFERME 61.8% 38.2% 100.0%

La presencia de depresion o estrés tampoco para mostrar diferencias significativas

entre los dos grupos, P=0.578.
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Tabla 17. Tabla de contingencia para estudiar la asociacion entre la dieta y

el tipo de enfermedad.

DIETA Total
Sl NO

ENFERME| ETC |Recuento 3 20 23
% de ENFERME 13.0% 87.0% 100.0%

FAGA [Recuento 2 30 32
% de ENFERME 6.3% 93.8% 100.0%

Total Recuento 5 50 55
% de ENFERME 9.1% 90.9% 100.0%

En la tabla 17 aparecen los datos de la relacidon entre la realizacién de dieta y el

tipo de la enfermedad, asociacién que no es significativa, P=0.639.

Tabla 18. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre la

distribucion de la caida y el tipo de enfermedad

DISTRIBUCION TOTAL
DIFUSA |PARIETAL|OCCIPITAL

ENFERM | ETC [Recuento 16 6 1 23
% de ENFERME 69.6% 26.1% 4.3% 100.0%

FAGA |Recuento 13 19 32
% de ENFERME 40.6% 59.4% 100.0%

TOTAL Recuento 29 25 1 55
% de ENFERME 52.7% 45.5% 1.8% 100.0%

Como se ve en la Tabla 18 hay unas diferencias muy claras en el sentido de que las
pacientes con ETC tienden a tener una distribucién difusa (69.6%) frente a un

porcentaje menor de tal distribucién entre las FAGA (40.6%), P=0.055.
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Tabla 19. Tabla de contingencia para estudiar la asociacion entre la sequedad

de piel y el tipo de enfermedad

PIEL SECA TOTAL
Sl NO

ENFERME | ETC |Recuento 8 15 23
% de ENFERME 34.8% 65.2% | 100.0%

FAGA [Recuento 9 23 32
% de ENFERME 28.1% 71.9% 100.0%

TOTAL Recuento 17 38 55
% de ENFERME 30.9% 69.1% 100.0%

La presencia de piel seca no esté asociada con el tipo de enfermedad, P=0.768.

Tabla 20. Tabla de contingencia para estudiar la asociacion entre la presencia

de estrenimiento y el tipo de enfermedad.

ESTRENIMIENTO | TOTAL
si no

ENFERME | ETC |Recuento 11 12 23
% de ENFERME 47.8% 52.2% 100.0%

FAGA |Recuento 10 22 32
% de ENFERME 31.3% 68.8% 100.0%

Total Recuento 21 34 55
% de ENFERME 38.2% 61.8% 100.0%

Para el caso del estrefiimiento no se llega a alcanzar la significacién, P=0.366,
aunque hay un mayor porcentaje de mujeres que tienen ese problema entre las ETC

que entre la FAGA.
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PRESENCIA DE ESTRENIMIENTO

=S mNO

80.00% 68-80%

60.00% 4500 52.00%

31.30%

40.00% -

20.00% -

0.00% -

Tabla 21. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre la presencia

de nodulos tiroideos y el tipo de enfermedad.

NODULO TOTAL
Sl NO
ENFERME ETC |[Recuento 1 22 23
! % de ENFERME 4.3% 95.7% | 100.0%
FAGA |Recuento 2 30 32
% de ENFERME 6.3% 93.8% | 100.0%
TOTAL Recuento 3 52 55
% de ENFERME 5.5% 94.5% | 100.0%

No hay diferencias significativas entre la presencia de nédulos tiroideos y el tipo de

enfermedad, P=1.000, como se puede ver en la Tabla 21.
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Tabla 22. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre la presencia

de palidez y el tipo de enfermedad.

PALIDEZ TOTAL
Sl NO

ENFERME | ETC [Recuento 12 11 23
% de ENFERME 52.2% 47.8% | 100.0%

FAGA Recuento 10 22 32
% de ENFERME 31.3% 68.8% | 100.0%

TOTAL Recuento 22 33 55
% de ENFERME 40.0% 60.0% 100.0%

En la Tabla 22 aparecen los datos de la asociacion entre la palidez del paciente y el

tipo de enfermedad; esa asociacion muestra indicios muy claros de significacion,

P=0.165, en el sentido las pacientes con ETC tienen una mayor proporcion de este

problema que las pacientes con FAGA. Como se ve las diferencias son muy

relevantes, 52.2% en el caso de las ETC y s6lo un 31.3% en el caso de las FAGA.

80,00%
70,00%
60,00%
' 50,00%

10,00%
0,00%

40,00% A
30,00% -
20,00% -

PRESENCIA DE PALIDEZ

68,807

ETC

FAGA
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Tabla 23. Tabla de contingencia para estudiar la asociacion entre la presencia

de problemas en las uias y el tipo de enfermedad.

UNAS TOTAL
SI NO

ENFERME | ETC [Recuento 12 11 23
% de ENFERME 52.2% 47.8% 100.0%

FAGA Recuento 15 17 32
% de ENFERME 46.9% 53.1% | 100.0%

Total Recuento 27 28 55
% de ENFERME ‘ 49.1% 50.9% 100.0%

En la Tabla 23 no aparece asociacidén significativa, P=0.787, entre los problemas

en las ufias y el tipo de enfermedad.

Tabla 24. Tabla de contingencia para estudiar la asociacion entre la presencia

de patologia en la prueba del tirén y el tipo de enfermedad.

TIRON TOTAL
NORMAL [PATOLOGICA

ENFERME| ETC |Recuento 5 18 23
% de ENFERME 21.7% 78.3% 100.0%

FAGA [Recuento 4 28 32
% de ENFERME 12.5% 87.5% 100.0%

TOTAL Recuento 9 46 55
% de ENFERME 16.4% 83.6% 100.0%

La prueba del tir6n tampoco muestra diferencias significativas entre las dos

enfermedades, P=0.467, como se puede ver en la Tabla 24.
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PRUEBA DEL TIRON

‘ 'ENORMAL H PATOLOGICA

‘ 100,00% 87,50%
~80,00%
60,00% -
40,00% -
20,00% -

0,00%

78,30%

Tabla 25. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre la presencia

de patologia en la prueba del pellizco y el tipo de enfermedad.

PELLIZCO TOTAL
NEGATIVO |POSITIVO

ENFERME| ETC |[Recuento 23 23
% de ENFERME 100.0% 100.0%

FAGA |Recuento 30 2 32
% de ENFERME 93.8% 6.3% 100.0%

Total Recuento 53 2 55
% de ENFERME 96.4% 3.6% 100.0%

Para el caso de la prueba del pellizco tampoco se encuentran diferencias

significativas, P=0.504, segun se puede ver en la Tabla 25.
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Tabla 26. Tabla de contingencia para estudiar la asociacion entre la presencia

de SAHA y el tipo de enfermedad.

SAHA TOTAL
SI NO

ENFERME | ETC [Recuento 23 23
% de ENFERME 100.0% | 100.0%

FAGA [Recuento 4 28 32
% de ENFERME 12.5% 87.5% 100.0%

TOTAL Recuento 4 51 | 55
% de ENFERME 7.3% 92.7% 100.0%

Para el caso de SAHA, hay indicios claros de significaciéon, P=0.131, en el sentido
de que parece un problema mas frecuente entre las pacientes con FAGA que entre las

pacientes con ETC.

PRESENCIA DE SAHA

@ SI mNO

1.2 100.00%

0.8
0.6
0.4
0.2

12.50%

ETC FAGA
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Tabla 27. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre la presencia de

alteraciones menstruales y el tipo de enfermedad.

ALT_MENS TOTAL
SI NO

ENFERME | ETC |Recuento 4 19 23
% de ENFERME 17.4% 82.6% |100.0%

FAGA [Recuento 5 27 32
% de ENFERME 15.6% 84.4% |100.0%

TOTAL Recuento 9 46 55
% de ENFERME 16.4% 83.6% 100.0%

Los resultados de la Tabla 27 para las alteraciones menstruales muestran que no existe

una asociacién significativa entre la presencia de éstas y el tipo de enfermedad,

P=1.000.

ALTERACIONES MENSTRUALES

@S| BNO

100.00%

- 82.60% 84740%

80.00%

60.00%
40.00%

20.00%
\ 0.00% -

ETC FAGA
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Tabla 28. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre la presencia

de glandulas sebaceas hipertréficas y el tipo de enfermedad.

