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Resumen

Palabras clave: Alopecia, androgenética, signo peripilar, tricoscopia, histopatologia

Introduccién. La alopecia androgenética es la causa mas comun de alopecia. La miniaturizacién del foliculo piloso es su sello
distintivo. La tricoscopia o dermatoscopia de la piel cabelluda es una herramienta util para el diagnoéstico. Caracteristicas
dermatoscépicas incluyen variabilidad en el diametro, miniaturizacién, puntos amarillos y signo peripilar, entre otros. La
presencia de éste lltimo se ha descrito como un dato muy sugerente de alopecia androgenética. No existen estudios que
describan la prevalencia del signo peripilar en poblacién mexicana. El objetivo de este estudio fue describir la presencia del
signo peripilar en la piel cabelluda de pacientes mexicanos con diagnéstico de alopecia androgenética y asi describir sus
hallazgos clinicos, tricoscépicos e histolégicos.

Material y métodos. Se realizé un estudio retrospectivo y descriptivo en la Division de Dermatologia del Hospital General
“Dr. Manuel Gea Gonzalez” en la que incluy6 pacientes hombres y mujeres de cualquier edad con diagnostico clinico de
alopecia androgenética, entre enero del 2000 a junio de 2019 . Se incluyeron aquellos pacientes que contaran con expedientes
clinicos, archivos fotogréaficos, tricoscopicos y estudios histopatoldégicos compatibles. Se recopilaron datos clinicos,
tricoscopicos e histopatolégicos. Se efectud estadistica descriptiva.

Resultados. Se incuyeron 50 pacientes. El 100% (N=50) fueron mujeres con un rango de edad de 20 a 79 afios (media 44.6+
15.3) El tiempo de evolucion fue de 5.7 afios + 6.22. Se encontré la presencia de signo peripilar en el 34% (N=17) de los
pacientes. Los signos tricoscopicos mas frecuentes fueron pelos miniaturizados 100% (N=50), unidades foliculares tnicas
98%(n=49) y pelos vellosos en un 72% (n=36). En la histopatologia se encontré infiltrado perifolicular unicamente en el
20%(N=10) y compuesto principalmente por linfocitos. De los 17 pacientes que presentaron signo peripilar a la tricoscopla
so6lo en 6 casos (35%) se evidencio un infiltrado perifolicular en la histopatologia correspodiente.

Discusion. La tricoscopla o dermatoscopia de la piel cabelluda es una herramienta (til para el diagnéstico. Se encontrd signo
peripilar, en un 34% (N=17), un porcentaje menor a lo reportado en la literatura. De los pacientes que presentaron signo
peripilar en nuestro estudio, solo en 6 casos (35%) se evidencio un infiltrado perifolicular a la histopatologla. Dé estos 6 casos,
en 2 se observd escama perifolicular e interfolicular a la tricoscopia sugerente de dermatits seborreica. Este signo se ha
descrito en multiples enfermedades tanto inflamatorias como no inflamatorias lo que podria indicar que no es consecuencia
de un infiltrado perifolicular.

Conclusiones. El signo peripilar es una caracteristica detectable en varios estadios de AAG, su origen no esta claro. En
nuestro estudio se asocidé en bajo porcentaje al infiltrado inflamatorio perifolicular. Hacen falta estudios prospectivos para
poder determinar si es que existen alteraciones histopatol6gicas especificas que expliquen la presencia de este signo peripilar

tanto en alopecia androgénetica como en otras alteraciones del pelo.



