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El descubrimiento de que algunos procesos cutáneos
relacionados con el folículo pilosebáceo dependen de la
presencia de andrógenos, en especial de la presencia lo-
cal de dehidrotestosterona (DHT), hizo que los antian-
drógenos aparecieran como un arma en el arsenal tera-
péutico del dermatólogo. Las posibles indicaciones,
tanto dermatológicas como no dermatológicas, se reco-
gen en la tabla I. Salvo los inhibidores de la 5-alfa-reduc-
tasa, el resto de los antiandrógenos presenta una alta ca-
pacidad para alterar las funciones sexuales de los
pacientes varones, por lo que no se considera indicado
su uso para procesos dermatológicos. También convie-
ne destacar el carácter teratógeno de la mayoría de los
antiandrógenos, lo que obliga a emplearlos, en mujeres
en edad fértil, junto a medidas anticonceptivas efecti-
vas. En concreto, el efecto de los antiandrógenos sería
impedir el desarrollo de los genitales externos en el em-
brión masculino, que precisa de la presencia de testoste-
rona.

Esta revisión pretende analizar los antiandrógenos
disponibles en la actualidad, así como las pautas descri-
tas y su eficacia en el tratamiento de los procesos der-
matológicos dependientes de los andrógenos.

MECANISMO DE ACCIÓN DE LOS
ANTIANDRÓGENOS (fig. 1)

En general los andrógenos circulantes, principalmen-
te la testosterona libre, entra dentro de la célula diana,
donde la 5-alfa reductasa los metaboliza en DHT. La
DHT entra en el interior del núcleo de la célula diana y
se une al receptor de los andrógenos (RA), con el que
forma un complejo. El complejo DHT-RA se encarga de
activar o desactivar la expresión de genes según intere-
se para la función a desarrollar.

El término antiandrógeno se refiere a los fármacos
que bloquean los receptores de los andrógenos en el in-

terior de la célula diana, aunque también vamos a refe-
rirnos a fármacos que disminuyen la función de los an-
drógenos a otros niveles, como los inhibidores de la 5-
alfa-reductasa.

CLASIFICACIÓN DE LOS ANTIANDRÓGENOS

Antiandrógenos esteroideos

Estos antiandrógenos poseen una estructura esteroi-
dea y, además de bloquear el RA, poseen otras activida-
des hormonales relacionadas con dicha estructura, por
lo que se les conoce como antiandrógenos «impuros».

Acetato de ciproterona
El acetato de ciproterona (AC) es el antiandrógeno

más usado en Europa desde hace 40 años. Se trata de un
potente antiandrógeno capaz de bloquear el RA, además
de poseer una potente actividad como progestágeno, lo
que le permite formar parte de los anticonceptivos ora-
les (AO). Tiene también una actividad antigonadotropa,
al disminuir la síntesis de hormonas sexuales, y una
cierta capacidad de inhibir la 5-alfa-reductasa.

En España, el AC forma parte de varios preparados
comerciales: comprimidos con 2 mg de AC y con 35 µg
de etinilestradriol (Diane 35®), comprimidos de 50 mg
(Androcur®) y preparados de terapia hormonal sustituti-
va (THS) que contienen 1 mg de AC y 2 mg de estradiol
(Climen®).
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TABLA I. Indicaciones de los antiandrógenos

Indicaciones dermatológicas
Acné
Hirsutismo
Alopecia androgenética
Hidradenitis supurativa
Seborrea
Enfermedad de Fox-Fordyce

Indicaciones no dermatológicas
Hiperplasia prostática benigna
Carcinoma prostático metastásico
Carcinoma de mama en varones
Síndrome del ovario poliquístico
Síndrome premenstrual
Pubertad precoz
Conducta agresiva
Hipersexualidad criminal

Figura 1. Mecanismo de acción de los antiandrógenos. (DHT: dehi-
drotestosterona; RA: receptor de los andrógenos.)
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Los efectos secundarios son frecuentes, aunque leves
en la mayor parte de los casos. Podemos destacar: ci-
clos menstruales irregulares (si se administra AC de for-
ma aislada, sin AO), náuseas, aumento de peso, mastodi-
nia, disminución de la libido e incluso depresión. En
cuanto a efectos secundarios graves, además de la tera-
togenicidad, podemos destacar que, a dosis altas, supe-
riores a 100 mg, se ha descrito la posibilidad de hepato-
toxicidad, incluso de hepatitis fulminante. También se
han comunicado casos aislados de hepatocarcinoma,
sin que haya podido encontrarse una relación causal de-
finitiva.