G. SEBACEA TOTAL
Si NO

ENFERM | ETC [Recuento 4 16 20
% de ENFERME 20.0% 80.0% | 100.0%

FAGA [Recuento 27 5 32
% de ENFERME 84.4% 15.6% 100.0%

TOTAL Recuento 31 21 52
% de ENFERME 59.6% 40.4% | 100.0%

La presencia de glandulas sebéaceas hipertroficas, estd fuertemente asociada con el
tipo de enfermedad, P<0.001, como se puede ver en la Tabla 28, en el sentido de que
son mucho mas frecuentes entre las mujeres con FAGA que entre las mujeres con
ETC; resultado, este, que es de esperar pues el diagnoéstico anatomopatologico

FAGA esta basada, entre otras, en esta variable.

PRESENCIA HIPERTROFIA DE GLANDULAS

SEBACEAS
iSI mNO
100.00% 80.00%
80.00% -
60.00% -
40.00%

| 15.60%

|

20.00%
0.00% -
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Tabla 29. Tabla de contingencia para estudiar la asociaciéon entre el tipo de

pelo y el tipo de enfermedad.

LISO_RIZADO TOTAL
LISO RIZADO

ENFERME| ETC [Recuento 12 11 23
% de ENFERME 52.2% 47.8% 100.0%

FAGA [Recuento 20 12 32
% de ENFERME 62.5% 37.5% 100.0%

TOTAL Recuento 32 23 55
% de ENFERME 58.2% 41.8% 100.0%

Para el caso del tipo de pelo, no se llegan a alcanzar diferencias significativas,

P=0.581, como se puede ver en la Tabla 29.

Tabla 30. Tabla de contingencia para estudiar la asociacion entre el color del pelo

y el tipo de enfermedad.
COLOR TOTAL
MORENA [CASTANA| RUBIA |PELIRROJA

ENFERME| ETC [Recuento 14 7 2 23
% de ENFERME| 60.9% 30.4% 8.7% 100.0%

FAGA [Recuento 14 9 8 1 32
% de ENFERME| 43.8% 28.1% 25.0% 3.1% 100.0%

TOTAL Recuento 28 16 10 1 55
% de ENFERME| 50.9% 29.1% 18.2% 1.8% 100.0%

En la tabla 30 aparece la asociacion entre el color del pelo y la enfermedad, P=0.3481.
Pese a la no significacion la diferencia parece residir en que entre las FAGA

abundarfan mds las pacientes rubias que entre las ETC, ocurriendo a la inversa con las

morenas.
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4.6.2. FACTORES CUANTITATIVOS.

Hechas las comparaciones de medias para el caso de cada uno de los caracteres

cuantitativos, se obtuvo una tabla como la Tabla 31.

Tabla 31. Estadisticos de grupo para cada una de las variables cuantitativas.

ETC 23 36.6087 16.2278
FAGA 32 31.5313 13.0086
ETC 23 4.4665 3797
FAGA 32 4.5294 4256
ETC 23 13.6174 1.0530
FAGA 32 13.6063 .7487
ETC 23 40.3087| 2.5484
FAGA 32 39.8563 2.4701
ETC 23 231.9565 46.8629
FAGA 32 241.3188 50.6012
ETC 23 6.3183 2.0172
FAGA 32 6.2003 1.3153
ETC 23 55.9739 8.0162
FAGA 32 57.7563 8.8601
ETC 23 35.1174 7.7762
FAGA 32 35.1531 7.1812
ETC 23 17.3043 9.9244
FAGA 31 13.2258 5.5720
ETC 23 34.5217 16.6512
FAGA 31 26.9355 10.8380
ETC 22 3.9909 .7988
FAGA 32 4.2700 .7678
ETC 22 31.8182 9.6147
FAGA 32 31.6563] 7.4730
ETC 23 .8717 6.753E-02
FAGA 32 .9363 .1135
ETC 23 22.1304 8.4008
FAGA 32 18.9375 7.5217]
ETC 23 25.1739 11.3524
FAGA 32 21.1875 11.8551
ETC 23 24.7391 18.6480
FAGA 30 22.1667| 15.4028
ETC 23 148.2609 47.6981
FAGA 30 137.7000 30.7057
ETC 23 88.1304 13.1575
FAGA 32 89.0938 15.5031
ETC 23 77.3478 36.0348
FAGA 30 72.5000 15.4802
ETC 23 192.3478 33.3148
FAGA 32 192.9375 34.2401
ETC 14 65.6429 27.2527
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.3333 :
110.2923 32.6532
120.2333 33.9474

76.6087| 23.3369
79.2188 34.2841
48.3783] 29.2865
44,1563 26.3281
2.9968 8.2673
1.3523 .8925
1811.4091 1404.3241
2051.8065 984.9986
4.1300
1.4933 1.2883
1.0714 .1738
2.2332 1.6516
1.8370 .9984
1.78 .80
1.78 .61
1.00
29.2435 8.3583
29.9103 13.2557
63.1417| 12.1747
58.5834 15.1735
7.8439 8.4367|
11.8769 11.6359
21.6450 6.4423
28.4750 6.1822
73.0325 12.4893
65.2383 8.4755
4.4588 7.4516
6.3358 5.9329
1.39 .50
1.56 .50
4.32 2.31
6.50 4.14
.6316 1.1648
5.1600 3.9862
1.0000 2.1213
8.8750 3.9000
7.3333 4.6080
9.1935 5.4980
3.5000 1.2247|
1.9231 .9541
3.0000 .0000
2.0000 1.4142
7.8261 1.7229
8.3438 1.3586
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En todos los casos se llevé a cabo un test de comparacion de medias con muestras
independientes, que sélo en algunos casos dié significativo, no obteniéndose
significacién en muchas ocasiones por el escaso tamafio de muestra. La tnica
diferencia significativa es la de la creatinina, texp= 2.63, 51.5g.1. P=0.011, lo que indica
que los pacientes con FAGA tienen una media de creatinina significativamente
superior a la media de creatinina de las ETC. Para la velocidad de sedimentacién a la
1?7 y a la 2% hora se encuentran indicios de significacion (texp= 1.77, 32.2g.1. P=0.081,
texp= 1.91, 35.4g.1. P=0.065) en el sentido de que los pacientes con ETC tienden a tener

una media de tales variables superior a la media de tales variables en pacientes con

FAGA.

Tabla 32. Medias del hierro y la ferritina segin el diagnéstico hecho por la

biopsia.
n Media Desviacion tipica
FE ETC 23 76.61 23.33
FAGA 32 79.21 34.28
NORMAL 6 74.67 18.15
FERRITINA| ETC 23 48.38 29.28
FAGA 32 44.16 26.32
NORMAL 6 39.67 26.95

Para ver si el diagndstico hecho con la biopsia estaba asociado con el hierro o la
ferritina se hizo anélisis de la varianza de una via oportuno; para el caso del hierro no
hubo diferencias significativas Fep= 0.09, 2.58 gl., P=0.914; tampoco hubo
diferencias significativas para la ferritina, Fex;= 0.30, 2.58 g.1., P=0.744. Por tanto
no hay diferencias con respecto al hierro y la ferritina segtn el diagnostico hecho con

la biopsia. Las medidas basicas de resumen estan en la tabla 32.
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Por dltimo hay indicios muy lejanos de significacién para el caso del porcentaje de
pelos distréficos en el tricograma, texp= 1.49, 53g.1. P=0.142, las diferencias vendrian
de que el porcentaje medio de pelos distréficos en el tricograma es mayor entre las
FAGA que entre las ETC, no obstante las diferencias no son muy fuertes.
De estos resultados no parece haber unas fuertes diferencias con ninguna variable y
mds teniendo en cuenta que algunas de las diferencias encontradas podrian ser debidas
al azar. Por ello las significaciones deben ser tomadas con precaucion.

~ Como los resultados del tricograma son de un interés especial en la tesis estudiaremos
la asociacién entre ellos y los resultados del diagndstico anatomopatoldgico e incluso

las diferencias entre los dos tricogramas de los que disponen algunos pacientes.
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4.6.3 ANALISIS PARA LAS VARIABLES DEL

TRICOGRAMA.

