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CORRESPONDENCIA

A B S T R A C T

Androgenetic alopecia (AGA) is characterized by a progressive 
miniaturization without scars of the hair follicle with a patterned 
distribution in predisposed men and women. It is one of the 
most common causes of hair consultation. The etiopathogenesis 
is based on a progressive miniaturization of the hair follicle that 
leads to the hairy transformation of the terminal hair and is medi-
ated genetically and by androgenic stimulation. There are specific 
trichoscopic data to facilitate its diagnosis. The goal of treatment 
is to avoid the miniaturization process and, if possible, reverse it. 
It must be individualized for each patient and depends on sev-
eral factors, including efficacy, feasibility, risks and also costs since 
it is for life. Existing and some emerging therapies such as oral 
minoxidil, dutasteride, platelet-rich-plasma (PRP), cortexolone 17 
α-propionate, spironolactone, cyproterone acetate, flutamide, 
bicalutamide, activators of the Wnt/β-catenin pathway and mi-
croneedling are analyzed in order to offer personalized treat-
ments that improve the quality of life of patients.

KEYWORDS: androgenetic alopecia, trichoscopy, oral minoxidil, dutaste-
ride, spironolactone, Wnt/β-catenin pathway, bicalutamide, microneedling.

R E S U M E N

La alopecia androgenética (AGA) se caracteriza por una miniaturi-
zación progresiva sin cicatrices del folículo piloso, con una distri-
bución de patrón en hombres y mujeres predispuestos. Es una de 
las causas más habituales de consulta en tricología. La etiopatoge-
nia se basa en una miniaturización progresiva del folículo piloso 
que conduce a la transformación vellosa del cabello terminal, y 
es mediada genéticamente y por estímulo androgénico. Existen 
datos tricoscópicos específicos para facilitar su diagnóstico. El ob-
jetivo del tratamiento es evitar el proceso de miniaturización y, 
si es posible, revertirlo; debe ser individualizado en cada paciente 
y depende de varios factores, incluida la eficacia, la viabilidad, los 
riesgos y los costos, ya que son tratamientos a largo plazo debido 
a que se trata de una enfermedad progresiva y crónica. Se anali-
zan las terapias que ya existen y algunas nuevas, como el minoxidil 
oral, dutasterida, PRP, cortexolona 17 α-propionato, espironolac-
tona, acetato de ciproterona, flutamida, bicalutamida, activadores 
de la vía Wnt/β-catenina y microneedling.

PALABRAS CLAVE: alopecia androgenética, tricoscopía, minoxidil oral, du-
tasterida, espironolactona, vía Wnt/β-catenina, bicalutamida, microneedling.

Alopecia androgenética: revisión de tratamientos y nuevas 
opciones terapéuticas 
Androgenetic Alopecia: Review of Treatments and New Therapeutic Options

Víctor Hugo Ávila López,1 Nelly Alejandra Espinoza González2 y Cristina Serrano Falcón3

1  Residente de tercer año de la especialidad de Dermatología, Centro Médico Nacional del Noreste 25, IMSS, Monterrey, Nuevo León 
2  Profesora adjunta de residencias médicas en dermatología
3  Dermatóloga, responsable del Área de Dermatología, HLA Inmaculada Granada, Clínica Dermatológica Serrano 

Introducción

La alopecia androgenética (AGA) se caracteriza por una 
miniaturización progresiva del folículo piloso, con una 

distribución de patrón en hombres y mujeres predispues-
tos. Es una de las causas más comunes de consulta en tri-
cología. La incidencia y la prevalencia de AGA dependen 
de la edad y la raza. Con base en los pocos datos de preva-
lencia disponibles, sabemos que hasta 30% de los hombres 
blancos tendrán AGA a la edad de 30 años, hasta 50% a los 

50 años y el 80% a los 70 años. La prevalencia en la pobla-
ción asiática es menor: se observó AGA en 14.1% de los hom-
bres coreanos de todas las edades. De manera similar, un 
estudio reveló que la prevalencia de AGA en la población 
africana era de 14.6% en hombres y de 3.5% en mujeres.1 

