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INTRODUCCIÓN

El término madarosis, tiene su origen en la raíz griega “madao” que significa “que cae”. 

Originalmente describía la pérdida de pestañas secundaria a la destrucción de los folículos 

pilosos, sin embargo en la actualidad, describe la pérdida de pestañas por cualquier causa y 

también se utiliza el mismo término para la pérdida de cejas (16). Otros términos que 

describen la pérdida de pestañas son: milfosis (caída de pestañas), alopecia adnata (falta en 

el desarrollo de las pestañas) y también hipotricosis (reducción en el número).

RESUMEN

En esta tesis, el término madarosis describirá la pérdida de pestañas y cejas por cualquier 

causa. La madarosis es un signo que muchas veces pasa inadvertido y de presentarse, puede 

ser, un dato importante que puede corresponder a enfermedades como herpes zoster (4),

lepra (31,32,33), VIH/SIDA, tracoma, tumores malignos palpebrales (4), lupus discoide

(20), escleroderma (23), hipotiroidismo, entre otras.

Puede ocurrir madarosis como un hallazgo aislado o junto con pérdida de pelo en otras 

partes del cuerpo. La causa de madarosis, puede estar dividida en dermatológica, 

infecciosa, endócrina, neoplásica, relacionada a fármacos, congénita y por trauma.
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CAPÍTULO I. ANATOMÍA

Las pestañas son pelos gruesos, curvos que se localizan a nivel del margen de los párpados, 

constituidas por queratinocitos del bulbo piloso. Estructuralmente están formadas por 

queratina (1), y se disponen en dos o tres hileras con un total de 100 a 150 cilios por 

párpado (2) y tienen un promedio de vida de 3 a 5 meses (2,3).

Las funciones de las pestañas son de protección y estéticas. El plexo nervioso que se 

localiza en el centro del folículo piloso tiene un umbral muy bajo y su estímulo genera el 

parpadeo. Las glándulas sebáceas vierten su secreción oleosa sobre las pestañas que les 

permite mantenerse lubricadas y así proteger al ojo. Cualquier daño de las pestañas dará 

como consecuencia daño palpebral y del globo ocular.
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CAPÍTULO II. PATOGÉNESIS

Existen dos vías patogénicas para generar madarosis: la cicatrizal y la no cicatrizal. Esta 

clasificación es muy útil porque nos dará una idea potencial para el nuevo crecimiento de 

las pestañas (1). En el proceso no cicatrizal los folículos pilosos se mantienen sin daño, por 

lo tanto la pérdida de las pestañas es reversible. La madarosis no cicatrizal puede estar 

causada por procesos inflamatorios o por alteraciones en la cinética del ciclo celular del 

pelo (1,4,5). Los folículos pilosos están localizados en la profundidad del tejido subcutáneo, 

debido a ello, enfermedades inflamatorias como la psoriasis, dermatitis seborreica  y 

dermatitis atópica, generalmente sólo tienen efectos menores y transitorios en el 

crecimiento del pelo (1). En la madarosis secundaria a cicatrización, los folículos pilosos se 

destruyen y debido a que los folículos pilosos se forman entre el segundo y el quinto mes 

de la vida intrauterina (5). Esta forma de madarosis es irreversible. La madarosis no 

cicatrizal está causada por muchos mecanismos, sin embargo la inflamación severa está 

ausente. En la alopecia areata, existe un proceso linfocitario inflamatorio alrededor del 

tercio inferior del folículo piloso y el bulbo piloso (6,7). En ocasiones, la inflamación es 

suficiente para producir un acortamiento del bulbo piloso teniendo como resultado pelos 

más delgados, pero usualmente la inflamación linfocitaria convierte a un pelo en 

crecimiento (anagénico) en un pelo sin crecimiento (telogénico) formando un parche activo 

de alopecia areata (1,8,9,10). Los mecanismos inmunológicos están implicados en la 

patogénesis de la alopecia areata (1,4,8,9,11). Aproximadamente el 25% de pacientes con 