Introduccién

La alopecia androgenética (AAG) es la causa mas comun de alopecia progresiva en los seres humanos. ' Se trata
de una alopecia no cicatrizal en la que hay pérdida progresiva de foliculos terminales y que resulta en una visible
disminucion en la densidad del pelo.? La incidencia y prevalencia de la alopecia androgenética dependen de edad
y la poblacién en la que se describe. Se sabe que hasta el 50% de los hombres caucasicos padeceran alopecia
androgenética a los 50 afios mientras que en otras razas como en asiaticos y afroamericanos es menos frecuente.
3, Ocurre con menor frecuencia en mujeres, la incidencia reportada es de 30-40% en mujeres de entre 60 y 69
afos. 2 Clinicamente el patrén varia entre hombres y mujeres. En el hombre se manifiesta con una recesion de la
linea de implantacién bitemporal seguida de un adelgazamiento difuso en la regién del vértex con eventual pérdida
total del pelo en misma region. Posteriormente estas dos zonas descritas previamente se unen dejando alopecia
que respeta Unicamente region parietal y occipital. "2 En las mujeres, el patron de alopecia es difuso en la regién
del vértex y respeta la linea de implantacion asi como la regién occipital. ' Tipicamente, esta enfermedad inicia
en la pubertad con severidad clinica variable y progresion lenta, pero puede presentarse a cualquier edad. Mientras
mas temprano inicia la alopecia, tiende a ser mas extensa.? Los pacientes con AAG no tienen ninguna
sintomatologia y debido a que la fisiopatologia de esta alopecia no cicatrizal involucra principalmente la
miniaturizacion, la prueba de traccion del pelo es negativa y por lo general no existe historia de pérdida de pelo
activa, a menos que haya alguna otra enfermedad del pelo asociada. 2

La miniaturizacion del foliculo piloso es el sello distintivo en la alopecia androgenética, para entender la
fisiopatologia de la alopecia androgenética es necesario entender el ciclo del pelo. Cada pelo se origina en un
foliculo piloso, el crecimiento del pelo depende de un proceso ciclico llamado ciclo del pelo. Este ciclo consiste de
4 fases 1) anageno o crecimiento activo que es la mas larga y puede durar de 2-7 afios; es esta fase de crecimiento
activo la que determina el largo del pelo y aproximadamente 85-90% de los pelos se encuentran en anageno. 2)
Catageno o fase de transicién, tiene una duracion de aproximadamente 2 semanas y en ella se observa involucién
del foliculo piloso debido a apoptosis y 3) telégeno o fase de descanso que puede durar hasta 3 meses y en esta
el pelo es removido, 10-15% de los pelos se encuentran en ésta fase. Algunos autores mencionan una cuarta
fase llamada exégena en la cual los pelos en telégeno son expulsados o perdidos *#

Los foliculos pilosos emergen de la piel cabelluda en pequefios grupos conocidos como unidades foliculares, estan

compuestas de 3 a 6 foliculos terminales y uno o dos vellosos. Los foliculos terminales corresponden al cabello
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facilmente visible, en cortes histologicos verticales se reconocen facilmente debido a que son gruesos, contienen
pigmento y se implantan en dermis profunda. En cambio, los pelos vellosos son mucho mas cortos que los
terminales, son mas delgados, no contienen pigmento y se encuentran implantados en dermis reticular superficial
o media, éstos ultimos representan el 20% de los pelos en cortes histologicos de piel cabelluda. En cortes
histolégicos horizontales es posible identificar todas las capas del foliculo piloso y el tallo o pelo que contienen. °
Los pelos terminales son faciimente identificables en estos cortes transversales debido al diametro de sus tallos
que en pelos terminales es mayor a 0.06 mm y en pelos vellosos es menor a 0.03 mm; los pelos que miden entre
0.06 y 0.03 mm se denominan intermedios o indeterminados y se considera que corresponden a una forma
transitoria en el proceso de miniaturizacion y por lo general se clasifican como pelos terminales 5°

La miniaturizacién ocurre en un punto entre la fase de catageno y la fase anageno temprano, por diversos
estimulos, hay afeccion de la papila dérmica (colecciéon de tejido mesenquimal que se encuentra por debajo del
foliculo y contribuye al desarrollo folicular) resultando en un foliculo pequefio (miniaturizado) y una fase anagena
acortada. ' Estos pelos miniaturizados practicamente indistinguibles de pelos vellosos en cortes histopatélogicos.®
Se habla de miniaturizacion cuando existe una relacion entre pelos terminal (T) y pelos vellosos (V) menor de 4 a
1 (T:V=<4:1) siendo la relacién normal en piel cabelluda (T:V = 7:1) ©