Dado que ya hemos visto que las variables del tricograma no dan diferencias

significativas en la comparacion de medias entre las dos enfermedades y eso por

distintas causas empezaremos estudiando dichas causas.

En la tabla 33 aparece repetida la Tabla 32 pero s6lo para las variables del tricograma.

Debajo aparecen las tablas de las significaciones.

Tabla 33. Estadisticos de grupo para cada una de las variables del

tricograma.

ENFERME N MEDIA |DESVIACION TIPICA
TR1_T ETC 23 29.2435 8.3583

FAGA 32 29.9103 13.2557
TR1_A ETC 23 63.1417 12.1747

FAGA 32 58.5834 15.1735
TR1_D ETC 23 7.8439 8.4367

FAGA 32 11.8769 11.6359

PORCENTAJE DE PELOS TELOGENICOS
299103
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PORCENTAJE DE PELOS ANAGENICOS

ETC FAGA

PORCENTAJE DE PELOS DISTROFICOS

ETC FAGA

Tabla 34. Comparaciones entre enfermedades para las variables del

tricograma.
t gl Sig. (bilateral)
TR1_T -0.213 53.000 .833
TR1_A 1.234 52.290 .223
TR1_D -1.490 52.988 142
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Desde luego que la variable de porcentaje de pelos telogénicos no da significativa
porque la distribucién en las dos enfermedades de la variable tiene, practicamente, la
misma media. En el caso del porcentaje de pelos anagénicos las diferencias son algo
mayores pero no lo suficientemente fuertes como para que den significativamente
diferentes con el tamafio de muestra de que disponemos. Por dltimo el porcentaje de
pelos distréficos estd més cerca de la significacién aunque, ahora por el tamafio de
muestra, no se alcanza la significacién. Por tanto con el test de comparacién de medias
no llegamos a detectar diferencias significativas para el caso del tricograma. Pese a la
no significacién seguiremos analizando los datos del tricograma para estudiar su
relacién con los datos del diagndstico anatomopatoldgico. Si se pensara diagnosticar
FAGA basandonos en los datos del tricograma, tendria sentido considerar la curva
ROC de cada uno de esos porcentajes para el diagnéstico de FAGA y de ellos el drea
bajo esa curva, que, como se sabe, da la probabilidad del acierto en el diagndstico de
una pareja de individuos uno con la enfermedad y otro sin ella. Calculada la curva
ROC para cada una de las variables'y el drea bajo la curva los resultados se presentan
en la Tabla 35. Como se ve en la Tabla 35 ninguno de los tres pardmetros dan un
resultado del todo bueno de cara al diagndstico, pues los tres intervalos contienen al
valor 0.5 en su interior que serfa el diagnéstico producido por el azar. Sin embargo las
estimaciones puntuales si que indican un aumento de la discriminacién sobre todo en
el caso de los pelos distréficos. Concluyendo, pese a la no-significacién hay indicios
de que el porcentaje de pelos distréficos si que aportaria algo en el diagndstico de

FAGA.

Pensando en que la distribucién de esos porcentajes estuviera muy alejada de la
normal hemos partido los valores de esas variables por sus cuartiles para ver si es
posible considerar valores extremos como indicios de un diagnéstico de FAGA. Los
resultados aparecen en las Tablas 36, 37 y 38, en la que las distribuciones han sido

partidas en los cuartiles.
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Tabla 35. Areas bajo las curvas ROC para el diagnéstico de FAGA basado en las

variables del tricograma.

Variables| Areal Error tip,Sig. asintétical Intervalo de confianza asintético al 95%
Limite inferior Limite superior
TR1_T 535 .079 .657 .380 .690
TR1fA .586 .077 282 434 737
TR1_D 611 .078 162 .459 .763

Tabla 36. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre el porcentaje de

pelos telogénicos (cortado en cuartiles) y el tipo de enfermedad

TR1_T Total

<=21.6 |21.7-28.2|28.3-33.3| >33.3

ENFER [ETC |Recuento 3 7 7 6 23
ME

% de ENFERME| 13,0% 30,4% 30,4% 26,1% 100,0%

FAGA |Recuento 10 7 7 8 32

% de ENFERME| 31,3% 21,9% 21,9% 25,0% 100,0%

Total Recuento 13 14 14 14 55

% de ENFERME| 23,6% 25,5% 25,5% 25,5% 100,0%

La tabla 36 presenta los resultados para los pelos telogénicos, y en ella no se alcanza la
significacién, y = 2.65, 3g.1, P=0.448; pese a la no significacién parece muy fuerte la
diferencia entre el porcentaje de casos de entre ETC que tienen un porcentaje de
pelos telogénicos por debajo de 21.6 , el 13.0%, y el porcentaje de los que presentan
la misma situacién en el caso de las FAGA (31.3%). Tal diferencia es lo
suficientemente fuerte como para que se plantee un estudio algo mdas detallado

considerandola.
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Tabla 37. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre el
porcentaje de pelos telogénicos (cortado en 21, el primer cuartil) y

el tipo de enfermedad.

TR1_TP25 Total
>21 <=21
ENFERME| ETC [Recuento 21 2 23

% de ENFERME| 91.3% 8.7% 100.0%

FAGA [Recuento 24 8 32

% de ENFERME| 75.0% 25.0% 100.0%

Total Recuento 45 10 55

% de ENFERME| 81.8% 18.2% 100.0%

Los resultados aparecen en la tabla 37, en la que aun asi no aparecen diferencias
significativas, P=0.166. Aun asi, queda de manifiesto que el tener un porcentaje de

pelos telogénicos por debajo de un 21% nos estaria dando una sugerencia importante

de FAGA.
PORCENTAJE DE PELOS TELOGENICOS
(PRIMER CUARTIL)
m>21 m<=21

100.00% 91.30%

80.00% | e |

60.00% -

40.00% -

20.00% -

0.00% - ‘ —

ETC FAGA
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Tabla 38. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre el porcentaje de

pelos anagénicos (cortado en cuartiles) y el tipo de enfermedad.

TR1_A Total

<=54.5 |54.6-62.2 | 62.3-70.7 | >70.7

ENFERME | ETC [Recuento 4 4 9 6 23

% de ENFERME| 17,4% 17,4% 39,1% 26,1% | 100,0%

FAGA |Recuento 9 10 5 8 32

% de ENFERME| 28,1% 31,3% 15,6% 25,0% 100,0%

Total Recuento 13 14 14 14 55

% de ENFERME| 23,6% 25,5% 25,5% 25,5% 100,0%

La tabla 38 presenta los resultados para los pelos anagénicos, y en ella no se alcanza la
significacidn, ¥’= 4.57, 3g.l., P=0.260; pese a la no significacién parece muy fuerte la
diferencia entre el porcentaje de casos de entre ETC que tienen un porcentaje de pelos
anagénicos por encima de 62.2 , el 65.20%, y el porcentaje de los que presentan la misma
situacién en el caso de FAGA (40.6%). Tal diferencia es lo suficientemente fuerte como

para que se plantee un estudio algo mas detallado.

Tabla 39. Tabla de contingencia para estudiar la asociacién entre el porcen-

taje de pelos anagénicos (cortado en la mediana) y el tipo de

enfermedad
TR1_AMED TOTAL
>=62,1 | <62,1
ENFERME| ETC [Recuento 15 8 23

% de ENFERME| 65.2% 34.8% 100.0%

FAGA |Recuento 13 19 32

% de ENFERME| 40.6% 59.4% 100.0%

TOTAL Recuento 28 27 55

% de ENFERME| 50.9% 49.1% 100.0%

Montserrat Rosillo Galindo. Tesis Doctoral. 2001




Resultados

103

En la tabla 39, aunque no se obtenga significacion, se encuentra unos resultados

muy claros sugerentes de FAGA para pacientes que tengan una proporcion de

pelos anagénicos por debajo de 62. Es decir los pacientes que tienen menos de un

62% de pelos anagénicos tienen una probabilidad mayor de sufrir FAGA que los

que tienen un porcentaje por encima de ese 62, x’.,.= 3.24, 1g.1., P=0.072. A pesar

de la no significacion es muy patente el porcentaje del 59.4% de los pacientes con

FAGA que tienen un porcentaje de anagénicos por debajo de 62, frente a sélo un

34.8% de tal caso en el caso de ETC.

