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EDITORIAL

Alopecia androgenética.
Año 2006
José C. Moreno-Giménez

Hospital Universitario Reina Sofía. Facultad Medicina. Córdoba. España.

La alopecia androgenética (AGA) supone una patolo-
gía importante dentro de nuestra especialidad, tanto por
su prevalencia como por la trascendencia con la que la
viven los pacientes. Y posiblemente no es para menos,
ya que la AGA influye de forma significativa dentro de
nuestro entorno y resulta decisiva en algunos aspectos
de nuestra vida1.

El metabolismo de los andrógenos (fig. 1) es trascen-
dental para entender la etiopatogenia de la enfermedad.
La acción de la 5-alfa-reductasa es esencial para la for-
mación de dihidrotestosterona (DHT), principal andró-
geno implicado en la etiopatogenia de la AGA, pero de-
bemos razonar que a su aumento puede llegarse
mediante otras vías, como las siguientes:

– El propio incremento de la testosterona o de sus
precursores, secretados en los ovarios (androstendio-
na), las glándulas suprarrenales (dihidroepiandrostero-
na y dihidroepiandrosterona sulfatada) o en el sistema
nervioso central.

– La presencia de los degradadores de la testosterona,
especialmente la aromatasa, de cuya actividad se deri-
van unos valores más bajos de testosterona.

– La presencia de receptores androgénicos, que se
consideran básicos para el desarrollo de la AGA2.

– Los receptores de insulina, a medida que avanzan
nuestros conocimientos sobre ellos, tienen un papel
cada vez más importante; es de gran valor su participa-
ción en el síndrome de los ovarios poliquísticos y el sín-
drome HAIR-AN. Se puede establecer una estrecha rela-
ción entre estos receptores y los valores de insulina y
proteína transportadora de hormona sexual (SHBG), e
incluso de testosterona; asimismo, tienen una clara in-
fluencia sobre el ciclo pilar. En este sentido, es posible
que la utilización de nuevas medidas terapéuticas, como
los derivados de las tiazolidinedionas, pueda suponer,
en un futuro no muy lejano, una ayuda en el tratamiento
de estos procesos.

La herencia siempre se ha ligado a la predisposición
de padecer AGA; de hecho, la presencia de casos de alo-
pecia en la familia supone un riesgo mayor para desa-
rrollar el proceso (tabla I). La búsqueda del gen respon-
sable de la AGA se ha basado fundamentalmente en el
estudio de los distintos factores implicados en su etio-
patogenia, sobre todo en el metabolismo de los andróge-
nos (tabla II), sin que se haya llegado aún a conclusio-
nes definitivas; posiblemente sean varios los genes
implicados en su producción (herencia poligénica).

Un apartado de extremado interés es el de las asocia-
ciones de la AGA con procesos internos, ya que cambia-
ría la consideración que actualmente se tiene de esta en-
fermedad, puramente estética, y lo convertiría en una
expresión de un proceso sistémico. Se consideran ac-
tualmente dos patologías: cardiopatía isquémica y pato-
logía prostática.

Revisábamos hace 2 años, en esta misma revista3, el
riesgo de los pacientes con AGA de padecer una cardio-
patía isquémica, a partir de los trabajos de Herrera et al4

y Trevisan et al5, que establecían la teoría de asociación
entre ambos procesos. En este sentido, parece impor-
tante el trabajo de Sasmaz et al6, que examina los facto-
res de riesgo en estos pacientes, y demuestran una dife-
rencia significativa en las cifras de lipoproteína (Lp) a y
triglicéridos en los pacientes con AGA respecto a los su-
jetos que no la padecían; asimismo, estos autores de-
mostraron una mayor incidencia de infarto coronario,
no mortal, en los pacientes con AGA. Esta relación se
achacó al papel de la DHT. Los mismos autores demues-
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TABLA I. Riesgo de padecer alopecia androgenética 
por herencia

RIESGO

Ambos progenitores la padecen ++++
Dos abuelos +++
Un padre y un abuelo +++
Solamente un padre ++
Solamente un abuelo +

TABLA II. Genes implicados en la alopecia androgenética

5-alfa-reductasa
Isoenzima I
SRD4A1 (cromosoma 5)
Isoenzima II
SRD4A2 (cromosma 2)

Insulina (cromosoma 11)
Receptor de andrógenos (RA) (Cromosoma X)
Aromatasa

CYP19
Receptor de estrógenos (ER)

ER-α
ER-β

Cromosoma Y
Factores de crecimiento

Similar a la insulina (insulin-like growth factor, IGF)
Endotelial vascular (vascular endothelial growth factor, VEGF)
β catenina

Gen p63
Gen ornitin-decarboxilasa



tran que la asociación era sólo significativa en los casos
de AGA que afectaba de forma intensa al vértex, mien-
tras que no se constataba tal significación en la AGA de
otras localizaciones o con intensidades leves.

La patología prostática, hasta cierto punto, parece es-
tar lógicamente relacionada con la AGA; de hecho, la 5-
alfa-reductasa tipo II se expresa en ambos procesos, y
las medicaciones efectivas frente a la hiperplasia benig-
na de próstata también lo son para la AGA. Sin embargo,
son escasos los estudios que analizan la asociación de
ambos procesos. En el año 2000, los estudios de De-
mark-Wahnefried7 y de Haw et al8 consideraban que pa-
decer AGA supone un riesgo para desarrollar cáncer de
próstata. En este mismo sentido, Giles et al9 demuestran
una asociación entre el cáncer de próstata y la AGA de
vértex, pero no cuando ésta es frontal o una combina-
ción de ambos tipos. Más recientemente, Hayes et al10

publicaron que la presencia del alelo AR-E211 se asocia
con un bajo riesgo de padecer cáncer de próstata metas-
tásico y AGA, por lo que se consideraría un «factor pro-
tector» ante ambos procesos.