En 1951, Hamilton sugirié que la actividad hormonal androgénica, factores genéticos y la edad eran factores que
interactdan en el origen de la alopecia androgenética. Esto derivado de la observacion de que hombres castrados
antes de la pubertad no desarrollaban AAG y que en estos hombres la enfermedad podia ser disparada por la
administracion exégena de testosterona. La predisposicion a la AAG depende de manera predominante en
factores genéticos. Estudios en gemelos monozigéticos muestran concordancia de hasta el 90%.” Analisis
genealdgicos en familias han mostrado que el riesgo para hombre de padecer AAG disminuye de manera
significativa, aunque no se elimina por completo, cuando existe un padre sin alopecia. Asi mismo el riesgo aumenta
con una historia familiar positiva por la rama materna.”® Estudios recientes indican que la susceptibilidad genética
para padecer AAG tiene que ver con rasgos poligénicos. %10

Los andrégenos regulan muchas funciones en la piel, incluyendo crecimiento y diferenciacion sebacea, crecimiento
del pelo, cicatrizacién de heridas y mantenimiento de la barrera cutanea ' El crecimiento del pelo también esta
afectado por influencia de hormonas tiroideas y glucocorticoides, sin embargo, los andrégenos son los reguladores

mas importantes, éstos pueden aumentar el grosor y el largo de los pelos en areas dependientes de andrégenos
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como la barba, axila y vello pubico. Paraddjicamente, en la piel cabelluda de pacientes susceptibles, los
andrégenos suprimen el crecimiento del pelo, acortan en anageno y promueven la miniaturizacién, ya que los
foliculos de la piel cabelluda estan expuestos a la misma cantidad de andrégenos circulantes, esta respuesta
paraddjica a androégenos puede explicarse por expresion genética variable en sitios anatémicos distintos. 1012
Esta bien establecido que la papila dérmica es una estructura mesenquimal fundamental en el mantenimiento y
regulacién del ciclo y crecimiento del pelo. Las células que la conforman tienen un rol importante en la induccién
y mantenimiento del crecimiento epitelial. ” Existen vias de sefializacién entre las células de la papila dérmica y
las células de epitelio folicular que resulta en secrecion de factores de crecimiento como el factor de crecimiento
parecido a la insulina 1 (IGF-1), factor de crecimiento fibroblastico, factor de crecimiento vascular endotelial y
quimiocinas como factor de crecimiento transformante beta 1 (TGF-B 1), factor de necrosis tumoral alfa e
interleucina 1 que tienen un efecto autécrino en la misma papila y paracrino en el epitelio folicular '

La accién de los andrégenos en el foliculo piloso depende de su biodisponibilidad local. La mayoria de los hombres
con AAG tienen niveles de andrégenos circulantes normales, pero niveles altos de dihidrotestosterona que son
producidas a nivel local. La concentracién de andrégenos a nivel del foliculo piloso depende de la expresion de
local de 5 alfa reductasa tipo Il (5a RIl) que es una enzima cuya funcion es metabolizar testosterona y otros
andrégenos a su producto mas potente la dihidrotestosterona. Esta ultima se une a receptores de andrégenos en
foliculos susceptibles con consecuente regulacion a la alta de genes responsables de la transformacién gradual
de foliculos terminales en foliculos miniaturizados. El patron de la alopecia, que tanto en hombres como en mujeres
respeta la region occipital, refleja la variabilidad regional en la sensibilidad de los foliculos a los andrégenos * El
diagnéstico de la AAG es fundamentalmente clinico y puede realizarse mediante una historia clinica del paciente
y antecedentes familiares, asi como exploracion fisica de piel cabelluda. Una historia familiar positiva, asi como
antecedente de disminucién en la densidad del pelo progresiva en patréon caracteristico aunado a una prueba de
traccion negativa es muy sugestivo de AAG. 8715