alopecia areata tienen un antecedente familiar (1) y se ha encontrado relación con el 

aumento en la incidencia de otras enfermedades autoinmunes como la diabetes mellitus, 

enfermedad tiroidea, vitiligo, anemia perniciosa y enfermedad de Addison sugiriendo una 

causa inmunológica. 
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En la blefaritis seborreica, la pérdida de pestañas está relacionada a foliculitis y trauma por 

tallarse los párpados, causado por prurito (9,12). Aunque la causa específica no se conoce, 

está asociada con una secreción excesiva de las glándulas sebáceas y la presencia de 

Pityrosporum ovale (9).

Todos los folículos pilosos tienen ciclos que van del crecimiento (anagénico)  a la 

involución de los folículos por apoptosis (catagénico) pasando por la fase de latencia 

(telogénica) (5,13,14). Las hormonas y sus receptores, tales como la hormona tiroidea, los 

glucocorticoides, factor de crecimiento de insulina I y la prolactina, modulan el ciclo piloso 

postnatal (13). Los trastornos hormonales tiroideos causan madarosis por afección de la 

cinética en el ciclo celular del pelo (5,15,16,17).

En años recientes, los receptores de hormona tiroidea se han localizado en los folículos 

pilosos indicando que las hormonas tiroideas pueden afectar el crecimiento del pelo y su 

ciclo celular directamente, en lugar de sólo tener efecto indirectamente en el metabolismo 

general (13,17,18,19,). Los receptores nucleares como el receptor de vitamina D (VDR) y 

receptores de retinoides (RXR) son también esenciales para el ciclo piloso (13). El gen de 

la caída del cabello (Hr) se localiza en el cromosoma 8 y recientemente se ha encontrado 

que interactúa con los receptores nucleares en el folículo piloso in vitro (13).

Los procesos destructivos severos como los tumores malignos o el lupus eritematoso 

discoide, contrario a las enfermedades inflamatorias superficiales, causan la caída 

permanente de las pestañas (1).

La madarosis cicatrizal puede estar causada por una inflamación profunda conduciendo a 

fibrosis del tejido palpebral subcutáneo. Aunque la dermatosis causa comúnmente 

madarosis no cicatrizal, en casos severos, la pérdida de pestañas puede ser permanente (9),

por la destrucción del cilio y reemplazo por tejido fibroso. 
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Un número de enfermedades dermatológicas producen madarosis cicatrizal por la 

inflamación profunda que generan. Dentro de estas enfermedades se incluyen al lupus 

eritematoso, lupus vulgar, sífilis terciaria, entre otras (2,9). 

Existen mecanismos inmunológicos que están implicados en la patogénesis del lupus 

eritematoso discoide (20). El lupus eritematoso discoide típicamente muestra características 

histológicas de hiperqueratosis con infiltración linfocitaria perivascular de la unión 

dermoepidérmica y telangiectasias de la sustancia propia (20). La lepra es conocida como 

una causa de madarosis cicatrizal debido a infiltrados histiocíticos dérmicos evitando el 

crecimiento normal del pelo (12).
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CAPÍTULO III. ETIOLOGÍA

Puede ocurrir madarosis como un hallazgo aislado o junto con la pérdida de pelo en otras 

partes del cuerpo (1,3,21). Las causas pueden dividirse de acuerdo al proceso cicatrizal o no 

cicatrizal del párpado y también de acuerdo con la clasificación clínica. Las causas están 

resumidas en la tabla 1.