80,00% -
60,00% -
40,00% -
20,00% -

0,00% -

PORCENTAJE DE PELOS ANAGENICOS
(MEDIANA)

E>=62,1 B<62,1]

65,20%

59,40%

Tabla 40. Tabla de contingencia para estudiar la asociacion entre el porcentaje de

pelos distroficos (cortado en los cuartiles) y el tipo de enfermedad.

TR1_D TOTAL
<= 3.1-7.7 7.7-13 >13

ENFERME| ETC [Recuento 8 4 8 3 23
% de ENFERME| 34,8% 17,4% 34,8% 13,0% 100,0%

FAGA [Recuento 5 10 7 10 32
% de ENFERME| 15,6% 31,3% 21,9% 31,3% 100,0%

TOTAL Recuento 13 14 15 13 55
% de ENFERME| 23,6% 25,5% 27,3% 23,6% 100,0%
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En la Tabla 40 aparecen los resultados para los pelos distréficos. En ella tampoco se
alcanza la significacién, ¥ .= 5.78 3g.l., P=0.123, pero vuelve a aparecer un patron
muy sugerente de FAGA. En efecto, las pacientes con mas de un 13% de pelos
distroficos (31.3%) tienen mayor probabilidad de tener FAGA, mientras que
aquellas con menos de un 13 % de distroéficos tienen mas probabilidad de tener
ETC. De hecho de la observacién de la tabla 40 se puede deducir que la distribucion
del porcentaje de distréficos es un tanto errética, lo que estd en la base de no alcanzar

las significaciones claramente.

Tabla 41. Tabla de contingencia para estudiar la asociacion entre el porcen-

taje de pelos distréficos (cortado en el tercer cuartil) y el tipo de

enfermedad.
TR1_DP75 Total
<=13 >13
ENFERME| ETC |Recuento 20 3 23

% de ENFERME | 87.0% 13.0% 100.0%

FAGA Recuento ' 22 10 32

% de ENFERME | 68.8% 31.3% 100.0%

Total Recuento 42 13 55

% de ENFERME | 76.4% 23.6% 100.0%

Desde luego, que de la sugerencia de la Tabla 40, se desprende la necesidad de un
estudio mas detallado, cuyos resultados aparecen en la Tabla 41. Los resultados
tampoco llegan a la significacion, Yew= 246, 1 g.l., P=0.117, pero siguen mostrando
una diferencia muy fuerte que no debe ser despreciada aunque no se alcance la

significacion estadistica.
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Por tanto como conclusién del estudio del tricograma, podemos decir, pese a la no
significacién que hay unos patrones bastante claros que nos obligardn a usar las
variables del tricograma en los multivariantes; usaremos los pelos distréficos y los
anagénicos pues son los que aparentemente mds discriminan, eliminando del uso los
telogénicos no sélo por su algo menor poder discriminante sino porque inducirian un
desajuste en el modelo (por colinealidad) al estar obligados a sumar los tres
porcentajes 100. Insistamos de nuevo en que la no significacién es mds debida a que

el tamafio de muestra no es lo suficientemente grande como para obtenerla.
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4.6.4 ANALISIS MULTIVARIANTE PARA EL DIAGNOSTICO
ANATOMOPATOLOGICO.

Con todas las variables que fueron significativas en los andlisis bivariantes o
estuvieron cerca de la significacién, ademés de aquellas que deben considerarse en el
modelo para controlar por ellas, se formulé un modelo multivariante en varios pasos
segin se explicé en el método estadistico. Los resultados del modelo aparecen en la
Tabla 40, tabla que comentaremos detalladamente. Lo primero que tendremos que
decir es que en la primera parte de la tabla aparecen las variables consideradas solas
contra la variable del tipo de enfermedad, dénde se considera a tener ETC el problema,
lo que nos lleva a que las razones del producto cruzado sean para padecer ETC.

El primer modelo multivariante (Modelo I) fue construido con las condiciones ya
citadas y ademds eliminando los antecedentes de FAGA; dos razones nos llevaron a no
considerar esta variable en el anilisis multivariante, una la fuerte relacién con los
antecedentes de MAGA lo que inducia una colinealidad importante en el modelo que
hacia que este fuera peor y la menor razén del producto cruzado frente al ETC lo que
nos llevé a razonar que los antecedentes de MAGA podian estar resumiendo en si
mismos la informacién de los antecedentes de FAGA. El mismo razonamiento se
aplicaria al porcentaje de pelos telogénicos que no quedd considerado en el analisis
multivariante por resumir la informacién que el representa los otros dos porcentajes.

Pero comencemos comentando los resultados del andlisis bivariante (Modelo 0).

El primer resultado que se debe comentar es el referente a los antecedentes de
MAGA, del que ademds de dar claramente significativo, la fuerza de la asociacién
parece grande, pues la razén de odds es de 6.87, indicando ello, que las pacientes que
no tienen tales antecedentes tienen una probabilidad de tener un ETC 6.87 veces
mayor que las que tienen tales antecedentes. Como ya se anuncié previamente el
efecto de los antecedentes de FAGA no es tan fuerte ni tan claramente significativo
por lo que debido a la asociacién con los antecedentes de MAGA no se llega a

alcanzar la significacion.
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Sin llegar a ser significativo la forma de inicio de la enfermedad parece estar
asociada a FAGA en el sentido de que los pacientes que tienen un inicio crénico y
local tienen 4.07 veces mds probabilidad de tener FAGA que las que no tienen esa

forma de inicio.

El efecto de la seborrea es algo més pequefio y aunque no alcanza la significacién estd
muy cerca de ella; las pacientes que tienen seborrea tienen una probabilidad 2.8 veces

mayor de tener FAGA que los pacientes que presentan seborrea.

La distribucién muestra una asociacién clara y significativa con la presencia de ETC,
en el sentido de que los pacientes que tienen una distribucién difusa tienen una
probabilidad de tener ETC 3.34 veces mayor que los que tienen una distribucién no

difusa.

Para el estrenimiento y la palidez se encuentran resultados anédlogos en el sentido de
que la presencia de tales sintomas hace mdas probable ETC, concretamente alrededor
de 2 veces mdas probable, aunque en ninguno de los dos casos se encuentra

significacion.

La presencia de SAHA da un resultado extraordinariamente alto y a todas luces
exagerado, lo que se debe al hecho de que aparece un valor O en una de las casillas de
la tabla; estimando la razén del producto cruzado de manera exacta se obtienen los
resultados siguientes, O =9.45 0e(0.18:69.81), que sigue dando resultados muy
extremos para el intervalo de confianza, que contiene al valor 1, por lo que no
podemos afirmar la existencia de significacién; no obstante se considerard en el

andlisis multivariante para ver si se deja afectar por la presencia de las otras variables.
También sin llegar a la significacion, el color del pelo parece mostrar una asociacién

con la presencia de ETC, en el sentido de que las pacientes que son morenas tienen

alrededor de dos veces mas probabilidad de sufrir ETC que las que no lo son.
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Por udltimo las tres medidas del tricograma se comportan de manera parecida: no
llegan a alcanzar la significacién, y las razones del producto cruzado son también
parecidas; en el caso de los pelos telogénicos, las pacientes que tienen el porcentaje de
tales pelos por encima de 21 tienen un mayor riesgo de sufrir ETC que las que tienen
tal porcentaje igual o por debajo del 21; para el caso de los pelos anagénicos, las que
tienen un porcentaje por encima o igual a un 62.1% tienen una mayor probabilidad de
tener ETC que las que tienen tal porcentaje por debajo del 62.1%, concretamente el
incremento de esa probabilidad estaria en 2.74 veces; por ultimo las pacientes que
tienen un porcentaje de pelos distréficos por debajo o igual del 13% tienen una mayor
probabilidad de sufrir ETC (3 veces mayor) que las que tienen tal porcentaje por
encima del 13%. De las tres variables del tricograma sélo emplearemos 2 para el
analisis multivariante porque las tres, al sumar 100, inducen una colinealidad en el
modelo que lo distorsiona; por ello se eliminard la variable de los pelos telogénicos
que es la que menos discrimina y cuya informacion la resumen las dos variables

restantes.