Etiopatogenia
La AGA presenta una miniaturización progresiva del fo-
lículo piloso que conduce a la transformación vellosa del 
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vías: a) aumenta la circulación sanguínea porque indu-
ce vasodilatación por apertura de los canales de potasio 
y la sobreexpresión del factor de crecimiento endotelial 
vascular; b) aumenta la mitosis de los queratinocitos de 
la matriz del cabello promoviendo un crecimiento más 
rápido del cabello y un cabello más grueso; c) prolonga la 
fase anágena; y d) estimula los folículos de kenógeno para 
iniciar un nuevo ciclo de crecimiento del cabello. En el 
análisis de un ensayo clínico en hombres se descubrió que 
la edad era el factor pronóstico más importante del éxito 
del tratamiento con minodixil, es decir, en personas más 
jóvenes los resultados fueron mejores.3,6

Diversos estudios demostraron que la actividad enzi-
mática de la sulfotransferasa en los folículos pilosos arran-
cados predice la respuesta del paciente al minoxidil tópi-
co. Roberts y colaboradores demostraron que la actividad 
de la sulfotransferasa en los folículos pilosos arrancados 
predijo la respuesta al tratamiento con minoxidil tópico 
con una sensibilidad de 93% y una especificidad de 83%.6,7 

En otro estudio que fue posible gracias al ensayo en-
zimático de sulfotransferasa, se estudió a pacientes con 
alopecia androgenética en patrón femenino identificados 
como que no respondieron al minoxidil tópico al 5%. En 
este estudio los sujetos fueron tratados con una nueva so-
lución tópica de minoxidil al 15% (grupo de tratamiento) y 
una solución tópica de minoxidil al 5% (grupo de control). 
En el grupo de tratamiento, 60% de los sujetos lograron 
una respuesta clínicamente significativa basada en los re-
cuentos de cabello del área objetivo y no se informaron 
eventos adversos cardiacos; sin embargo, en el grupo de 
control ninguno de los sujetos tuvo una respuesta clínica-
mente significativa. Es importante señalar que es probable 
que los sujetos con baja actividad enzimática de sulfo-
transferasa no experimenten eventos adversos cardiacos, 
ya que el efecto vasodilatador del minoxidil está mediado 
por el sulfato de minoxidil; por lo tanto, es poco probable 
que un sujeto que es un metabolizador bajo de minoxidil 
responda a dosis bajas de éste, y que no experimente even-
tos adversos cardiacos en dosis más altas (hasta un 15%).8

Actualmente el minoxidil aplicado tópicamente está 
disponible como preparación de venta libre en una solu-
ción al 2 o al 5% o como una espuma al 5%. La respuesta al 
tratamiento se debe evaluar idealmente al final de los seis 
meses. Un efecto secundario común es la reacción local 
de tipo eczematoso que quizá se deba a la irritación por 
formulación (propilenglicol), que inicialmente se puede 
tratar cambiando a una solución al 2% o al preparado  
de espuma, que carece de propilenglicol, o a la sensibi-
lización por minoxidil, menos frecuente, y que se puede 
diagnosticar mediante la prueba del parche. El tratamien-

cabello terminal. Esto resulta de una alteración en la diná-
mica del ciclo del cabello: la duración de la fase anágena 
disminuye gradualmente y la de la fase telógena aumenta. 
A medida que la duración de la fase anágena determina el 
crecimiento del cabello, el nuevo cabello anágeno se vuel-
ve más corto y más fino, lo que eventualmente conduce a 
menor densidad y una apariencia calva.2 La etiopatogenia 
de la AGA más estudiada es la genética y la miniaturiza-
ción folicular mediada por andrógenos.3

La vía Wnt/β-catenina se ha propuesto como la prin-
cipal vía involucrada, ya que el receptor de andrógenos 
interactúa con la β-catenina de una manera dependiente 
de andrógenos y su unión puede inhibir la señalización 
de Wnt. El tratamiento con andrógenos indujo una dis-
minución significativa en la proporción de proteína cito-
plasmática/β-catenina total y la inhibición de la Wnt en 
las células de la papila dérmica. Estos resultados sugieren 
que los andrógenos desregulan los factores secretados por 
las células de la papila dérmica implicados en la diferen-
ciación normal de las células madre del folículo piloso 
mediante la inhibición de la vía de señalización Wnt.4,5 