El diagnoéstico de la AAG androgenética es clinico. El examen histopatolégico por lo general no es necesario, sin
embargo existen datos caracteristicos que pueden auxiliar en caso de duda diagnéstica. ® A la histopatologia el
uso de cortes transversales u horizontales de una biopsia por sacabocado de 4 mm es el método mas valioso y
estandarizado para llegar a un diagnéstico definitivo.'® Mientras que el nimero total de pelos se encuentra

conservado, existe una variacion en el tamafio de los foliculos y una disminucion en la relacién entre pelos
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terminales a vellosos, una relacion T:V=<4:1 es considerada diagnéstica. Otros cambios incluyen un aumento en
el numero de pelos en telégeno, presencia de tractos fibrosos, depésito de colagena perifolicular e infiltrado
inflamatorio linfocitico leve. ©

La tricoscopia o dermatoscopia de la piel cabelluda es una herramienta Gtil para el diagnéstico.!” Signos
tricoscopicos compatibles con alopecia androgenética incluyen variabilidad en el diametro folicular o también
llamado anisotricosis mayor al 20% que corresponde a la transformacion de pelos terminales a vellosos y que se
presenta hasta en el 100% de los pacientes'®, miniaturizacion que se observa a la tricoscopia como pelos delgados
con diametro menor a 0.06mm, puntos amarillos que corresponden a foliculos vacios. El signo peripilar es un signo
dermatoscopico frecuentemente observado en alopecia androgenética.'” Se define como hiperpigmentacién
marrén que rodea un foliculo ®'® Fue descrito de manera inicial en 2004 por Deloche y cols quienes lo asociaron
histolégicamente a un infiltrado inflamatorio perifolicular 2° , realmente, pocos estudios histopatolégicos en alopecia
androgenética han encontrado infiltrado inflamatorio dérmico perifolicular, este se ha observado tanto en hombres
como en mujeres en el segmento superior del foliculo 2%

Se calcula el signo peripilar se presenta en un 20-80% de los pacientes con AAG. 22328 A pesar de la relativa alta
frecuencia en el que se observa en pacientes con este tipo de alopecia y en estadios variables de la enfermedad,
no es exclusivo de ella ya que se ha observado también en pacientes con alopecia por lupus eritematoso sistémico
29 pacientes con alopecia inducida por radiaciéon * y también se ha reportado en un caso de efluvio anageno
extenso. 3! Otros datos tricoscopicos que se han descrito en asociacion a AAG son unidades foliculares tnicas,
pelos vellosos, puntos blancos e hiperpigmentacion en panal de abeja, estos dos ultimos se han asociado a
estadios avanzados de la enfermedad. 2

En cuanto al tratamiento de la AAG, la primera linea incluye minoxidil topico para hombres y mujeres. En hombres
y en mujeres postmenopausicas también puede agregarse finasteride via oral. * El minoxidil tépico existe en
presentacion como espuma y solucion al 2 y 5%, éste promueve el crecimiento del pelo al incrementar la duracion
del anageno y acortamiento del telégeno y aumenta el grosor del tallo piloso. El mecanismo de accién no esta bien
dilucidado, se sabe que el minoxidil es un vasodilatador y produce induccién de factor de crecimiento vascular
endotelial. Se piensa que mediante este mecanismo el minoxidil contribuye a mantener la vascularidad y tamafio
de la papila dérmica. ** Se recomienda aplicacion tépica diaria por tiempo indefinido, una vez que se suspenda el

efecto benéfico observado se perdera gradualmente. La dosis recomendada es 1 ml de minoxidil al 5% una vez al
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dia. ® El finasteride es un inhibidor de la producciéon de dihidrotestosterona, inhibe de manera competitiva a la
enzima 5a reductasa tipo 2 (5a RIl) y por lo tanto inhibe la conversién de testosterona a dihidrotestosterona. Una
dosis de 1 mg al dia disminuye la DHT sérica y en la piel cabelluda méas del 60%. * Para evaluar la respuesta al
tratamiento es necesario continuarlo por lo menos durante 3 meses y es necesario administrarlo de manera
indefinida para mantener el efecto y la respuesta clinica es variable de paciente a paciente *