A. Trastornos dermatológicos

La alopecia areata, pérdida de pelo no cicatrizal en un área circunscrita del cuero cabelludo, 

puede incluir las cejas y las pestañas como sucede con la alopecia totalis, que es la pérdida 

total de pelo del área de la cabeza y la alopecia universalis, pérdida total del cuerpo (1). De 

forma similar, las dermatosis inflamatorias, tales como la dermatitis seborreica, psoriasis, 

dermatitis alérgica y dermatitis de contacto, acné rosácea, y mucinosis folicular, ocasionan 

inflamación superficial y madarosis transitoria (1). La blefaritis seborreica frecuentemente 

coexiste con blefaritis estafilocócica (3). El lupus eritematoso discoide, escleroderma, 

ictiosis lamelar caracterizada por lagoftalmos cicatrizal y ectropión y el liquen plano 

folicular producen madarosis cicatrizal (1,3,9,20,21,22 ,23,24).

La amiloidosis cutánea tiene una predilección por los párpados, pliegues nasogenianos, 

cuero cabelludo, zonas del cuello y regiones intertriginosas. La alopecia puede desarrollarse 

como resultado de infiltración cutánea de las cejas, cuero cabelludo axilas y área púbica (9).

El lupus eritematoso discoide que involucra al borde palpebral, frecuentemente tiene una 

predilección por el margen palpebral inferior y externo (20,24).

El síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada es una causa rara de madarosis que puede asociarse 

con meningoencefalitis, poliosis, vitiligo, uveítis y daño auditivo (2,25).  
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Otras causas de madarosis son la sarcoidosis cutánea presentando facies leonina debido a 

grandes placas y nódulos granulomatosos no caseosos en la cara (26), mitocondriopatías

(27), anemia de células falciformes (23) y el síndrome de Stevens-Johnson (28).

B. Infección

La infección de los párpados por Estafilococo es la causa más común de madarosis no 

cicatrizal (3). Una amplia variedad de bacterias pueden ser patogénicas, incluyendo al 

Estreptococo, Haemophilus, Moraxella y Neisseria (3). Otra causa infecciosa no cicatrizal 

incluye a la foliculitis bacteriana, herpes zoster, herpes simples e infestaciones parasitarias 

(9,29). La infestación de las pestañas con Demodex folliculorum puede estar asociada con 

madarosis. Es, sin embargo, debatible si ésta, es una asociación directa o indirecta 

relacionada con el incremento en la colonización de Estafilococo aureus (30). La madarosis 

puede estar causada también por sífilis secundaria y por infecciones dermatofíticas por 

microsporum (1,9).

Infecciones cutáneas profundas como la lepra, pueden infiltrar el margen palpebral (31).

La paracoccidioidomicosis es una infección sistémica que ocurre en américa latina, tiene 

involucro palpebral y causa madarosis (34).

Otras infecciones profundas son: sífilis, lupus vulgaris, celulitis, herpes zoster necrotizante, 

herpes simple y algunas micosis (1,9). La blefaritis crónica severa también causa blefaritis 

cicatrizal (9).
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C. Endócrino

Las endocrinopatías afectan tanto a los párpados como al cuero cabelludo y son: el 

hipertiroidismo, hipotiroidismo, hiperparatiroidismo, hipoparatiroidismo, hipopituitarismo 

y el síndrome de necrosis pituitaria (13,16,23). En el hipertiroidismo, el pelo se adelgaza y 

se rompe causando parches de pérdida de pelo. Algunos grados de alopecia difusa están 

presentes en alrededor del 40% de los casos (5). El tratamiento con propiltiuracilo fomenta 

el crecimiento de las pestañas (16). En el hipotiroidismo, el pelo se vuelve opaco, 

quebradizo, con un diámetro disminuido y áreas de pérdida de pelo (5).

La respuesta de la alopecia al reemplazo de la tiroxina en el hipotiroidismo es variable (5).

D. Neoplasia 

Los tumores palpebrales pueden causar madarosis cicatrizal. Estos incluyen varios tumores 

benignos como el nevo, queratosis seborreica, verrugas vulgares y molusco contagioso (3).

Estos tumores benignos están caracterizados por su localización, crecimiento no invasivo y 

usualmente sin deformación del margen palpebral (3).