Tratamiento
La elección del tratamiento para AGA depende de varios 
factores: la eficacia, la viabilidad, los riesgos y los costos. 
El objetivo es frenar el proceso de miniaturización y, si es 
posible, revertirlo. Los tratamientos incluyen farmacote-
rapia, cirugía y ayudas cosméticas. A pesar de la deman-
da, sólo hay dos medicamentos aprobados por la Food 
and Drug Administration (FDA) para tratar la AGA: el mi-
noxidil y el inhibidor de la síntesis de dihidrotestosterona 
(DHT), finasterida. Sin embargo, son costosos, requieren 
un tratamiento continuado y pueden tener efectos secun-
darios. La terapia médica es más eficaz cuando se inicia 
en las primeras fases de la enfermedad, así se puede evitar 
llegar a la fase final cicatricial en la que sólo sería via-
ble tratamiento quirúrgico mediante trasplante capilar. 
En este caso, la terapia médica desempeñaría un papel 
central como complemento del tratamiento quirúrgico al 
prevenir la pérdida del cabello nativo circundante y me-
jorar así el resultado estético general.4

Minoxidil tópico
El minoxidil tópico está autorizado por la FDA en el tra-
tamiento de la pérdida de cabello de patrón femenino y 
masculino. Es un profármaco convertido a su forma ac-
tiva, sulfato de minoxidil, por la enzima sulfotransferasa 
expresada en la vaina de la raíz externa de los folículos 
pilosos. El sulfato de minoxidil es el metabolito activo que 
promueve el crecimiento del cabello mediante distintas 
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plasmática después de siete días de tratamiento en ambos 
grupos, lo que provocó inquietudes acerca de la absorción 
sistémica de la solución tópica. Recientemente los mis-
mos autores analizaron el efecto de finasterida al 0.25% 
en un nuevo vehículo tópico en diferentes dosis sobre el 
cuero cabelludo y la DHT sérica, y demostraron que cuan-
do esta solución se aplica una vez al día en dosis de 100 
y 200 lL, hay una disminución significativa en el nivel de 
DHT en el cuero cabelludo, pero sólo una reducción de 24 
a 26% en la DHT sérica. Según estos autores, la absorción 
reducida de la aplicación tópica puede, teóricamente, dis-
minuir la incidencia de posibles efectos adversos.13

El principal inconveniente de la finasterida son los efec-
tos secundarios sobre la función sexual, los cuales han sido 
muy debatidos. Éstos incluyen disfunción eréctil, disminu-
ción de la libido y disfunción eyaculatoria. En un metaa-
nálisis se revisaron 15 estudios en los que se examinó si el 
tratamiento con inhibidores de 5-alfa reductasa incremen-
taba el riesgo de efectos sexuales, se encontró que el ries- 
go de disfunción eréctil fue casi el doble con finasterida  
1 mg/día, el riesgo de disminución de la libido o dificultad 
para eyacular también tendió a aumentar, aunque no de 
manera significativa. Por el contrario, con el uso de du-
tasterida 0.5 mg/día el riesgo general de efectos sexuales 
adversos y el riesgo individual de disminución de la libido 
mostraron una tendencia mayor, aunque sin significancia 
estadística. Para la disfunción eréctil y la dificultad en la 
eyaculación sólo se encontraron asociaciones mínimas.14,15

El síndrome posfinasterida es un síndrome mal defini-
do y controvertido asociado a diversos síntomas sexuales, 
físicos y psicológicos que se desarrollan durante o des-
pués de la exposición a finasterida y persisten después de 
la interrupción. Se desconoce la incidencia del síndrome 
posfinasterida, al igual que los mecanismos biológicos. La 
evidencia de alta calidad sobre los eventos adversos per-
sistentes es escasa, pero existen algunos datos sobre los 
eventos adversos sexuales. En un ensayo de cuatro años, 
aleatorizado, doble ciego y controlado con placebo los 
eventos adversos sexuales persistieron seis meses después 
del retiro del fármaco, fueron más comunes en el grupo 
de placebo (59%) que en el grupo de tratamiento activo 
(50%), lo cual indica que estos efectos pueden no estar 
relacionados con la finasterida. Se necesitan más estudios 
bien diseñados para encontrar la verdadera prevalencia 
del síndrome, así como la posibilidad de su predicción, 
prevención y tratamiento.16