Espironolactona
La espironolactona es el antiandrógeno más usado en

Estados Unidos, donde no disponen de AC. Además de
su actividad como antiandrógeno posee una actividad
antimineralocorticoide con efecto diurético ahorrador
de potasio. En España está disponible en comprimidos
de 25 mg (Aldactone A®) y 100 mg (Aldactone®). Sus
efectos secundarios son: ciclos menstruales irregulares
(si se emplea sin AO), mastodinia, diarrea, calambres e
hipotensión ortostática. El riesgo de hiperpotasemia pa-
rece significativo sólo en pacientes diabéticas o pacien-
tes de edad avanzada. De todas formas, lo prudente es
evitar otros fármacos elevadores de la potasemia (antin-
flamatorios no esteroideos, inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina) y aumentar la ingesta
hídrica, así como monitorizar periódicamente los nive-
les de potasio. En cuanto a su uso durante el embarazo,
en modelos animales, a dosis muy elevadas, la espirono-
lactona ha demostrado propiedades teratógenas. Esto
ha ocasionado que la Food and Drug Administration
(FDA) le otorgue la categoría D. Sin embargo, en aque-
llos casos en los que se ha administrado en pacientes
embarazadas con síndrome de Bartter, los fetos masculi-
nos no han mostrado ningún signo de feminización. A
falta de datos más definitivos, debemos continuar acon-
sejando, como en el resto de los antiandrógenos, el uso
de algún AO junto a la espironolactona.

Antiandrógenos no esteroideos
Se denominan antiandrógenos puros, ya que no po-

seen otra actividad salvo la de bloquear el RA. Los fár-
macos incluidos en esta categoría son la flutamida, la bi-
calutamida y la nilutamida.

En España disponemos de comprimidos de 250 mg de
flutamida (Eulexin®) y comprimidos de 50 mg de bicalu-
tamida (Casodex®). Son fármacos empleados principal-
mente en el tratamiento del cáncer de próstata metastá-
sico, aunque existen algunos estudios en mujeres con
hiperandrogenismo. Los efectos secundarios más fre-
cuentes de estos fármacos son ciclos menstruales irre-
gulares, mastodina, náuseas, vómitos, diarrea, xerosis
cutánea y hepatotoxicidad. En general, los efectos se-
cundarios son más frecuentes con flutamida que con bi-
calutamida. En cuanto a la hepatotoxicidad, hay que 
distinguir entre la simple elevación de las enzimas hepá-
ticas y la posibilidad de hepatitis fulminante. La eleva-

ción de las transaminasas es relativamente frecuente
con estos fármacos (10% con flutamida y 6% con bicalu-
tamida)1, al menos a las dosis empleadas en los pacien-
tes con cáncer de próstata. En cuanto a casos de hepati-
tis fulminante, se ha descrito una frecuencia de 3
casos/10.000 pacientes tratados con flutamida a dosis de
750 mg/día. De momento no se han publicado casos de
hepatitis en pacientes tratados con menos de 350
mg/día, aunque esto no descarta que puedan aparecer.
En cuanto a la bicalutamida, no se ha descrito la exis-
tencia de hepatitis fulminante con riesgo vital, incluso
en series de más de mil pacientes2, por lo que parece
menos hepatotóxica que la flutamida. De cualquier
modo, con ambos fármacos se recomienda solicitar la
determinación de las transaminasas a las 2 semanas de
iniciar el tratamiento, a las 8 semanas y posteriormente
de forma periódica. Si se alteran dichos valores, lo pru-
dente es suspender el tratamiento.