Los tumores malignos que presentan madarosis pueden estar asociados con cicatrización o 

deformación del margen palpebral, conduciendo a una pérdida de la arquitectura normal del 

margen palpebral. Éstos incluyen al carcinoma basocelular, carcinoma de células 

escamosas y carcinoma de glándulas sebáceas. Pueden presentarse como chalaziones 

recurrentes o blefaroconjuntivitis crónica. La mortalidad del carcinoma sebáceo es de 30%  

y alcanza el 83% si los dos párpados están involucrados. Los subtipos histológicos 

infiltrativo y morféico del carcinoma basocelular, en particular, pueden involucrar el 

margen palpebral sin un efecto de masa aparente. 
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El melanoma cutáneo maligno, carcinoma esclerosante, linfomas de células T y leucemia 

pueden involucrar los párpados y causar madarosis, pero son muy raros (3,21).

E. Fármacos 

Un número de fármacos se han reportado como causa de madarosis, incluyendo mióticos 

(9,16), anticoagulantes (1,16), hipolipemiantes (16), antitiroideos (1,16), ácido bórico (16),

bromocriptina (4,16), propranolol (1,4), ácido valproico (16), epinefrina tópica (35), toxina 

botulínica A (36).

F. Trastornos congénitos 

Las anormalidades congénitas del pelo como la monilethrix y pili torti conducen a pelos 

quebradizos y como resultado pérdida de pestañas y cejas (1,9).

Otras causas congénitas que producen pérdida de pestañas y cejas son eritroderma 

ictiosiforme (22), adrenomieloneuropatía, eritroqueratodermia variablis (7), displasia 

ectodérmica anhidrótica (2,35), disostosis oculomandibular (2), displasia oculovertebral (2),

progeria (2), coloboma del párpado, síndrome de Ehlers-Danlos (16), hipotricosis 

hereditaria (9).

Otras causas raras incluyen la atriquia con lesiones papulares (APL), neuroictiosis 

sindrómica como la ictiosis folicularis, atriquia y síndrome de fotofobia (IFAP) (37),

síndrome queratitis-ictiosis-sordera (KID) debido a displasia ectodérmica congénita (38),

síndrome de Rothmund-Thomson que es una dermatosis autosómica recesiva caracterizada 

por poiquiloderma y ausencia de pestañas y cejas en un 50% de los casos (4,9) y acantosis 

nigricans familiar debido a u defecto ectodérmico (23).
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G. Trauma 

La “alopecia artefacta” es un resultado de la depilación de las cejas. La exposición a 

radiaciones puede resultar en madarosis no cicatrizal (23). Trauma severo, como las 

quemaduras cáusticas, quemaduras térmicas de segundo y tercer grado, dermatitis por 

radiación, tatuajes, quemaduras eléctricas y avulsiones, conducen a una cicatrización y una 

pérdida permanente de las pestañas.

La tricotilomanía es un trastorno impulsivo, definido como la urgencia irresistible de 

arrancarse el pelo para alcanzar sensación de alivio. El comportamiento es frecuentemente 

negado y por lo tanto el diagnóstico es difícil de realizar. En la tricotilomanía la pérdida de 

pelo es usualmente reversible. 

Se diferencia de la alopecia por la ausencia de inflamación, atrofia o cicatrización y 

patológicamente demuestra folículos atróficos (9,39). La formación de queratina y 

disminución en la estructura del pelo es una característica de la tricotilomanía (39).
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CAPÍTULO IV. EVALUACIÓN DEL PACIENTE CON MADAROSIS

A. Historia

Una historia  y examen completo revela las causas de madarosis. Además, la historia 

oftalmológica es importante.

Es importante determinar si la pérdida de las pestañas es un evento aislado o está

relacionado con la pérdida de pelo en otras partes del cuerpo. Madarosis asociada con otra 

pérdida de pelo de las cejas o del cuero cabelludo, sugiere trastornos dermatológicos, 

endocrinológicos, inducidos por fármacos, enfermedades sistémicas o causas congénitas. 