Ajustado el modelo multivariante, este dio un valor de —2logl.=44.736 dando un valor
del coeficiente de Cos_Snell de 0.421. Ademais el test de bondad de ajuste del modelo,
de Hosmer y Lemeshow, dio xzexpz 5.90, 7g.1., P=0.5510, lo que indica que el modelo
parece ajustar razonablemente bien. Los resultados que aparecen bajo el epigrafe de

Modelo I seran comentados en los siguientes términos:

1°) Los antecedentes familiares de Alopecia Androgenética Masculina
(MAGA), muestran un efecto claro y significativo en el sentido de
incrementar la probabilidad de sufrir FAGA; obsérvese que la razén del
producto cruzado es de 9.06, lo que indica una asociacién bastante fuerte;
ademaés recuérdese que ese valor proviene de un modelo multivariante por lo
que podemos decir que este es un efecto independiente del efecto de las
otras variables. Resumiendo parece que los antecedentes de MAGA serian
un predictor independiente del FAGA con una fuerza grande, aunque el
valor de 9 de la razén del producto cruzado este sobreestimado debido al

tamafio de muestra.
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2°) La forma de inicio de la enfermedad muestra un efecto que no es

significativo pero que no es despreciable, aunque la razén del producto

cruzado ha bajado cuando se ha controlado por otras variables; no obstante,

el valor de la O =3.61 indicarfa que los pacientes que no tienen un inicio

crénico y local tienen 3.61 veces mds probabilidad de sufrir ETC que los

otros pacientes, y eso independiente de la presencia de otros factores de

riesgo.

2.01; 23.52

1.38; 59.54

2.73; 80.48

NO 0.64 | 0.22;191 | --- o o -
Resto 4.07 | 0.44;37.49 |3.61| 0.18;71.88 | 2.64 | 0.15;47.38
NO 2.79 | 0.91;8.58 |1.15| 0.22; 6.04 - s
Difusa 3.34 | 1.07; 10.39 |4.06| 0.65;25.45 | 3.82 | 0.66; 22.05
SI 2.02 | 0.67;6.11 |4.61| 0.83;25.65 | 5.74 | 1.13;29.14
SI 240 | 0.79;7.27 |6.98| 1.16;41.95 | 6.28 | 1.18; 33.37
NO 2998 0; a 148 0.17;19.36 | --- -
Morena | 2.00 | 0.67;5.95 [1.98| 0.42;9.35 o .
>21 3.50 | 0.67;18.34 | --- = . s
262.1 2.74 | 0.90;8.32 |1.79| 0.34;9.43 e —
<o0o=13 | 3.03 | 0.73; 12.60 |4.59| 0.53;40.00 | 5.48 | 0.80;37.70

Tabla 42. Resultados de los distintos modelos de regresion logistica ajustados.
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3°) La presencia de seborrea ha perdido practicamente su efecto cuando se
han considerado otras variables en el modelo, O =1.15, y desde luego se
encuentra muy lejos de la significacion; por ello podriamos adelantar que la
presencia de seborrea puede ser un predictor independiente de FAGA; esto
no quiere decir que no estd asociado con el FAGA, sino que cuando se
consideran otras variables, como las que estdn presentes en el modelo, la
asociacién de la presencia de seborrea la representan practicamente las otras
variables; por ello esta variable serd eliminada, si es posible, del siguiente

modelo multivariante.

4°) La distribucion difusa sigue mostrandose como un predictor importante de
la ETC, aunque los resultados no lleguen a dar significativos; las pacientes
con distribucién difusa tendrian 4 veces mas probabilidad de sufrir ETC que
las otras; obsérvese que pese a controlar por los antecedentes y por la forma
de inicio el efecto de la distribucién sigue siendo casi del mismo tamafio,
por lo que parece que la distribucion también serfa un predictor

independiente de ETC.

5°) El estreiiimiento ha incrementado el nivel de la fuerza de la relacion
cuando se ha controlado por otras variables, O=4.61, aunque no se llega a
‘alcanzar la significacién, pese a estar mds cerca; ese aumento, que puede ser
debido al tamafio de muestra, nos indicaria que la presencia del sintoma
incrementaria la probabilidad de sufrir ETC, o lo que es lo mismo la
ausencia del sintoma reduciria la probabilidad de sufrir ETC en 4.61 veces;
lo dicho hasta aqui sugiere que la presencia de estrefiimiento seria un factor
que aumentaria el riesgo de sufrir ETC y esto de manera independiente a la

presencia de otros factores.
6°) El razonamiento que acabamos de dar para el estrefiimiento es vélido para

la palidez, salvo que ahora 0=6.98. Por ello, siguiendo la linea argumental

de la variable anterior, se podria decir que la presencia de palidez
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incrementa el riesgo de ETC de una manera clara e independiente del efecto

de otras variables.

7°) Para la variable SAHA (Seborrea, acné, hirsutismo y alopecia), hemos
perdido practicamente toda la asociacidn, al considerar el efecto conjunto de
otras variables, O=1.48 y ademés no muestra un efecto significativo, por lo
que parece que la variable SAHA, no mostraria un efecto independiente del
que tienen el resto de las variables del modelo sobre la ausencia de ETC;
este resultado puede ser debido a que con el tamafio de muestra del que se
dispone y al hecho de que sélo los pacientes de FAGA (aunque sélo sean
unos pocos) lo presenten, en nuestra muestra; ambas cosas obligan a que
aunque no lo empleemos en el andlisis multivariante siguiente, no lo

debamos despreciar como factor que puede influir en la presencia de FAGA.

8°) El que la mujer sea morena llega a estar asociado de manera significativa
con el la presencia de ETC, cuando se controla por otras variables. Desde
luego que el valor de la razén del producto cruzado no cambia demasiado
del analisis bivariante al multivariante del modelo I, pero desde luego que la
significacion ha bajado muy fuertemente, como se puede comprobar sin mas
que ver el intervalo de confianza de la razén del producto cruzado del
Modelo I. Este hecho nos permite no considerar la variable en el siguiente
modelo multivariante pues es posible que su efecto no sea claramente

independiente del efecto de las otras variables presentes en el modelo.

9°) Para la variable del porcentaje de pelos anagénicos encontramos un fuerte
descenso de la razén del producto cruzado como si ocurriera que la variable
da una informacién que ya estuviera representada por otras variables en el
modelo, entre ellas la del porcentaje de pelos distr6ficos; la nueva razén de
ventajas es ahora de 1.79 y es claramente no significativa; este resultado nos
llevaria a no considerarla en el nuevo andlisis multivariante, aduciendo que
parece que su informacion ya esta siendo representada por otras variables

presentes en el modelo; desde luego que el tamafio de muestra puede estar
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debajo de esto pero el descenso en la razén del producto cruzado parece

muy fuerte como para que se la achaquemos toda al tamafio de muestra.

10°) Al contrario que el porcentaje de pelos anagénicos, el porcentaje de pelos
distréficos ha incrementado fuertemente su efecto, O=4.59, pese a que
todavia no se obtiene significacion; esto indicaria que el porcentaje de pelos
distréficos si que parece mostrar un efecto claro sobre la presencia de
FAGA, en el sentido de que los pacientes con un porcentaje de pelos
superior a 13 tendria un riesgo de tener FAGA 4.59 veces superior al de las
pacientes cuyo porcentaje de pelos distréficos es inferior al 13%. Desde
luego que el porcentaje de pelos distréficos si que parece ser un predictor
independiente de la FAGA, es decir, un porcentaje alto de tales cabellos
incrementa el riesgo de sufrir FAGA y eso independientemente de lo que
hagan otros factores presentes en el modelo como pueden ser los

antecedentes, la distribucién o la forma de inicio.

En resumen el Modelo I nos muestra claramente algunos factores cuyo efecto es muy
claro y otros que han perdido su efecto, o por lo menos fuertemente rebajado, no

deberian ser considerados en el siguiente, y dltimo, modelo multivariante.

El Modelo II se ajust6 con las variables: antecedentes de MAGA, forma de inicio,
distribucion, estreiimiento, palidez, y porcentaje de pelos distroficos. Para este
modelo se obtuvo un —2logl= 48.073, que no muestra una diferencia significativa con
el modelo anterior, desde el que se ha derivado este, xzexp= 3.34, 4g.1., P=0.5026; por
tanto lo primero que indica este modelo es que las variables eliminadas del anterior no
guardan una informacién relevante y adicional de la que ya tienen las variables
presente en este Modelo II; dicho de una manera mds directa, las variables eliminadas
no aportan una informacién significativa sobre la que ya aportan las otras variables, no
tienen nada nuevo que afiadir. Ademdas el test de bondad de ajuste de

Hosmer_Lemeshow no ha dado significativo, y se encuentra lejos de la significacidn,
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Y= 8.60, 6g.1., P=0.1972, por o que el modelo logistico parece ajustar bien a los

datos de nuestro trabajo.