Inhibidores de la 5-alfa-reductasa
La 5-alfa-reductasa cataliza la conversión de testoste-

rona en DHT, crucial en el metabolismo de los andró-
genos. Existen 2 isoenzimas reconocidas, la tipo I, clási-
camente localizada en el cuero cabelludo y la piel no 
genital, y la tipo II, que se halla en la piel genital y la
próstata. El único fármaco disponible, por el momento,
con capacidad de inhibir de forma clínicamente signifi-
cativa la 5-alfa-reductasa es la finasterida, disponible en
comprimidos de 1 mg (Propecia®) y de 5 mg (Proscar®).
Antes de continuar es necesario precisar que la única in-
dicación aprobada para nuestra especialidad es el trata-
miento con Propecia® de la alopecia androgenética
(AGA) en varones.

Dado que la finasterida es un inhibidor predominante
de la isoenzima tipo II, resulta llamativa su eficacia en la
AGA, siempre que aceptemos la distribución clásica de
las isoenzimas de la 5-alfa-reductasa. Precisamente la
actividad de la finasterida en el tratamiento de la AGA
ha motivado la realización de nuevos estudios sobre la
actividad de la 5-alfa-reductasa en el folículo pilosebá-
ceo, con resultados contradictorios3. De cualquier for-
ma, un estudio detallado del metabolismo de los andró-
genos en el folículo pilosebáceo excede las expectativas
de esta revisión.

Los efectos secundarios de la finasterida son poco fre-
cuentes en varones: disminución de la libido, impoten-
cia, disminución del volumen seminal, ginecomastia, to-
dos en una proporción inferior al 2% de los pacientes
tratados. Cuando se emplea en mujeres, puede provocar
ciclos menstruales irregulares y teratogenicidad (cate-
goría X de la FDA), por lo que debe emplearse junto a
AO en mujeres en edad fértil.

Recientemente se ha aprobado el uso en la hiperplasia
prostática benigna de un nuevo inhibidor de la 5-alfa-re-
ductasa, la dutasterida (Avolve®, comprimidos de 0,5
mg), con capacidad de inhibir tanto la isoenzima tipo I
como la II. Su eficacia en el tratamiento de la AGA con-
tinúa siendo una incógnita, ya que los estudios en fase
III se han detenido por el momento4.
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Agonistas de la hormona liberadora 
de gonadotropina (GnRH)

Son decapéptidos con una potencia entre 15 y 200 ve-
ces mayor que la GnRH nativa. Su indicación inicial es
la inducción de la ovulación, pero en tratamientos pro-
longados llegan a bloquear la producción de gonadotro-
pinas e inducen una menopausia química indicada en la
pubertad precoz y la endometriosis. En varones se em-
plea en el carcinoma prostático benigno, asociado o no
a antiandrógenos no esteroideos. Se usan por vía subcu-
tánea, intramuscular, intravenosa e intranasal. Los efec-
tos secundarios son frecuentes y similares a la meno-
pausia: disminución de la libido, cefaleas, flushing y
labilidad emocional. Si a esto añadimos que el coste de
la medicación es muy alto, es lógico concluir que su uso
en dermatología no está justificado5.