Dutasterida
Este fármaco no está autorizado por la FDA para el tra-
tamiento de la AGA, a pesar de su uso clínico y de que 

to con minoxidil ha demostrado su mayor eficacia con dos 
aplicaciones diarias de forma indefinida para mantener 
los resultados.4

Minoxidil oral
El minoxidil oral (MO) en dosis bajas se ha empleado tam-
bién como una terapia eficaz. En un estudio se evaluó a 41 
pacientes que recibieron MO en una dosis diaria de 2.5 mg 
(10 pacientes) y 5 mg (31 pacientes). En total, 25 pacientes 
(61%) se habían sometido previamente a otras terapias, un 
total de 16 pacientes (39%) recibieron MO en monotera-
pia. Se observó mejoría clínica en 37 pacientes (90.2%), 
11 de los cuales (26.8%) presentaron una mejoría marca-
da. Cuatro pacientes (9.8%) mostraron estabilización y 
ninguno empeoró. Todos los del subgrupo que recibie-
ron MO en monoterapia tuvieron mejoría clínica, en seis 
(37.5%) se obtuvo una mejoría marcada. En 13 pacientes se 
observaron efectos adversos: hipertricosis en 10 pacientes, 
edema de miembros inferiores en dos y descamación en 
un paciente.9

Inhibidores de 5-alfa reductasa

Finasterida
La finasterida está autorizada por la FDA en el tratamien-
to de la pérdida de cabello de patrón masculino. Es un 
inhibidor selectivo de la 5-alfa reductasa tipo II. Se ha de-
mostrado que su uso durante cinco años reduce la proba-
bilidad de que se desarrolle una mayor pérdida de cabello 
visible. Un estudio en 270 hombres con niveles altos de 
5-alfa dihidrotestosterona en suero mostró que comenzar 
con el fármaco en pacientes más jóvenes tuvo una mejor 
respuesta. Otro estudio evaluó su eficacia durante un pe-
riodo de diez años y encontró que la eficacia no se redu-
jo con el tiempo. De hecho, una gran proporción de los 
sujetos que no presentaron cambios después de un año 
mejoraron más tarde al mantener una tendencia positiva 
con el uso a largo plazo. Estos estudios muestran que el 
fármaco es eficaz en dosis de 1 mg una vez al día.10,11

El uso de finasterida tópica también ha demostrado su 
eficacia en AGA. Un estudio doble ciego mostró que los 
efectos terapéuticos del gel de finasterida al 1% aplicado dos 
veces al día y de finasterida oral 1 mg al día fueron relativa-
mente similares. Se puede considerar la finasterida tópica 
para el mantenimiento de la densidad del cabello después 
de la mejora inicial con finasterida oral, evitando así la ne-
cesidad de usar finasterida oral de manera indefinida.12

En un estudio clínico aleatorizado (ECA) se comparó 
el efecto terapéutico de la finasterida tópica y la oral, se 
observó una inhibición similar y significativa de la DHT 

V Í C T O R  H U G O  Á V I L A  L Ó P E Z  Y  C O L S . A L O P E C I A  A N D R O G E N É T I C A
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cabello y que se sabe que está elevado en la piel cabe-
lluda de pacientes con AGA. Setipiprant (KITH-105) es un 
inhibidor del receptor GPR44 que se administra por vía 
oral, se encuentra en fase de ensayo clínico para el asma 
pero podría tener una aplicación potencial en AGA. Se 
está realizando un ensayo clínico de fase II para evaluar el 
uso de setipiprant oral en comparación con placebo y con 
finasterida, 1 mg/d, en hombres de 18 a 41 años con AGA 
(NCT02781311).21