Por el contrario, madarosis aislada sugiere trastornos limitados al párpado.

La blefaritis es probablemente la condición aislada más frecuente que está asociada con 

madarosis, la cuál puede ser la característica de presentación, por lo tanto, los síntomas de 

blefaritis de repetición deben incluirse en la historia clínica.

La presencia de chalaziones crónicos, sugieren la posibilidad de carcinoma de glándulas 

sebáceas. La historia clínica debe también incluir historia de infecciones oculares o 

palpebrales previas, particularmente infecciones herpéticas previas. Cualquier historia de 

cirugía por tumores malignos, radioterapia de la región periocular, crioterapia,  o tricolisis 

con láser para la triquiasis debe tomarse en cuenta.

En la historia clínica se deben incluir los detalles de la piel, alopecia areata, lupus 

eritematoso discoide, dermatitis y psoriasis. Además, la historia endocrinológica 

incluyendo la presencia de enfermedades como hiper o hipotiroidismo, hipopituitarismo y 

también hiper o hipoparatiroidismo deben considerarse. Pacientes con ganancia de peso, 

cansancio y otros síntomas constitucionales de reducción del metabolismo, entre otros, 

deben de tomarse en cuenta.
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Los pacientes con alopecia areata frecuentemente presentan inicio sorpresivo de pérdida de 

pelo en “parches” en el cuero cabelludo y el área de la barba, además de la pérdida de 

pestañas y cejas (1,4).

La dermatitis de contacto está caracterizada por una historia de prurito unilateral o bilateral, 

eritema, vesículas, o exudación. La piel alrededor de los ojos tiende a desarrollar edema 

masivo. La dermatitis de contacto crónica hace que los párpados se vuelvan gruesos, 

presenten escamas y costras. Esto puede estar causado por productos cosméticos aplicados 

a los párpados o por estarse tocando los párpados de manera inadvertida y continua con las 

manos contaminadas. Los agentes causales pueden ser el esmalte de uñas, mascarillas, 

atropina, cloranfenicol, penicilina, sulfatiazol, neomicina y  procaína (9).

La dermatitis seborreica se presenta como una condición inflamatoria crónica y que 

produce prurito de la piel con predilección del cuero cabelludo, cejas, pestañas, pliegues 

nasogenianos, labios y áreas postauricular, preesternal e intertriginosas (2,9). Los pacientes 

con blefaritis seborreicas pueden quejarse de irritación, quemazón, comezón de los 

párpados con tendencia al dolor. Además, el paciente puede darse cuenta de la presencia de 

grasa, escamas húmedas o secas y de placas rosa-amarillentas, eritematosas, perdiendo la 

distinción del margen (9).

Los pacientes con dermatitis atópica pueden tener una historia de condiciones atópicas 

como el asma y la rinitis alérgica. El factor desencadenante puede estar identificado, se 

incluyen ciertas comidas, ropa de lana y estrés. Las características dermatológicas son: 

prurito intenso, eritema, fisuras, engrosamiento, liquenificación y escamas (9). La 

dermatitis atópica puede estar asociada con otras enfermedades oculares, tales como la 

conjuntivitis vernal, queratocono, etc. (9).
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La conjuntivitis atópica puede estar acompañada de queratitis por herpes simple y por 

blefaroconjuntivitis estafilocócica (9). La dermatitis moderada a severa puede también 

causar madarosis. Típicamente existe una historia de dermatitis seborreica del cuero 

cabelludo o de dermatitis de contacto o atópica en asociación con blefaritis marginal. Si la 

blefaritis marginal no está presente, entonces la dermatitis es la causa de madarosis (29). La 

psoriasis se presenta como una condición crónica recurrente. La cara es usualmente 

respetada pero el 10% de los pacientes desarrollan síntomas y signos oculares (9). Las 

características clínicas de la psoriasis ocular son prurito, epífora y fotofobia. Los pacientes 

reconocen placas eritematosas, finas, descamativas en los párpados asociadas con un 

engrosamiento y edema de la piel. 