Anticonceptivos orales
Los AO están formados por un estrógeno, general-

mente etinilestradiol, y por un progestágeno6. El estró-
geno siempre tiene una actividad «antiandrogénica», ya
que aumenta las concentraciones de la globulina trans-
portadora de hormonas sexuales y disminuye los niveles
de testosterona libre, tiene un efecto antigonadotropo y
una cierta actividad inhibidora de la 5-alfa-reductasa. La
actividad del componente progestágeno varía. Los pro-
gestágenos de primera y segunda generación, como el
levonorgestrel, tienen actividad androgénica, debido a
su similitud con la molécula de la testosterona. Los AO
que los contienen suelen provocar un empeoramiento
de una acné o hirsutismo de base. Los antiandrógenos
de tercera generación, como desogestrel y gestodeno,
carecen de actividad androgénica, por lo que su uso no
suele provocar este empeoramiento (tabla II). Por últi-
mo, existen algunos progestágenos que poseen una acti-
vidad antiandrogénica, como el acetato de ciproterona,
del que ya hemos hablado, el dienogest y la drosperino-
na. Esta última es de especial interés, puesto que ya dis-
ponemos de ella en España, formando parte del anticon-
ceptivo Yasmin®. La drosperinona posee una actividad
antiandrogénica tres veces inferior al acetato de ciprote-
rona, pero sigue siendo útil clínicamente. Además, da-
das las similitudes de su molécula con la espironolacto-
na, posee un efecto diurético especialmente útil en las
pacientes con tendencia a ganar peso por retención hí-
drica cuando toman otros AO.

Con respecto a los AO, es preciso hablar sobre los
efectos secundarios potencialmente graves y sobre sus
contraindicaciones, que se han modificado con el paso
de los años, hasta quedar en situaciones clínicas precisas
(tabla III). Los efectos secundarios potencialmente gra-
ves inducidos por los AO son las trombosis venosas pro-
fundas y los tromboembolismos pulmonares, la cardio-
patía isquémica, los infartos cerebrales y el cáncer de
mama. En general, con los AO actuales, con menos con-
centración de estrógenos, la OMS considera que hay que
evitar las posturas alarmistas, ya que corremos el riesgo
de estigmatizar estos fármacos e impedir que supongan
una opción como control de natalidad para las mujeres.

Riesgo de trombosis venosa profunda 
y tromboembolias pulmonares

El riesgo de trombosis venosa profunda aumenta en
las mujeres que consumen AO. Esto ocurre porque los
estrógenos aumentan la producción hepática de los fac-
tores VII y X de la coagulación, además de fibrinógeno,
y porque los progestágenos pueden inducir una resisten-
cia a la proteína C activada. Si el riesgo en las mujeres,
de forma general, es de 1-2 trombosis venosas profun-
das por año, en las mujeres que consumen AO aumenta
a 3 casos por año, riesgo menor al que experimentan du-
rante el embarazo7. El riesgo parece aumentar en las pa-
cientes que consumen AO con progestágenos de tercera
generación, aunque no todos los estudios están de
acuerdo en ello8. No parece influir ni el tabaco, ni la
edad, aunque sí la existencia de mutaciones en el factor
V de la coagulación9, aunque no se aconseja el estudio
sistemático de su existencia10. En resumen, la OMS con-
sidera medida suficiente informar a la paciente que debe
consultar ante la aparición de dolor en una extremidad
inferior o tos y disnea de forma súbita.

Riesgo de cardiopatía isquémica
Los AO actuales, con dosis bajas de estrógenos, pue-

den aumentar el riesgo de cardiopatía isquémica en las
mujeres que los usan. Sin embargo, los estudios actuales
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TABLA II. Presentaciones de los anticonceptivos orales
con progestágenos de tercera generación

Desogestrel Gracial®, Suavuret®, Microdiol®

Gestodeno Meliane®, Minulet®, Minesse®, Gynovin®, 
Harmonet®, Trigynovin®, Triminulet®

Drosperinona Yasmin®

TABLA III. Contraindicaciones absolutas para el uso de
los anticonceptivos orales según la Organización

Mundial de la Salud

Embarazo
Lactancia en las 6 semanas posparto
Sangrado vaginal no aclarado
Antecedentes personales de cardiopatía isquémica
Antecedentes personales de accidente cerebral vascular
Antecedentes personales de trombosis venosa profunda o 

tromboembolismo pulmonar
Hipertensión moderada o grave (180/110 mmHg, no empezar; 