Plasma rico en plaquetas
La terapia con plasma rico en plaquetas (PRP) es una 
atractiva modalidad terapéutica mínimamente invasiva 
emergente para mejorar la cicatrización de los tejidos. Por 
definición, el PRP contiene una concentración de plaque-
tas incrementada (1 millón por uL), una cantidad entre 
tres y ocho veces superior en comparación con la sangre 
periférica normal (rango 150 mil-350 mil uL). Tras la ac-
tivación las plaquetas experimentan desgranulación y 
rápidamente se libera una serie de factores de crecimien-
to de los alfa-gránulos de las plaquetas. El PRP también 
contiene plasma y más de 20 factores de crecimiento, que 
incluyen factor de crecimiento endotelial derivado de 
plaquetas (PDGF), factor de crecimiento transformante b 
(TGF-b), factor de crecimiento de fibroblastos 2 (FGF-2), 
factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), factor de 
crecimiento epidérmico, factor de crecimiento similar a la 
insulina-1 (IGF-1) y además trombina, que tiene propieda-
des biológicas y adhesivas. Aunque se desconoce su me-
canismo de acción exacto, podría estimular el crecimiento 
al promover la quimiotaxis regenerativa, la proliferación 
celular, la angiogénesis, la formación de matriz extracelu-
lar y la síntesis de colágeno.22

En la revisión de Mao y colaboradores la mayoría de 
artículos revisados (8/11) sugieren que el PRP es eficaz en 
el tratamiento de AGA, y es probable que reduzca la caída 
del cabello, aumente el diámetro y la densidad del mis-
mo. Sin embargo, la mayoría de los estudios no fueron 
estudios clínicos controlados, con tamaños de muestra 
pequeños, diferentes métodos de preparación de PRP, dis-
tintos regímenes de tratamiento (intervalos y frecuencias 
de tratamiento) y diferentes grupos de control.23

Otro estudio realizado en el Instituto de Ciencias Mé- 
dicas de la India demostró que el grado avanzado de alo-
pecia se asocia con una mejoría más leve en comparación 
con la enfermedad temprana, aunque la diferencia no 
fue significativa. La mejora en la densidad del cabello se 
atribuyó al aumento del grosor del tallo del cabello, así 
como al incremento del número de folículos pilosos. La 
respuesta terapéutica máxima se observó después de un 

ha demostrado una eficacia mayor que el finasteride y el 
mismo perfil de seguridad. Inhibe las isoenzimas tipos I 
y II de la 5-alfa reductasa (5AR). La dutasterida es aproxi-
madamente tres veces más potente que la finasterida para 
inhibir la 5AR tipo I y 100 veces más potente para inhibir 
el 5AR tipo II. Se ha demostrado que la dutasterida en do-
sis de 0.5 mg/día reduce los niveles séricos de DHT en más 
del 90%, mientras que la finasterida en una dosis de 5 mg/
día reduce la DHT sérica en 70%.17

En un estudio de 24 semanas, doble ciego, controla-
do con placebo y de rango de dosis realizado por Olsen 
y colaboradores, la dutasterida aumentó el crecimiento 
del cabello de una manera dependiente de la dosis. La 
dutasterida 0.5 mg y 2.5 mg mejoró significativamente el 
recuento de cabello después de 24 semanas en compara-
ción con finasterida 5 mg. Jung y colaboradores trataron 
a 31 hombres coreanos con alopecia androgenética que 
no habían mostrado una mejoría significativa cuando se 
les aplicó finasterida 1 mg. Emplearon dutasterida 0.5 mg 
durante al menos seis meses, con lo que mostraron un au-
mento en densidad y en grosor del cabello de 10.3 y 18.9%, 
respectivamente.18,19

La mesoterapia capilar con dutasterida es otra opción 
terapéutica utilizada ampliamente en la práctica clínica. 
Sin embargo, hay pocas referencias bibliográficas al res-
pecto. Saceda y colaboradores evaluaron su efectividad y 
seguridad en mesoterapia con inyecciones intradérmicas 
de 1 ml de dutasterida al 0.01% durante seis meses, con 
un tratamiento de una sesión cada tres meses y un total de 
tres sesiones. Se observó una mejora de AGA con dutaste-
rida en mesoterapia en todos los casos, con un aumento 
en la densidad y el diámetro del cabello en la tricoscopía. 
No se registraron efectos adversos durante las sesiones 
de tratamiento y el periodo de seguimiento. Las prue- 
bas de laboratorio no mostraron diferencias entre los  
niveles de hormonas séricas antes y después del trata-
miento. En todos estos estudios el programa implica se-
siones de tratamiento intensivo, con inyecciones semana-
les durante el primer mes a todos los pacientes.20