En los casos severos de psoriasis ocular, puede desarrollarse madarosis. El lupus 

eritematoso es una condición que se presenta más comúnmente en mujeres como lupus 

ertiematoso discoide (20,24) en la cuál solo la piel está afectada o bien el lupus eritematoso 

sistémico, el cuál afecta no sólo piel, también los sistemas, renal, cardiopulmonar, 

gastrointestinal y reumatológicos debido a la vasculitis que se genera.

La historia familiar puede revelar la presencia de condiciones dermatológicas y una historia 

psicosocial puede indicar el diagnóstico de tricotilomanía, sin embargo, los pacientes con 

estas características generalmente niegan este comportamiento (39).
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B. Examen 

El examen ocular rutinario permite excluir una patología ocular que ponga en riesgo la 

visión y que esté asociada con la causa de madarosis. El examen incluye una inspección 

exhaustiva de los párpados y piel periocular. Las pestañas residuales, posterior a su 

arrancamiento, localizadas predominantemente en el párpado superior favorecen al 

diagnóstico de tricotilomanía (39). El lupus eritematoso y la blefaritis crónica deben 

considerarse en la presencia de talangiectasias del margen palpebral (9). La ausencia de 

inflamación del párpado sugiere un descontrol hormonal o tricotilomanía (1,4). Las 

vesículas y úlceras son características de infección por herpes zoster y herpes simple. La 

distorsión o destrucción de la superficie palpebral indica malignidad y lesión invasiva focal. 

El eritema, descamación y costras con o sin exudación o vesículas en los párpados, indican 

dermatitis (9). En algunas ocasiones está asociada con blefaritis marginal, la cuál se 

presenta con márgenes palpebrales granulares y eritematosos con finas escamas adherentes 

entre las pestañas. La psoriasis, el lupus eritematoso y el acné rosácea, pueden ser difíciles 

de distinguir de la dermatitis. El eritema en el lupus eritematoso tiene una tinción violácea y 

márgenes bien definidos comparado con la dermatitis, que tiene márgenes menos definidos 

y menor grado de alopecia (9). La dermatitis no se asocia a folículos dilatados y atróficos 

típicos del lupus (3,9). El acné rosácea es una erupción acneiforme crónica, comúnmente 

asociada con blefaritis crónica, queratitis, eritema, pápulas, pústulas y telangiectasias en la 

cara y nariz. La rosácea se diferencia del lupus por la presencia de folículos atróficos, 

telangiectasias gruesas, la presencia de pústulas y rinofima (9). El lupus eritematoso se 

distingue por la apariencia y distribución del eritema. 
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El lupus eritematoso discoide tiene la característica de un disco eritematoso a violáceo y 

ligeramente elevado. El lupus eritematoso sistémico produce inflamación crónica de la piel 

con predilección en las zonas de exposición solar (9).

El proceso de cicatrización conduce a la pérdida permanente de pestañas y la distorsión del 

margen palpebral. Se pueden observar también conjuntivitis, escleritis, queratitis (9). La 

psoriasis de los párpados puede extenderse a la conjuntiva para formar placas conjuntivales 

amarillo-rojizas. También puede presentar pápulas con escamas que coalescen en placas. 

Otros indicadores de psoriasis incluyen uñas en rejilla, distribución en la superficie de los 

extensores y la reacción de Koebner (exacerbación en los sitios del trauma) (3,9).

La madarosis puede ser la característica de presentación del conjunto de signos y síntomas 

del hipertiroidismo. La pérdida del pelo puede ser difusa, con adelgazamiento, ruptura y 

acortamiento del pelo, o bien, en parches en los párpados superior e inferior y el occipucio 

(16). En el hipotiroidismo, el pelo es quebradizo, sin brillo, con disminución del diámetro 

de la raíz (15). La pérdida del tercio externo de la cejas y la pérdida de las pestañas son 

comúnmente observadas en asociación con alopecia difusa del cuero cabelludo (15). La 

otra característica es el mixedema generalizado, que ocurre predominantemente alrededor 

de los párpados (9).