160/100 mmHg en mujer que toma AO, detener el tratamiento)
Diabetes complicada con nefropatía o retinopatía
Valvulopatía complicada con hipertensión pulmonar, fibrilación 

articular o endocarditis subaguda bacteriana
Dislipemia no controlada
Obesidad de más del 50%
Fumadora de más de 10 cigarrillos/día en mayores de 35 años 

o de más de 40 cigarrillos/día a cualquier edad
Migraña con focalidad neurológica
Cirugía mayor con inmovilización prolongada
Cáncer de mama actual
Hepatitis vírica activa, cirrosis hepática descompensada
Tumores hepáticos benignos o malignos
Enfermedades que aparecieron o empeoraron con embarazos 

previos: porfiria, herpes gestationis, hepatopatía gravídica,
otosclerosis, síndrome urémico-hemolítico, corea, lupus
eritematoso sistémico

AO: anticonceptivos orales.



demuestran que este riesgo sólo es significativo en las
mujeres con antecedentes de hipertensión, diabetes
complicada o dislipemia, así como en las fumadoras de
más de 10 cigarrillos al día11.

Riesgo de accidente cerebrovascular
En un estudio reciente se ha encontrado que el riesgo

de accidente cerebrovascular se multiplica por 2 en las
mujeres mayores de 35 años que consumen anticoncep-
tivos si además son hipertensas y fuman más de 10 ciga-
rrillos12. Resulta también interesante el hallazgo de un
sinergismo entre las migrañas y los accidentes cerebra-
les en las mujeres que toman anticonceptivos, especial-
mente en las migrañas con aura13. De hecho, para la
OMS, la existencia de migrañas con aura a cualquier
edad o sin aura en mayores de 35 años se considera una
contraindicación absoluta para la toma de AO.

Riesgo de cáncer de mama
La relación entre el cáncer de mama y los AO conti-

núa siendo motivo de controversia. La mayor parte de
los estudios encuentran un aumento ligero de incidencia
independiente de la duración de la toma de AO, la edad
de comienzo y la existencia de antecedentes familia-
res14, mientras que sí influye la dosis de estrógenos del
AO. Con todo, la OMS sólo considera una contraindica-
ción para el uso de AO los antecedentes personales de
cáncer de mama.

ESTUDIO PREVIO AL USO 
DE ANTIANDRÓGENOS

En algunas circunstancias, antes del inicio de un tra-
tamiento con antiandrógenos, puede ser necesario so-
licitar un estudio orientado a descubrir el origen del 
hiperandrogenismo, principalmente para descartar un
posible origen tumoral, un déficit parcial de 21-hidroxi-
lasa o un síndrome del ovario poliquístico. No existe un
acuerdo unánime sobre cuándo solicitar dicho estudio y

qué valores hormonales solicitar. Si consultamos revi-
siones recientes15, el estudio está justificado ante la pre-
sencia de un hirsutismo clínicamente significativo y
ante una acné o AGA sólo si se asocian entre sí o si exis-
ten irregularidades en el ciclo menstrual. En cuanto a
qué hormonas solicitar, es preciso determinar la testos-
terona, la dehidroepiandrosterona-sulfato y la 17-hidro-
xiprogesterona. Si los ciclos menstruales no son regula-
res conviene determinar la prolactina, la FSH y la LH.
Por último, según los datos de la anamnesis puede ser
necesario añadir el cortisol o la TSH. Algunos de los ni-
veles de estas hormonas oscilan según la fase del ciclo
menstrual, por lo que se tienden a solicitar en la fase fo-
licular precoz, en el cuarto día del ciclo, en ausencia de
toma de AO en los 2 ciclos anteriores16. En cuanto a la
interpretación de los valores obtenidos y las pruebas ne-
cesarias en función de ellos, remitimos al lector a revi-
siones extensas sobre el tema17.

PAUTAS DE ADMINISTRACIÓN Y EFICACIA 
DE LOS ANTIANDRÓGENOS EN
DERMATOLOGÍA (tabla IV)

Acné

Antes de repasar la eficacia de los diferentes antian-
drógenos en el acné, conviene destacar que el trata-
miento hormonal en las mujeres con acné está indicado
en los casos moderados o graves, especialmente los aso-
ciados a otros signos de hiperandrogenismo o a ciclos
hormonales irregulares y, por supuesto, en los casos en
los que la paciente desee además usar un método anti-
conceptivo hormonal.