Dicho todo esto los resultados son expresables en los mismos términos que se hizo
para el Modelo I, por lo que aqui lo haremos de una manera mas resumida.

Los antecedentes de MAGA muestran un efecto claro, y significétivo, en el sentido
de disminuir el riesgo de sufrir ETC cuando estdn presentes, aunque la razén del
producto cruzado parece demasiado alta y, debido al tamafio de muestra, serd una

sobreestimacion.

La forma de inicio muestra un efecto también claro e independiente, en el sentido de
que las pacientes con una forma de inicio crénica y localizada tienen una probabilidad
2.64 veces superior de sufrir FAGA que las que no tienen tal inicio; pese a estar muy
lejos de la significacion esta variable no puede eliminarse del modelo puesto que los
coeficientes de las otras variables cambian fuertemente, mas de un 20%, lo que habla,

aunque sea de manera indirecta, de un efecto sobre la presencia de FAGA.

La distribucion difusa aparece como un grupo de riesgo para sufrir ETC, puesto que
las mujeres que la sufren tienen una probabilidad 3.82 veces superior de sufrir ETC
que las otras, y eso aunque no se alcance significacién; lo dicho para la forma de inicio

vale también en este caso.

La presencia de estreiimiento y de palidez incrementan muy fuertemente la
probabilidad de sufrir ETC, 0=5.74 y 0=6.28 respectivamente, y si bien esos valores
pueden ser sobreestimaciones, los resultados son significativos y mostrarfan que
ambos factores estdn asociados son la presencia de ETC de manera independiente a lo

que lo hacen las demés variables del modelo.

Por iltimo, sin llegar a la significacion, el porcentaje de pelos distréficos parece
también un predictor claro ¢ independiente de la FAGA, puesto que las pacientes que
tienen mas de un 13% de tales cabellos tienen una probabilidad 5.5 veces superior de

sufrir FAGA que las pacientes cuyo porcentaje es menor que ese 13%. El modelo con
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estas variables es susceptible de ser usado como modelo predictivo de FAGA, de
manera que si tomamos la probabilidad de FAGA derivada del modelo, como variable
para la prediccién y consideramos que una probabilidad por encima del 50% ya es
indicativa de FAGA, tendremos una especificidad para FAGA del 78% y una
sensibilidad del 75%, lo que indica un nivel de funcionamiento razonable de la regla

predictiva.
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V. DISCUSION

5.1. DATOS GENERALES.

La edad media de nuestras pacientes con ETC ha sido de 36 aflos (desviacion
tipica:16.22), con un rango de 15 a 67, mientras que las afectas de FAGA la edad media
fue de 31 (desviacién tipica: 13.01) con un rango de 22 a 62, edades similares a las
seflaladas por Whiting, quien al estudiar un grupo de 355 pacientes afectos de ETC de los
qﬁé 346 eran mujeres, encontré una media de 44 afios, con una edad comprendida entre
los 13y los 88 , mientras que en el grupo de FAGA formado por 412 pacientes de los que
219 fueron mujeres, la edad media fue de 40 afios con un rango desde los 15 hasta los 80.
(Withing DA et al; 1996)

En la mayoria de los estudios publicados la edad mds frecuente de aparicion de ETC fue

de 30 a 60 afios, datos similares a los encontrados en nuestro estudio.

5.2. PARAMETROS CLINICOS.
5.2.1. Antecedentes de MAGA

Los antecedentes familiares de alopecia de patrén masculino se encontraron en 21
pacientes (65,6 %) de FAGA y s6lo en 5 (21,7%) de ETC.

Este resultado corrobora la predisposicién genética que tienen las pacientes con
FAGA, ya que ésta se debe a un exceso de andrégenos centrales y periféricos y/o fallo
de transformacién hormonal en el foliculo piloso, unido a una mayor sensibilidad de

los 6rganos diana foliculares a estos andrégenos. (Camacho F, 1981)

5.2.2. Antecedentes de FAGA
Lo han presentado el 50% de las pacientes diagnosticadas de FAGA y sélo el 39,1%

de ETC; de acuerdo con lo expuesto anteriormente (Camacho F, 1981) (Ferrando J,

2000)
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5.2.3. Problemas tiroideos

No hemos encontrado diferencias significativas, tan sélo en 2 pacientes con ETC y en
otras 2 diagnosticadas de FAGA se ha detectado un déficit de hormonas tiroideas.
Freinkel estudié a 9 pacientes con problemas tiroideos y encontré que el déficit de
hormona tiroidea estaba asociado con un aumento en el porcentaje de pelos
telogénicos. (Freinkel RK et al; 1972)

Del mismo modo, Sterry estudi6 a 34 pacientes con diferentes enfermedades tiroideas,
y encontré que los que presentaban hipotiroidismo tuvieron un porcentaje mayor de
foliculos en telogen (16-17%) que en los hipertiroideos (7-8%) o eutiroideos .( 11-14
%) (Sterry et al; 1980)

Aunque las alteraciones tiroideas han sido relacionadas como agente etiopatogénico en

los efluvios telogénicos, no encontramos relacién con ETC.

5.2.4. Edad de comienzo de la enfermedad

En cuanto a la edad de aparicién de la enfermedad no hemos encontrado diferencias
significativas entre los dos procesos. Aunque en un 18,8% de FAGA y un 17,4% de
ETC la alopecia puede iniciarse precozmente en etapa postpuberal (entre los 14 y 18
afios), la mayorfa de nuestras pacientes el 78,3% de ETC y el 78,1% de FAGA
presentaron la clinica de forma tardia (a partir de 18 afios) coincidiendo con lo
sefialado por Whiting quien afirma que el ETC afecta mds a mujeres entre 30 y 60

afios. (Whiting DA, 1996)

5.2.5. En cuanto a la forma de comienzo hemos encontrado una mayor proporcién entre
FAGA de inicio crénico que entre ETC, coincidiendo este dato con el estudio que
Headington realiz6, en el que afirma que un comienzo brusco de caida de cabello est4
mas relacionado con ETC y la forma gradual de comienzo con FAGA (Headington J
T; 1993)

También Ferrando sefala que el cuadro clinico de ETC suele comenzar de forma

brusca, tiene una evolucién crénica y cursa a brotes (Ferrando J, 2000)
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Es de importancia resaltar el estudio que Whiting realizé con 355 pacientes (246
mujeres y 9 hombres) con pérdida difusa de cabello, diagnosticados como ETC, en los
que la alopecia se presenté de forma brusca y con curso fluctuante, acompafiada més

tarde, y en la mayoria de los casos, de una importante recesion bitemporal. (Whiting
DA;1996)

5.2.6, La presencia de seborrea estd muy relacionada con FAGA. En nuestro estudio la

5.2.7.

5.2.8.

encontramos en el 71,9 % de FAGA y sélo en el 47,8% de ETC, coincidiendo con la
bibliografia consultada. Tal como sefiala Camacho, en la mayoria de las pacientes
afectas de FAGA, la alopecia se acompafia de otras manifestaciones de

hiperandrogenismo como seborrea, hirsutismo, acné y alteraciones menstruales leves.

(Camacho F, 1989)

La forma de evolucion de la enfermedad en nuestras pacientes la hemos clasificado
en tres grupos: estacionada, autoinvolutiva y lentamente progresiva. En la mayoria de
las afectas de ETC y de FAGA hemos encontrado una forma de evolucién progresiva,
un 82,6% y un 78,1% respectivamente. Estos datos coinciden con los sefialados por
Ferrando, quien sefiala una evolucion en el ETC prolongada aunque con remisiones
y exacerbaciones.