Tratamientos de segunda linea incluyen trasplante capilar 33 dutasteride *, plasma rico en plaquetas vy
camuflajes o fibras capilares. Para estos Ultimos la evidencia es aun limitada. 3%

Como se mencioné anteriormente en la ultima década, la tricoscopia, se ha convertido en una herramienta de gran
utilidad para el diagnéstico y seguimiento de las enfermedades del pelo y la piel cabelluda. Es una herramienta
que permite al clinico bien entrenado estimar a cierto grado los cambios histopatolégicos que podrian estar
sucediendo en un momento dado de la enfermedad en ocasiones y puede llegar a evitar un procedimiento invasivo
como es la biopsia de piel. A la fecha hay solo un estudio con una muestra considerable de pacientes que intenta
encontrar una explicacion histopatolégica al signo dermatoscopico denominado signo peripilar. No existen estudios
que describan la prevalencia del signo peripilar en poblacién mexicana. El objetivo de este estudio fue describir la
presencia del signo peripilar en la piel cabelluda de pacientes mexicanos con diagnéstico de alopecia

androgenética y asi describir sus hallazgos clinicos, tricoscopicos e histolégicos.

Material y métodos.

Se realizé un estudio retrospectivo y descriptivo en la Division de Dermatologia del Hospital General “Dr. Manuel
Gea Gonzalez” en el que se incluyeron expedientes de pacienteé hombres y mujeres de cualquier edad con
diagnéstico clinico de alopecia androgenética, en un periodo de enero del 2000 a junio de 2019. Se incluyeron
aquellos pacientes que contaran con expedientes clinicos, archivos fotograficos, tricoscopicos y estudios
histopatologicos compatibles con alopecia androgenética. Se realizd una revision de archivos clinicos, fotograficos
y tricoscopicos asi como reportes de estudios histopatolégicos de los expedientes de pacientes que cumplieron
con los criterios de inclusion.

Se registraron los siguientes datos: sexo, edad, tiempo de evolucién, los siguientes criterios tricoscopicos

presencia o ausencia de signo peripilar, unidades foliculares Unicas, puntos amarillos, hiperpigmentacion en panal
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de abeja, miniaturizacion, anisotricosis, pelos vellosos y puntos blancos, asi como caracteristicas histopatolégicas

incluyendo la presencia o ausencia de infiltrado inflamatorio perifolicular. Se efectué estadistica descriptiva.

Resultados.

Se registraron 50 expedientes de pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion. EI 100% (N=50) fueron
mujeres. Se incluyeron pacientes con un rango de edad de 20 a 79 afios (media 44.6+ 15.3). El tiempo de evolucién
de la alopecia tuvo un rango de 1 hasta 20 afios con una media de 5.7 afios + 6.22. En cuanto a los hallazgos
tricoscoépicos (figura 1) se encontré la presencia de signo pe;ripilar en el 34% (N=17) de los pacientes. Los signos
tricoscopicos mas frecuentes fueron pelos miniaturizados que se observé en el 100% (N=50) de los casos,
presencia de unidades foliculares Unicas 98%(n=49) y la presencia de pelos vellosos en un 72% (n=36). El resto
de los criterios tricoscopicos se describen en la (figura 1). En cuanto a los hallazgos histopatologicos (figura 2) el
conteo total de pelos en cortes transversales de biopsias de piel cabelluda en promedio en fue de 22.8 + 6.3 pelos
con una relaciéon promedio T:V 2.05:1. Se encontr6 en un 54% (N=29) de los estudios histolégicos la presencia de
aumento en el porcentaje de pelos en catageno/telégeno, con un porcentaje promedio de pelos en anageno de
81.40 + 15.6 y el porcentaje promedio de pelos catageno/telégeno fue de 16.8 + 14.9. En cuanto al infiltrado
inflamatorio fue perivascular superficial leve a moderado en 72% (N=38) y este fue principalmente linfo-
histiocitario. Se encontré infiltrado perifolicular unicamente en el 20%(N=10) y compuesto principalmente por
linfocitos. De los 17 pacientes que presentaron signo peripilar a la tricoscopia solo en 6 casos (35%) se evidencid

un infiltrado perifolicular a la histopatologia correspondiente (figura 3).