La pérdida general de pelo se debe de evaluar. Pérdida de pelo en parche del cuero 

cabelludo o de las cejas sugiere alopecia areata. La pérdida progresiva de todo el cuerpo 

sugiere alopecia universalis (1,4).

Los diagnósticos comunes de madarosis se presentan en la tabla 2.
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C. Investigaciones 

Algunas investigaciones se requieren para confirmar el diagnóstico de base, incluyendo 

niveles de calcio y hormona paratiroidea (PTH) para el hiperparatiroidismo y el 

hipoparatiroidismo, niveles de hormona estimulante de la tiroides (TSH), hormona folicular 

estimulante (FSH), y hormona luteinizante (LH) para evaluar la función de la glándula 

pituitaria, y los anticuerpos de doble cadena de DNA, anti-nucleares (ANA) en 

combinación con el anti-Ro y el anti-La, para el diagnóstico de lupus eritematoso. Las 

pestañas residuales de los párpados o los pelos residuales del cuero cabelludo se pueden 

examinar. La tricotilomanía se caracteriza por bulbos pilosos traumatizados en la fase 

catagénica o anagénica. La evaluación microscópica de la cobertura de las pestañas 

mostrando la fase anagénica, también es sugestiva de tricotilomanía, porque en fase 

anagénica nunca adquieren su cobertura espontáneamente (9). Esto es una diferencia con la 

alopecia areata en donde la raíz del pelo está atrofiada. 

La presencia de folículos pilosos dañados y normales en una misma área, es característico 

de la tricotilomanía. En la alopecia areata, la biopsia de piel muestra una infiltración 

linfocítica alrededor del folículo piloso (4,9). La biopsia de espesor total del párpado 

también se realiza para los chalaziones crónicos y las blefaritis progresivas que no se 

resuelven, para excluir el diagnóstico de carcinoma de glándulas sebáceas (3).

Si una causa no oftalmológica se sospecha, entonces la madarosis será mejor tratada en 

conjunto con un dermatólogo
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CAPÍTULO V. TRATAMIENTO PARA LA MADAROSIS

La capacidad de las pestañas para volver a crecer depende de la causa. El nuevo 

crecimiento de las pestañas y cejas se espera posterior a la corrección de la causa reversible 

de madarosis no cicatrizal, como dermatosis inflamatorias y endocrinopatías. La 

reconstrucción de las pestañas y cejas y la ayuda cosmética se deben de considerar para la 

madarosis de tipo cicatrizal, en la cuál, el folículo piloso se destruye en circunstancias 

como infecciones dérmicas profundas, dermatosis inflamatorias profundas, trauma severo o 

procesos malignos y causas congénitas en las cuáles existe una ausencia del folículo piloso.

Las inyecciones intralesionales de suspensiones de corticoesteroides son el tratamiento de 

elección para los parches localizados de pérdida de cejas en la alopecia areata si no existe 

un nuevo crecimiento espontáneo (4,9).

Esteroides potentes en ungüentos tópicos o el minoxidil pueden ser una terapia alterna (4).

El latanoprost, un análogo de prostaglandinas F2 alfa, es usado clínicamente en el 

tratamiento para el glaucoma. Esté fármaco induce el crecimiento de las pestañas y del 

vello de la piel. Se incrementa en grosor, longitud, número e hileras, además aumenta la 

pigmentación de la piel (14).