También Camacho encuentra una evolucién prolongada ya que al estudiar a 123
pacientes afectas de ETC encontr6 una duracion media de 6 meses a 7 afios, mds larga
en mujeres postmenopdusicas (5 afios) que en las premenopatsicas (3 aflos)

(Camacho F et al; 1999)

Dieta estricta: la relacién entre pérdida de pelo y dieta estricta es rara. En nuestra
serie la encontramos en tres pacientes con ETC y en 2 con FAGA. Detlef estudia a 9
pacientes que experimentan una pérdida importante de pelo pasados 2 a 5 meses de
comenzar un estricto programa de reduccion de peso ( de 11,7 a 24,74 Kg) y tras

encontrar un incremento en el contaje telogénico del 25 al 50%, concluye que la causa
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para la precipitacién del ETC en dietas estrictas es la restriccién rigurosa de calorias,
con la consecuente reduccién de energia para la matriz del pelo. 1976) (Detlef K et al;
1976)

También Goette and Odom, describen 2 casos de pérdida importante de pelo
secundaria a restriccion dietética. (Goette et al; 1979)

Rebora en un estudio sobre ET sefiala la importancia de las restricciones dietéticas
como desencadenante de esta alopecia, bien sea porque el pacieﬁte decida perder peso

0 por presentar anorexia nerviosa ( Rebora A, 1997 )

5.2.9. Fiebre: tan s6lo hemos observado 2 pacientes en las que la caida estuvo relacionada
con fiebre prolongada, una de FAGA y otra con ETC. Esta baja incidencia es debida a
la poca frecuencia de procesos febriles crénicos en la actualidad. No obstante, en la era
preantibidtica ésta era una causa importante de Efluvio Telogénico, asi lo sefiala
Bernstein quien recuerda la epidemia de gripe de 1917 que aporté una gran
experiencia clinica, observandose numerosos casos de ET que comenzaron a las 2-3

semanas del episodio febril y se resolvieron espontdneamente (Bernstein GM, 1988)

5.2.10. Intervencion quirdrgica: hemos observado 3 pacientes en los que la pérdida de
pelo estuvo relacionada con intervencion, 2 (8,7%) de ETC y 1 (3,1%) de FAGA no

encontrando diferencias significativas.

5.2.11. Depresion y/o estrés

En nuestra serie no hemos encontrado diferencias significativas entre los dos grupos,
aunque si existen antecedentes de estrés y/o depresion en el 56,5% de ETC y en el
65,6 % de FAGA.

Headington afirma que este factor se considera un desencadenante de alopecia, sobre
todo de Efluvio Telogénico, tal como hemos sefialado anteriormente.

( Headington J T, 1993)

Segiin Camacho el estrés no sélo puede ser el factor desencadenante de la FAGA,

sino que influye de un modo importante en el mantenimiento de ésta, ya que determina
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5.2.12.

en el hipotdlamo la produccién de factores liberadores de corticotropina que hardn que
la hipdfisis segrege ACTH y ésta al actuar sobre las glandulas suprarrenales, hace que
se elimine DHEA, DHEA-S, y sobre todo androstenediona, que tras la transformacion
através de 5-o-reductasa en 5-a-DHT potenciara la alopecia. (Camacho F, 1989)

Rebora en un estudio sobre Efluvio Telogénico insiste en la importancia que
representa el estrés emocional como factor desencadenante de ET y que la mayoria de

las veces el paciente no recuerda. (Rebora A, 1997)

Distribucion de la caida

La distribucién difusa la encontramos en la mayoria de nuestras pacientes afectas de
ETC (69,6 %) y s6lo en 26,1% de FAGA mientras que la localizacién frontoparietal
se detect6 en la mayor parte de las pacientes con FAGA (59,4%) y s6lo en 26,1%de
ETC. Estos datos concuerdan con la mayoria de los autores.

Camacho define la FAGA como “pérdida difusa de cabellos en las regiones parietales
o frontovertical (en corona) con mantenimiento de la linea de implantacién pilosa

frontal” (Camacho F et al; 1989)

Para Wilma, la zona predominante de alopecia en el caso de FAGA es la
correspondiente a la region frontoparietal manteniéndose intacta la linea de
implantacién frontal, a diferencia del ETC en el que la distribucién es mdas difusa.
(Wilma F et al; 1989)

También los datos obtenidos por Redmon concuerdan con nuestro estudio. (Redmon

G P, 1995)

La serie mds amplia de pacientes con ETC fue la estudiada por Whiting,  quien
remarcé en ellos la distribucién difusa de la alopecia, mientras que en los afectos de
FAGA, la alopecia predomina en la zona frontoparietal con linea de implantacién
frontal intacta, considerando este dato clinico de gran importancia para el diagnéstico

diferencial entre ETC y FAGA.
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5.2.13. Palidez cutianeo-mucosa.

Las pacientes con ETC presentan en mayor proporcién palidez cutaneo-mucosa que
las pacientes con FAGA, con indicios muy claros de significacién (52,2% en ETC y

31,3% en FAGA)

5.2.14. Alteraciones ungueales.

2.3,

5.3.1.

5.3.2.

El152,2% de las pacientes diagnosticadas de ETC presentan alteraciones en las ufias

(débiles y fragiles) y un 46,9% de FAGA.

PARAMETROS EXPLORATORIOS

Pilotraccion (Signo de Saboureaud)

En esta prueba exploratoria hemos encontrado alguna diferencia entre ambos tipos de
enfermedad sin llegar a obtener significacién: en un 78,3% de ETC fue patoldgica,
mientras que en FAGA se ha encontrado en un 87,5%.

Da idea de si, realmente, el paciente pierde cabello. Lo normal es que sélo se
desprendan 1 o 2 cabellos. Si esta cifra es superior debe considerarse que el paciente
realmente pierde cabello (efluvio, alopecia areata...) Esta maniobra proporciona una
estimacion aproximada y solo tiene valor en términos relativos para cada paciente y

para un mismo explorador (Ferrando J, 2000)

Prueba del pellizcamiento (Maniobra de Jaquet).

En nuestra serie la prueba ha resultado negativa en el 100 % de ETC y en el 93,8% de
FAGA, como era de esperar, pues si se consigue pellizcar habria una atrofia folicular
indicativa de alopecia cicatricial. Al ser negativa indica que existen foliculos pilosos y

que la alopecia es recuperable.
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5.3.3. Signos de hiperandrogenismo

No hemos encontrado ninglin sintoma de hiperandrogenismo entre las pacientes con
ETC a diferencia de FAGA que se han encontrado en el 12,5%. La asociacién entre
FAGA y sintomas de hiperandrogenismo es un hecho que ocurre con bastante
frecuencia. Asi afirma Camacho que ante mujeres con recesién fronto-temporal
importante que ademds presenten acné e hirsutismo es necesaria la bisqueda del
posible origen del exceso de andrégenos. La FAGA por hiperandrogenismo se
produce por una elevacién de la actividad androgénica, la mayor parte puede ser
porque €stos se produzcan de un modo excesivo o porque se incremente la respuesta
del 6rgano diana folicular.

Es frecuente que la alopecia androgenética se acompafie de otros sintomas de
hiperandrogenismo como son hirsutismo y acné, siguiendo generalmente una

evolucién progresiva (Redmond G P et al; 1995)

5.4. TRICOGRAMA

El diagnéstico de alopecia es dificil por la clinica, sin embargo con el estudio
histoldgico y el tricograma pueden identificarse la mayoria de los casos de alopecia (

Wilma F et al; 1989)

5.4.1. En cuanto al porcentaje de pelos telogénicos no hemos encontrado
diferencias entre ambas medias, pues practicamente ha sido la misma, un 29,24
% para ETC y un 29,92% para FAGA. Pese a la no significacién, existe una
diferencia notable entre ETC y FAGA, ya que el 87% de ETC tienen un
porcentaje de pelos telogénicos por encima de 21, mientras que en FAGA el
porcentaje se desciende a 69.7%. Asi pues, un porcentaje de pelos telogénicos
por debajo de 21 nos sugeriria que estamos ante un caso de FAGA.