Prostaglandinas
Entre las prostaglandinas (PG) los análogos de PGF2 la-
tanoprost y bimatoprost han demostrado eficacia en el 
crecimiento del cabello al prolongar la fase anágena. Sin 
embargo, la concentración de estos fármacos necesaria 
para mejorar la densidad pilosa en AGA es muy alta (0.1% 
de latanoprost), lo que genera limitaciones debido a su 
elevado costo. Investigaciones recientes están analizan-
do otros medicamentos que bloquean el receptor PGD2 
(GPR44), con un efecto inhibidor sobre el crecimiento del 
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tró que el minoxidil 2% fue más eficaz para aumentar el 
recuento de cabello en pacientes sin hiperandrogenismo, 
mientras que el acetato de ciproterona fue más eficaz en 
pacientes con evidencia de hiperandrogenismo.28

El riesgo de desarrollo de meningioma asociado al uso 
prolongado de ciproterona (androcur) se conoce hace 
tiempo, las situaciones que incrementan el riesgo son 
dosis mayores de 25 mg al día o dosis altas por tiempo 
prolongado. Los datos no muestran riesgo de meningio-
ma con tratamientos que incluyen acetato de ciproterona 
en dosis bajas (1 o 2 mg) combinado con etinilestradiol o 
estradiol valerato. No obstante, por precaución, estos tra-
tamientos se deben evitar en pacientes con meningioma 
o con antecedentes.29

Anticonceptivos orales
Éstos se utilizan en caso de que la alopecia esté relaciona-
da con hiperandrogenismo de etiología ovárica. Actúan 
inhibiendo la secreción de gonadotropinas, incrementan-
do la producción hepática de globulina transportadora 
de hormonas sexuales y reduciendo las concentraciones 
séricas de testosterona total y libre. Para la elección del 
anticonceptivo oral en estos casos se prefiere uno que 
contenga un estrógeno (etinilestradiol) combinado con 
un progestágeno, de éstos se deben elegir aquellos que 
tengan una acción antiandrogénica como drospirenona y 
acetato de ciproterona o, en su defecto, que tengan andro-
genicidad baja o nula como noretindrona o norgestimato, 
pero se deben evitar los que tengan una actividad andro-
génica elevada como el levonorgestrel, debido a que esto 
empeoraría la alopecia.30

Flutamida
La flutamida es un antiandrógeno que bloquea fuertemen-
te la unión de los andrógenos a su receptor. Hasta aho-
ra no hay estudios aleatorizados controlados con placebo 
que apoyen su uso en AGA patrón femenino. Un estudio 
prospectivo de 101 pacientes con AGA patrón femenino que 
comparó flutamida (250, 125 o 62.5 mg/día) con flutamida 
combinada con un anticonceptivo documentó una leve 
mejoría en las puntuaciones de alopecia que duró hasta 
dos años. Algunos pacientes (4%) abandonaron el estu-
dio debido a una disfunción hepática. Aunque dosis bajas 
como 62.5 mg/día podrían ser eficaces y bien toleradas, se-
gún el informe, el riesgo de hepatotoxicidad grave (3/10 mil 
usuarios), que depende de la dosis, limita su uso.31

Bicalutamida
La bicalutamida es un antagonista selectivo del receptor de 
andrógenos con mayor afinidad y mejor perfil de seguri-

mes de la tercera aplicación y a los seis meses se mostró 
una reversión de la respuesta, aunque se concluye que son 
necesarios más ensayos mejor diseñados.24

Cortexolona 17a-propionato
La cortexolona 17a-propionato en solución al 5% (CB-03-
01) es un nuevo antiandrógeno tópico para el tratamiento 
de AGA. Actualmente se encuentra en ensayo de fase II 
su aplicación dos veces al día durante un máximo de 26 
semanas en 90 pacientes varones con AGA. Este fármaco 
actúa bloqueando las interacciones de la DHT con los re-
ceptores de andrógenos del folículo piloso y disminuyen-
do los niveles de prostaglandina D2, pero todavía no se 
dispone de resultados preliminares.25