El AC a dosis de 2 mg, que forma parte de Diane 35,
consigue disminuir un 60% las lesiones inflamatorias y
no inflamatorias de acné tras 9 ciclos de tratamiento. En
los casos resistentes pueden añadirse 12,5 mg de AC los
10 primeros días del ciclo (1/4 de comprimido de Andro-
cur®), con lo que se pueden conseguir curaciones en
casi el 100% de los casos. La duración del tratamiento
no está establecida, aunque, tras suspender el mismo,
las recidivas son la regla18.

En cuanto a la espironolactona, se han empleado con
éxito tanto pautas continuas a dosis de 50-100 mg por
día como pautas secuenciales a las mismas dosis diarias
desde el quinto día del ciclo hasta el día 25.o. En los es-
tudios en los que se emplea la pauta continua se consi-
guen porcentajes de curación que oscilan entre el 30 y el
50%19.

Los estudios directos sobre la eficacia de los antian-
drógenos no esteroideos en el acné son escasos. Sí exis-
ten estudios en los que se tratan pacientes con hirsutis-
mo y en los que se observa una mejoría, por otra parte
lógica, de las lesiones de acné. En el estudio de Carmina
y Lobo20 se compara la eficacia entre AC a dosis de 2 mg
y 50 mg, flutamida a dosis de 250 mg y finasterida, 5 mg
diarios, en mujeres con acné. Concluyen que no hay di-
ferencias entre AC y flutamida y que la finasterida es
menos eficaz, con mejorías del 35% en 1 año. En cual-
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TABLA IV. Pautas para el uso de los antiandrógenos

Acné
Acetato de ciproterona, 2 mg, 3 semanas cada mes (formando 

parte de anticonceptivo oral)
Casos rebeldes: añadir 12,5 mg los 10 primeros días del ciclo
Espironolactona, 50-100 mg/día + AO

Hirsutismo
Acetato de ciproterona, 25-100 mg/día, los 10 primeros días del 

ciclo + AO
Espironolactona, 100 mg/día
Flutamida, 250 mg/día durante 12 meses. Mantenimiento, 

125 mg/día
Finasterida, 5 mg/día o 2,5 mg/día
En cualquier caso, añadir AO en mujeres premenopáusicas

Alopecia androgenética
Varones

Finasterida, 1 mg/día
Mujeres

Flutamida, 250 mg/d (añadir AO en mujeres premenopáusicas)
Acetato de ciproterona, 50-100 mg/día los 10 primeros días 

del ciclo + AO

AO: anticonceptivos orales.



quier caso, no parece justificado el empleo los antiinfla-
matorios no esteroideos ni de finasterida en pacientes
con acné, en presencia de alternativas eficaces y menos
tóxicas.

Sí tiene interés el empleo de AO diferentes a Diane 35,
especialmente los que contienen progestágenos de ter-
cera generación o con actividad antiandrogénica como
la drosperinona. En un estudio reciente no se encontra-
ron diferencias significativas de eficacia entre Diane 35
y un anticonceptivo que contenía dosis secuenciales de
desogestrel (Gracial®)21. Tampoco entre un AO que con-
tenía drosperinona (Yasmin®) y Diane 3522.

Hirsutismo
El AC se emplea en el hirsutismo a dosis que varían

según distintas pautas entre 25 y 100 mg al día los 10 o
20 primeros días del ciclo, asociado generalmente a un
AO como Diane 35®. En cuanto a su eficacia, con el em-
pleo de 50 mg al día y Diane 35® se obtiene una reduc-
ción del 60% del hirsutismo en 9 ciclos de tratamiento23.

Con espironolactona, con dosis de 100 mg al día se
obtienen mejorías más discretas, del 40% en 6 meses24.