Aunque el mecanismo de base del latanoprost para inducir hipertricosis no esta muy bien 

estudiado, se ha postulado que se estimula la transición del folículo piloso de la fase 

telogénica a la anagénica, existe una hipertrofia folicular en la fase anagénica temprana, 

retraso en el término de la fase anagénica, influencia en el remodelamiento rápido de la 

matriz extracelular que rodea a los folículos pilosos avanzados  y una estimulación trófica 

(14).
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La opción cosmética puede lograrse con pestañas artificiales, delineadores. Sin embargo la 

irritación cutánea de las pestañas artificiales, del pegamento y del solvente, pueden 

conducir a una dermatitis de contacto (21). También se puede recurrir al tatuaje (21). Se ha 

observado éxito en transplante de pelo autólogo en pacientes con lepra inactiva.
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CONCLUSIÓN

Aunque la blefaritis es la causa más común de madarosis, ésta, puede ser el dato de 

presentación de enfermedades que pongan en riesgo la visión y la vida. Un espectro amplio 

de enfermedades dermatológicas, pueden asociarse con madarosis y puede ser el signo de 

presentación. La patogénesis y las causas de madarosis pueden agruparse en aquellas 

enfermedades que ocasionan cicatrización y en aquellas que no ocasionan cicatrización. Las 

causas de madarosis pueden también agruparse en categorías clínicas. El examen clínico 

del paciente con madarosis incluye tanto la evaluación oftalmológica como dermatológica. 

Cuando no se tiene un diagnóstico claro, se debe de sospechar en tricotilomanía.

Aunque el diagnóstico es clínico, algunas investigaciones como los niveles hormonales, 

examen de la raíz del pelo o la biopsia de piel pueden ser necesarias. 

La sospecha de una causa no oftalmológica es mejor tratada en conjunto con un 

dermatólogo.
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ANEXOS

Tabla 1
Causas de Madarosis

Enfermedades dermatológicas Alopecia areata, psoriasis, dermatitis de contacto y atópica, blefaritis 
seborreica, acné rosácea, dermatitis exfoliativa, escleroderma, ictiosis, 
lupus eritematoso discoide, sarcoidosis cutánea, amiloidosis, 
síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada, síndrome de Stevens-Johnson

Enfermedades infecciosas Blefaritis infecciosa (ej. Estafilococo), herpes zoster, herpes simple, 
foliculitis bacteriana, erisipela, lepra, sífilis secundaria y terciaria, 
tuberculosis, Demodex folliculorum, paracoccidioidomicosis, VIH

Enfermedades endócrinas Hipertiroidismo, hipotiroidismo, hiperparatiroidismo, 
hipoparatiroidismo, hipopituitarismo, síndrome de necrosis pituitaria   

Fármacos Mióticos, anticoagulantes, hipolipemiantes, antitiroideos, 
antimetabolitos, propranolol, ácido valproico, arsénico, barbitúricos, 
vitamina A, epinefrina, toxina botulínica A

Trauma Radiación, quemaduras térmicas y eléctricas, tatuajes, crioterapia, 
laceraciones palpebrales, avulsión, tricotilomanía

Neoplasias Carcinoma de células escamosas, carcinoma basocelular, carcinoma 
de glándulas sebáceas, linfoma de células T cutáneo, melanoma 
maligno, leucemia, molusco contagioso, nevo, queratosis seborreica

Congénitas Acantosis nigricans, displasia ectodérmica anhidrótica, disostosis 
oculomandibular, criptoftalmos, síndrome de Ehlers-Danlos, 
coloboma de párpado, hipotricosis hereditaria, atriquia

Tabla 2
Diagnóstico diferencial de madarosis

Madarosis aislada con o sin 
involucro ocular

Infecciones (ej. blefaritis infecciosa), tumores, trauma, dermatosis (ej. 
Blefaritis seborreica), fármacos tópicos, endocrinopatías

Madarosis con eritema de piel 
facial y periocular

Dermatosis (ej. dermatitis seborreica), infecciones (ej. herpes zoster)

Madarosis con alopecia Alopecia areata, alopecia totalis, alopecia universalis, 
endocrinopatías, trastornos congénitos, fármacos sistémicos, 
tricotilomanía

Madarosis con involucro 
sistémico

Sarcoidosis, amiloidosis, escleroderma, lupus eritematoso sistémico, 
infecciones (ej. Sífilis)
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