Kligman define una caida anormal del pelo cuando en el tricograma se
observan un 25 % o méas de pelos telogénicos, sin hacer diferencias entre
ambos procesos (Kligman AM, 1961)

Van Scott al describir la técnica del tricograma afirma que en sujetos normales

existe aproximadamente un 15 % de foliculos telogénicos y coincide con
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Kligman en que en las pacientes que presenten caida anormal de cabello existe
maés de un 25% de pelo telogénico en el tricograma (Van Scott et al; 1957)

Al contrastar con la serie de Camacho en la que revisa a 123 pacientes con
ETC encontramos resultados similares, la media de porcentaje de pelos
telogénicos la sitda entre el 20 y 30 % . (Camacho et al; 1999)

Bergfeld sefiala el aumento del porcentaje de pelos telogénicos que se produce
en pacientes con FAGA, ademas de encontrar un porcentaje elevado de
foliculos distréficos (Bergfeld et al;1989)

Pereira realiza un estudio en el que revisa a 200 bacientes varones con
Alopecia Androgenética, a los que realiza tricogramas y observa en un 42,7 %
de pacientes un porcentaje de pelos telogénicos entre 40 y 50, en 32% entre 25

y 40 % y en un 25,3% entre 50 'y 70 %. (Pereira JM; 1999)

5.4.2. Porcentaje de pelos distréficos

5.4.3.

La media de pelos distréficos para ETC ha sido de 7,84 % y para FAGA de
11,87%; esto indica que el porcentaje de pelos distréficos muestra ﬁn efecto
claro de asociacion con los casos de FAGA.

No coinciden estos datos con los obtenidos por Camacho en una serie de 123
pacientes diagnosticadas de ETC, en la que encuentra entre un 15 a 35 % de
distréficos (Camacho et al; 1999)

Hutchinson hace referencia en uno de sus articulos al diametro de los foliculos,
sefialando que existe poca variacién en el de los foliculos anagénicos y

encuentra una disminucién en los telogénicos. (Hutchinson P E et al; 1996).

Porcentaje de pelos anagénicos

El porcentaje medio para los pelos anagénicos ha sido de 63,14% para ETCy
de 58,58% para FAGA. Pese a la no significacién es muy fuerte la diferencia
entre el porcentaje de casos de entre ETC que tienen un porcentaje de pelos
anagénicos por encima de 62.2 , el 65.20%, y el porcentaje de los que
presentan la misma situacién en el caso de FAGA (40.6%). Los pacientes que
tienen menos de un 62% de pelos anagénicos tienen menor probabilidad de

sufrir ETC que los que tienen un porcentaje por encima de 62%.
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5.5. ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

El valor de los cortes transversales en las biopsias de cuero cabelludo para el estudio
de las alopecias ha sido referido y defendido por diferentes autores (Bergfeld WF,

1978) (Headington JT, 1984) (Stephen F et al; 1990) (Templenton SF et al; 1996)
(Elder D, 1999).

e Consideramos dicha técnica un método fécil para el estudio y evaluacion

histopatoldgica de las alopecias.

e En nuestro estudio consideramos al igual que Bergfeld que todos los foliculos
pilosos existentes en los cortes profundos o hipodérmicos corresponden a la
fase de anagen, mientras que los telogénicos se sitdan en la dermis (Bergfeld

WF, 1989).

e Bergfeld sefiala que en el ETC existe una inversién de la relacion de foliculos
anagénicos/telogénicos, lo que coincide con nuestros resultados (Bergfeld WF,
1989). Asi mismo, al igual que Elder no observamos incremento de pelos

distréficos en esta entidad (Elder D, 1999).

e En FAGA, al igual que otros autores, advertimos una disminucion del diametro
de los tallos pilosos, es decir, un incremento en el nimero de pelos distréficos

o miniatura (Abell E, 1984) (Tuffanelli DL, 1975).

e Nosotros observamos un mayor nimero de pelos anagénicos en FAGA que en
ETC, lo que no concuerda con los resultados de Whiting que advierte un mayor
ndmero de foliculos anagénicos en ETC que en FAGA. Sin embargo en la
proporcién de pelos normales/distroficos, nuestros resultados coninciden con
los de dicho autor, ya que también advertimos mayor nimero de pelos

distréficos en FAGA que en ETC (Whiting DA, 1991).
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Si coinciden, igualmente, nuestros resultados con los de Templeton, el cual
observa un incremento en el nimero de foliculos telogénicos mas elevado para

ETC (Templeton SF et al, 1996).

La presencia de gldndulas sebiceas hipertréficas y/o hiperpldsicas es un dato
diferenciador entre ambos procesos, pues es mucho mds frecuente entre las
mujeres con FAGA que entre las ETC , siendo éste dato estadisticamente
significativo, hecho que también encuentra Bergfeld (1989), lo que coincide

con nuestros resultados (Bergfeld WF, 1989).

Nuestros resultados concuerdan igualmente con los de Sperling, quien afirma
que en FAGA existe una reduccién de pelo terminal y un incremento de pelos
miniatura en una relacién 2/1, a diferencia de sujetos controles en los que la
relacién es de 7/1; ademds de un incremento en el porcentaje de pelos
telogénicos superior a ETC. Sin embargo el nimero total de pelos es parecido a

la normalidad, hallazgo diferenciador de ETC. (Sperling LC et al; 1991).

La evaluacién de los Receptores Androgénicos (RA) la realizamos a nivel de la
glandula sebécea por su positividad a nivel nuclear, aunque se observo una
tincién difusa en el citoplasma celular. Los datos obtenidos coinciden con los
de Diani, quien realizé un estudio dirigido a identificar la distribucién del RA
en pacientes con alopecia androgenética a través de anticuerpos monoclonales
altamente purificados y encuentra una tincion importante a nivel del nicleo de
las células de las glandulas sebdceas con leve tincién, incluso ausente, en el

citoplasma. (Diani AR et al; 1994).

Schmidt estudia la positividad del RA en pacientes afectas de dermatosis
dependientes de andrégenos y en 34 mujeres con FAGA, encuentra que en el

86 % el RA fue positivo tanto a nivel nuclear como citoplasmético (Schmidt J

B, 1987).
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e Otros autores han estudiado el RE (Receptor Estrogénico) en pacientes con
FAGA y concluyen que la expresién de dicho receptor no estd significati-
vamente incrementada o disminuida en las células de la unidad pilosebacea.

(Wallace ML et al; 1998) (Orentreich N et al; 1982).

e Aunque el Recptor Androgénico no se lo aplicamos a todos las pacientes,
observamos una tendencia a ser méas manifiesto en FAGA, lo que estaria en
relacién con la hipertrofia de glandulas sebaceas que existe. Por el contrario en
el ETC observamos la presencia de receptores en tan sélo una de las pacientes
a las que se le aplic6. No podemos obtener conclusiones de la inmunohis-
toquimia ya que la técnica se realizé a un nimero pequefio de casos por los

problemas técnicos previamente mencionados.
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V1. CONCLUSIONES

Tras la busqueda de criterios vélidos para realizar un correcto diagnéstico diferencial entre
Efluvio Telogénico Crénico (ETC) y Alopecia Androgenética Femenina (FAGA), llegamos a

las siguientes conclusiones:

1. CRITERIOS CLINICOS

e Los antecedentes de Alopecia Androgenética Masculina son un importante factor

predisponente para el desarrollo de Alopecia Androgenética Femenina.

e La presencia de seborrea estd significativamente unida a la Alopecia Androgenética

Femenina.
e La distribucién difusa es un predictor importante de Efluvio Telogénico Crénico, ya que
las pacientes con distribucién difusa tienen 4 veces mas probabilidad de sufrir este tipo de

alopecia.

e Las pacientes morenas tienen mayor probabilidad de padecer Efluvio Telogénico Cronico

que las que no lo son.

2. VALORES DEL TRICOGRAMA.

e El porcentaje de pelos distréficos es un predictor importante de Alopecia androgenética
Femenina. Las pacientes con un porcentaje superior a 13 tienen un probabilidad 5.5 veces

superior de tener Alopecia Androgenética Femenina.
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3. ESTUDIO HISTOLOGICO

e El numero de foliculos pilosos en la hipodermis (foliculos anagénicos) estdn mas
disminuidos en el Efluvio Telogénico Crénico que en la Alopecia Androgenética

Femenina.

e El ndmero de pelos distréficos estd incrementado en la Alopecia Androgenética

Femenina y es escaso en el Efluvio Telogénico Crénico.
e La presencia de glindulas sebaceas hipertréficas y/o hiperpldsicas es un dato

diferenciador entre ambos procesos, pues es mucho mas frecuente entre las mujeres

con Alopecia Androgenética Femenina que entre las Efluvio Telogénico Crénico.
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