Algo más efectivos son los antiandrógenos no esteroi-
deos. En concreto, con dosis de flutamida que oscilan
entre 62,5 y 250 mg por día se obtienen reducciones del
70-80% tras 12 meses de tratamiento25. Es aconsejable
usar dosis bajas, para disminuir el riesgo de hepatotoxi-
cidad. Recientemente se ha propuesto una pauta con
250 mg/día de flutamida durante 12 meses para reducir
el hirsutismo, y una terapia de mantenimiento con 125
mg/día26. También se puede emplear bicalutamida a do-
sis de 25 mg/día, con una eficacia similar pero con un
coste más elevado27.

Finalmente, la finasterida consigue resultados algo me-
nos efectivos a dosis altas (5 mg por día asociada a Diane
35®), con reducciones del 30% tras 6 meses de tratamien-
to y del 50% tras 12 meses28. Un estudio reciente ha de-
mostrado que no existen diferencias entre emplear 2,5 o 
5 mg de finasterida al día en pacientes con hirsutismo29.

Resumiendo, en estas pacientes sería lógico recomen-
dar, junto al uso del láser de depilación, el AC o espiro-
nolactona, reservando flutamida o bicalutamida para los
casos intensos o resistentes30.

Alopecia androgénica
Con respecto al tratamiento de la AGA, el panorama

en muy diferente en los varones y en las mujeres, lo que
habla a favor, como se ha comentado anteriormente, de
diferencias en la etiopatogenia de la AGA en los dos se-
xos. En las mujeres, la eficacia de la espironolactona y
el AC es baja, con escasos estudios al respecto. En con-
creto, uno de ellos demuestra que la eficacia de minoxi-
dil al 2% es superior a AC en el tratamiento de la AGA 
en mujeres, salvo en las que presentaban más signos de 
hiperandrogenismo como acné, hirsutismo, seborrea o 
reglas irregulares31. En cuanto a los inhibidores de la 
5-alfa reductasa, como la finasterida, que sí resultan efi-
caces en los varones con AGA, no parecen serlo en mu-
jeres. En varones, tras 2 años de tratamiento con 1 mg al

día de finasterida se consigue aumentar un 15% el re-
cuento de cabellos y un 36% su peso32. Mientras, en mu-
jeres en edad fértil tratadas con 5 mg diarios de finaste-
rida la eficacia es muy escasa18, y en mujeres
posmenopáusicas es nula33. Por último, los antiandróge-
nos no esteroideos sí parecen tener una eficacia más
apreciable, aunque apoyada en estudios con escaso nú-
mero de pacientes, y alcanza reducciones del 21% en la
escala de Ludwig tras 12 meses de tratamiento con 250
mg diarios de flutamida34.

ANTIANDRÓGENOS TÓPICOS
El uso de un antiandrógeno tópico resulta atractivo

por 2 motivos: evitar los efectos secundarios potencial-
mente graves de estos fármacos cuando se usan por vía
oral, y permitir su uso en ambos sexos. Ambos motivos
serían posibles si se consiguiera un fármaco eficaz clíni-
camente y con un paso mínimo al torrente sanguíneo. Se
ha intentado usar el AC en liposomas en pacientes con
acné, sin valorar la absorción sistémica, con una cierta
eficacia35. También la espironolactona al 5% en gel con-
sigue reducir la secreción sebácea en varones, aunque
sin valorar la eficacia en las lesiones de acné36. En las
pacientes con hirsutismo se ha empleado una crema con
finasterida al 0,25% con una sorprendente reducción del
50% de la intensidad inicial tras 6 meses de tratamiento,
aunque en un grupo de 8 mujeres37. Y en varones con
AGA se ha intentado un nuevo antiandrógeno no este-
roideo, fluridil, a diferentes concentraciones junto con
isopropanol, en un grupo de 20 varones. Tras 9 meses se
detecta un aumento de la ratio anágeno/telógeno, con
una absorción mínima38.

Resumiendo, aunque algunos estudios clínicos avalan
la posible utilidad de diferentes antiandrógenos por vía
tópica, se trata de estudios que incluyen pocos pacien-
tes y en los que no se suele valorar la posible absorción
sistémica.
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