Discusién.

La alopecia androgenética (AAG) es la causa mas comun de alopecia no cicatrizal en los hombres y mujeres.
Afecta hasta al 50% de los hombres y al 30-40% en mujeres de entre 50 y 69 afios. ? En nuestro estudio
encontramos datos epidemiolégicos similares a los mencionados en la literatura, con la excepcion de que nuestra
muestra se compuso exclusivamente de mujeres (N=50). La tricoscopia o dermatoscopia de la piel cabelluda es
una herramienta Gtil para el diagnéstico. '® Caracteristicas dermatoscépicas incluyen anisotricosis ' o variabilidad
en el diametro de mas del 20% de los pelos, miniaturizacion, puntos blancos y amarillos, hiperpigmentacion

perifolicular o también llamado signo peripilar, areas de atriquia entre otras.'® En 2007 Rakowska y cols publicaron
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un estudio en 131 mujeres, 59 con AAG, 33 con efluvio telégeno y 39 controles sanos, el objetivo fue establecer
criterios tricoscopicos para AGA en mujeres. Estos autores postulan que la presencia de puntos amarillos en la
region frontal y miniaturizacion (mas del 10% de pelos adelgazados) en misma region son criterios mayores para
el diagnéstico de AAG, como criterios menores postulan unidades foliculares unicas, pelos vellosos y signo
peripilar. En nuestro estudio en el 100%(N=50) de los pacientes se encontré miniaturizacién, en el 98%(n=49) y
pelos vellosos en un 72%,(N=36), observamos puntos amarillos en un 12% (N=6). Estos autores proponen que el
sigo peripilar es un dato tricoscépico clave para distinguir una AAG de efluvio telégeno. Este diferencial en mujeres
es en ocasiones dificil. 24

En cuanto al signo peripilar, en nuestro estudio se encontrd en un 34% (N=17), un porcentaje menor a lo reportado
en la literatura. En 2004 Deloche y cols publicaron un estudio original sobre las caracteristicas histolégicas
asociadas al signo peripilar en la alopecia androgenética. Fue un estudio realizado en un grupo de 40 pacientes
(21 hombres y 19 mujeres). Ellos encontraron una alta prevalencia de signo peripilar 90% en hombres y 86% en
muijeres. El 100% de hombres y mujeres mostraron a la histopatologia un infiltrado inflamatorio compuesto en su
mayoria por linfocitos y algunos mastocitos en el segmento superior del foliculo piloso. Este estudio concluyé que
este infiltrado linfocitico puede ser la relacién histopatolégica del signo peripilar observado en la tricoscopia, sin
embargo, estos autores no utilizaron controles sanos en su estudio ni especifican si los pacientes incluidos tenian
algun otro dato clinico o tricoscopico de otra enfermedad del pelo concomitante, como por ejemplo dermatitis
seborréica que pudiera explicar el infiltrado inflamatorio encontrado. ?° De los pacientes que presentaron signo
peripilar en nuestro estudio, solo en 6 casos (35%) se evidencié un infiltrado perifolicular a la histopatologia. De
estos 6 casos, en 2 se observaron escama perifolicular e interfolicular a la tricoscopia sugerente de dermatits
seborreica.

El signo peripilar no es exclusivo de alopecia androgenética. En 2018 Tawfik y cols publicaron un estudio
observacional sobre los hallazgos tricos6picos en 129 pacientes con diferentes enfermedades del pelo, de éstos
79 pacientes tenian diagnoéstico de alopecia androgenética. Estos autores encontraron que el signo peripilar
estaba presente en el 32.9% de los pacientes con alopecia androgenética y que éste se encontré de manera mas
frecuente en pacientes con fototipos obscuros (llI-VI) en comparacién con fototipos claros (I-11). Ademas, estos
autores sefialaron datos tricoscopicos en otras enfermedades del pelo como efluvio telégeno, alopecia frontal