Creemos destacable el trabajo de Chen et al11 que en-
cuentran una relación entre la hiperplasia benigna de
próstata (BPH) y la AGA, lo que demuestra que los pa-
cientes con un volumen prostático superior a 30 ml pre-
sentan una mayor prevalencia de AGA, pero no hallan
correlación entre la intensidad de la AGA y la BPH.

Aunque desde el punto de vista clínico no hay noveda-
des sobre la AGA, creemos interesante el trabajo de Tos-

ti et al12 sobre la presencia del proceso en etapas prepu-
berales, ya que supone una llamada de atención. Se re-
coge en este trabajo una serie de 20 pacientes (12 niñas
y 8 niños) con un patrón femenino de alopecia androge-
nética, que no presentaron alteraciones hormonales ni
en el desarrollo; tampoco se pudo relacionar la toma de
medicamentos como un factor causante de la alopecia.
Cabe destacar en este estudio la importancia de los an-
tecedentes familiares, ya que en 9 casos éstos estaban
presentes en el padre o la madre, y en 11 en los dos pro-
genitores. En opinión de los autores, es un hecho poco
referido, pero no excepcional, que piensan puede ser de-
bido a la adrenarquia, a la dieta hiperinsulinémica o a la
exposición ambiental a hormonas, siempre en el contex-
to de una gran predisposición genética.

Desde el punto de vista terapéutico, cabe destacar que
sólo siguen teniendo soporte científico dos preparados:
finasterida y minoxidil. Con respecto a este último, cabe
considerar que la nueva presentación al 5% aporta una
mayor efectividad y una mayor rapidez de actuación,
con un aumento muy escaso de los efectos secundarios.
Finasterida se ha considerado un medicamento altamen-
te eficaz en el tratamiento de la AGA masculina, pero
era controvertido su empleo en mujeres. Recientemen-
te, Trueb13 demuestra que finasterida es eficaz en la
AGA posmenopáusica, en ausencia de hiperandrogenis-
mo, a dosis de 2,5 mg/día.

Resulta interesante el trabajo de Jiang et al14, en el que
se señala la eficacia del ketoconazol al 2% en la estimu-
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Figura 1. Metabolismo de los andrógenos.
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lación del crecimiento de pelo en ratones. Estos autores
consideran que dicho efecto es debido a la inhibición
que este medicamento produce sobre la población de
Malassezia, en que disminuye la inflamación folicular
inducida por este hongo lipofílico.

Aunque generalmente empleamos la monoterapia en
el tratamiento de la AGA, Khandpur et al15, en un estu-
dio realizado sobre población hindú, ponen de manifies-
to que la asociación de minoxidil-finasterida-gel de keto-
conazol es muy superior a la monoterapia.

Como comentábamos en la introducción, la repercu-
sión de la AGA en la calidad de vida es importante. El
grupo de investigación sobre la alopecia androgenética,
con la coordinación de los Dres. Ferrando y Grimalt, 
ha realizado un estudio llevado a cabo por Sigma-Dos,
que se encuentra recogido en una página web (perder-
pelo.com) y lleva a unas conclusiones ciertamente im-
portantes:

– Cuando se interroga sobre el modo en que estos su-
jetos viven la pérdida de cabello, el 32% responde que
«lo añoro cuando mira fotos del pasado», el 29% cree
que la alopecia les envejece, y el 26-28% considera que
tener cabello le da autoconfianza e influye de forma de-
cisiva en su rendimiento profesional.

– Si la pregunta es ¿a quién pide consejo?, las conclu-
siones son demoledoras y deprimentes: sólo el 3% res-
ponde “al médico” (no necesariamente al dermatólogo),
mientras que el 9% (3 veces más) pide consejo al pelu-
quero. No me cabe duda de que los dermatólogos nece-
sitamos «un asesor de imagen» que nos ayude a vender
de forma adecuada nuestros «productos».

– La influencia sobre el mundo laboral resulta, cuando
menos, sorprendente, y desde luego deprimente para los
que padecemos alopecia. La alopecia es, sin lugar a du-
das, un factor determinante en el filtro de selección del
personal, ya que transmite una sensación de falta de di-
namismo y simpatía; pero afortunadamente, una vez su-
perado el primer filtro, no influye sobre la decisión final.

– La proyección de la AGA se extiende a la política. El
53,1% de los entrevistados cree que influye de forma
contundente en la imagen del candidato, y el 81% prefie-
re un candidato con pelo (¿recuerdan la imagen de los
últimos presidentes de gobierno?). Desde el punto de
vista práctico, en la Legislatura del período 1996-2000

un 62% de los diputados presentaba alopecia (listas ce-
rradas), pero sólo el 29% de los senadores (listas abier-
tas) presentaba una pérdida de cabello.

Los avances en el conocimiento de la AGA se produ-
cen de forma lenta. Posiblemente se precisa el desarro-
llo de nuevos productos que resulten eficaces, inocuos,
fáciles de usar y baratos, teniendo en cuenta que las per-
sonas que deben emplearlos son generalmente jóvenes,
con una capacidad adquisitiva baja, que no pueden per-
mitirse un desembolso elevado.
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