Espironolactona
La espironolactona es un diurético ahorrador de potasio. 
Tiene acción antiandrogénica al disminuir los niveles de 
testosterona y bloquear los receptores de andrógenos en 
los tejidos diana. Se ha utilizado para tratar la AGA patrón 
femenino en dosis de 50-200 mg al día durante más de  
20 años y tiene un buen perfil de seguridad a largo plazo.26 

Sinclair y colaboradores evaluaron el efecto de la espiro-
nolactona vs. ciproterona y encontraron que los antian-
drógenos orales produjeron una mejora en el crecimiento 
del cabello en 44% de los pacientes, ningún cambio en 
el 44% y persistencia de la caída del cabello en 10%. En 
cuanto a la seguridad, la espironolactona puede producir 
efectos adversos dependiendo de las dosis tanto por sus 
efectos diuréticos como por su efecto antiandrogénico, 
los más frecuentes son hiperpotasemia, hipotensión, fa-
tiga, pérdida de peso, aumento de la frecuencia urinaria, 
sensibilidad mamaria e irregularidades menstruales.27

Acetato de ciproterona
El acetato de ciproterona es un antagonista del receptor 
de andrógenos que bloquea directamente la unión de 
DHT a sus receptores y reduce los niveles de testosterona 
al disminuir la liberación de la hormona estimulante del 
folículo y luteinizante. Los efectos adversos de este fár-
maco incluyen hepatotoxicidad, aumento de peso, dismi-
nución de la libido, sensibilidad mamaria y feminización 
del feto masculino.1 Vexiau y colaboradores realizaron un 
ECA de 12 meses en 66 mujeres comparando 50 mg de 
acetato de ciproterona en combinación con un anticon-
ceptivo oral (ACO) (etinilestradiol 35 μg y acetato de ci-
proterona 2 mg) y minoxidil tópico al 2% en combinación 
con otro ACO (etinilestradiol 30 lg y gestodeno 75 lg). Los 
datos generales arrojaron un mejor resultado en el grupo 
de solución de minoxidil al 2%. Su estudio también mos-
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to similar a insulina y PDGF, y puede ser una opción tera-
péutica emergente en AGA.1,21,36

Micropunciones en piel cabelluda
Las micropunciones en piel cabelluda se informaron por 
primera vez en 2012, cuando dos estudios mostraron una 
mayor expresión de genes relacionados con el cabello 
después de las micropunciones en ratones. Se propusie-
ron los siguientes posibles mecanismos de acción: a) li-
beración del factor de crecimiento derivado de plaquetas 
(PDGF) a través de la activación plaquetaria y los mecanis-
mos de regeneración de heridas en la piel; b) activación 
de células madre foliculares en condiciones de cicatriza-
ción de heridas; y c) sobreexpresión de genes relacionados 
con el crecimiento del cabello, incluidos VEGF, β-cateni-
na, Wnt3α y Wnt10β. En un estudio comparativo, aleato-
rizado y ciego Dhurat y colaboradores analizaron a 100 
pacientes con AGA, un grupo recibió tratamiento durante 
12 semanas con microagujas y minoxidil tópico al 5% dos 
veces al día, mientras que al otro grupo sólo se le indicó 
minoxidil tópico al 5% dos veces al día. Los resultados 
mostraron que el recuento medio de cabello fue significa-
tivamente mayor en el grupo de microagujas. Aunque la 
microaguja en el cuero cabelludo parece una alternativa 
prometedora, se necesitan más estudios para estandarizar 
el procedimiento, incluido el tamaño y la longitud de las 
agujas, los intervalos entre sesiones, la duración del tra-
tamiento y la intensidad del sangrado que se debe lograr. 
También se requieren estudios que utilicen microagujas 
como único tratamiento.37

Terapia láser
Se ha planteado la hipótesis de que la luz puede activar 
los folículos pilosos inactivos, aumentar el flujo sanguí-
neo e incrementar la producción de factores de creci-
miento y trifosfato de adenosina que estimulan el cabello 
anágeno. La terapia de luz de bajo nivel (LLLT) es una 
técnica bastante nueva utilizada en el tratamiento de AGA 
con diferentes tipos de dispositivos, como un peine, ca-
pucha y casco. En 2007 la FDA aprobó un dispositivo con 
una longitud de onda de 655 nm, HairMax LaserCombo 
para el tratamiento de AGA, con posterior aprobación para 
patrón femenino en 2011. Sin embargo, se desconocen los 
mejores parámetros del láser para tener un efecto sobre 
la actividad de las células madre y el ciclo del cabello, ya 
que algunos de los resultados observados con altos pará-
metros de energías y densidades de haz fueron lesiones 
térmicas, úlceras y cicatrización del folículo piloso. Se 
deben realizar más estudios para establecer los mejores 
parámetros e intervalos de tratamiento.38

dad que la flutamida. Ismail y colaboradores realizaron un 
estudio retrospectivo en donde evaluaron la seguridad del 
uso de bicalutamida, se incluyó a 316 mujeres con una do-
sis estándar de 10 mg diarios, la duración media del trata-
miento fue de 6.21 meses (rango 2-69 meses). Se prescribió 
bicalutamida junto con minoxidil oral en 308 pacientes y 
espironolactona en 172. Seis pacientes recibieron monote-
rapia con bicalutamida. El efecto adverso más común fue 
una leve elevación de las transaminasas hepáticas en nueve 
(2.85%) de ellas, lo cual se resolvió sin un cambio de dosis 
en cuatro de nueve pacientes. La eficacia fue una mejo-
ría de hasta 28.9% a los dos años. Además, la bicalutamida 
puede ser útil para disminuir el riesgo de hipertricosis, que 
es el efecto adverso más frecuente del minoxidil oral.32

Activadores de la vía Wnt/β-catenina
La vía Wnt/β-catenina regula la activación de células ma-
dre localizadas en la protuberancia folicular, proceso ne-
cesario para el inicio y mantenimiento de la fase anágena 
folicular y cuya inhibición se ha relacionado con la pérdi-
da de densidad pilosa en la AGA. También se han publi-
cado los primeros resultados sobre la utilidad y seguridad 
en AGA de fármacos tópicos activadores de la vía Wnt/ 
β-catenina: metilvanilato, ácido valproico y SM04554.33 El 
ácido valproico activa la vía Wnt/β-catenina, y de manera 
tópica fue capaz de inducir el recrecimiento del cabello 
mediante la inducción de anágeno tan eficazmente como 
el minoxidil en ratones.34

Actualmente se encuentra en ensayos clínicos una pe-
queña molécula, SM04554, que se ha demostrado que acti-
va la vía Wnt. En un ensayo clínico de fase I esta solución 
tópica pareció ser segura, bien tolerada y potencialmente 
eficaz. Según el informe, en los ensayos de fase II la solu-
ción tópica SM04554 (0.15 y 0.25%) produjo un aumento 
estadísticamente significativo para ambas medidas de re-
sultado objetivas: recuento de cabello no velloso y densi-
dad del cabello.35

Terapia con células madre
Las modalidades de terapia con células madre se han estu-
diado en diferentes campos de la medicina, como terapia 
regenerativa en casos de órganos dañados por enfermeda-
des, lesiones o envejecimiento. Básicamente existen dos 
tipos: clonación capilar (inyección de células madre fo-
liculares previamente expandidas in vitro, que produce el 
crecimiento de nuevos folículos) y lipoaspirado de células 
madre mesenquimales. Estas células derivadas de tejido 
adiposo tienen abundantes células mesenquimales que 
pueden producir factores de crecimiento, incluido VEGF, 
factor de crecimiento de hepatocitos, factor de crecimien-
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Conclusiones
Mediante esta revisión acerca de los tratamientos para 
alopecia androgenética podemos valorar las múltiples op-
ciones que existen y ofrecer terapias más personalizadas y 
de mayor efecto en la calidad de vida de los pacientes en 
la consulta dermatológica. Aun así, es importante consi-
derar que faltan estudios de investigación para sustentar 
eficacia, calidad y seguridad, con los cuales se podrían 
considerar avances en el campo de la tricología.
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