fibrosante y liquen plano pilar. Describieron la presencia de signo peripilar en 3 pacientes con efluvio telégeno,
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sugiriendo que no es un signo exclusivo de alopecia androgenética. Este signo no se reportdé en ningln paciente
con enfermedades como Liquen plano pilar o Alopecia frontal fibrosante activa que caracteristicamente tienen en
esta fase activa un infiltrado perifolicular linfocitico. '® En nuestro estudio no se incluyeron controles sanos ni
pacientes con otras enfermedades del pelo, sin embargo, el que se haya descrito en mdltiples enfermedades tanto
inflamatorias como no inflamatorias podria indicar que este signo no es consecuencia de un infiltrado perifolicular.
El infiltrado linfocitico perifolicular asociado a alopecia androgenética fue descrito por primera vez en 1999 por
Sueki y cols, ellos publicaron un estudio de investigacion en el que querian determinar si el infiltrado linfocitico
encontrado en el infundibulo en pacientes hombres con alopecia androgenética era incidental o un fenémeno
general. Ellos tomaron biopsias de 19 pacientes de region con alopecia y sin alopecia del mismo paciente y
encontraron que este infiltrado inflamatorio era mas significativo en las regiones de alopecia. Estos autores no
describieron hallazgos clinicos ni tricoscopicos ?* En nuestro estudio se encontré este infiltrado con frecuencia
también baja, en un 20% (N=10).

El diagnéstico de la AAG es clinico, sin embargo, en caso de duda diagnéstica la histopatologia es util para el
diagnéstico diferencial de otras alopecias cicatrizales y no cicatrizales. Actualmente el estandar para el diagnéstico
de diferentes tipos de alopecia es la toma de biopsia por sacabocado de 4 mm © tiene un patrén bien definido
tanto para hombres como para mujeres. En ambos tiende a respetar la region occipital En el caso de AAG, al
tomar la biopsia de la region afectada, se recomienda también tomar un control occipital en donde tradicionalmente
se considera que no hay alteraciones. 27152 Rakowska y cols encontraron en el estudio mencionado
anteriormente que los pacientes con alopecia androgenética tienen alteraciones tricoscopicas en la regién occipital
como pelos adelgazados, puntos amarillos y signo peripilar, ésto en comparacién con controles sanos 2 En nuestro
estudio se tomé control occipital en 43 de 50 casos (86%), de estos 43 casos en 15 (34%) se registré
miniaturizacion de los foliculos pilosos a la histopatologia. A nuestro conocimiento, éste hallazgo en la
histopatologia no se encuentra reportado en la literatura.

Conclusiones.

La tricoscopia es una herramienta sumamente util para el diagnéstico de enfermedades inflamatorias y no
inflamatorias del pelo. El tricoscopio es un instrumento que permite al clinico relacionar datos tricoscopicos con
datos histopatol6gicos sin necesidad de realizar un procedimiento invasivo. El signo peripilar es una caracteristica

detectable en varios estadios de AAG, su origen no esta claro. En nuestro estudio se asocié en bajo porcentaje a
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infiltrado inflamatorio perifolicular Un hallazgo importante en este trabajo es el alto porcentaje de miniaturizacion

encontrado en histopatologia de control occipital de piel cabelluda, cosa que a nuestro conocimiento no se ha

reportado previamente. Hacen falta estudios prospectivos para poder determinar si es que existen alteraciones

histopatolégicas especificas que expliquen la presencia de este signo peripilar tanto en alopecia androgénetica

como en otras alteraciones del pelo.
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Figuras y tablas. Estas deberdn ir al final, sefialando el pie y titulo de cada una, la cual debera estar
referida claramente del texto.

FIGURA1. HALLAZGOS TRICOSCOPICOS (N=50)

Figura 1. Se describen los hallazgos tricoscépicos encontrados en el estudio.

Figura 2. Hallazgos Histopatoldgicos (No/%)
NUmero Total de Pelos | 22.28 (+6.31)

|
Numero de Pelos terminales ' 11.8 (£6.5)
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Ndmero de Pelos intermedios 5.2 (+4.1)

Ndmero de Pelos vellosos | 5.74 (£3.66)
Ndmero de Pelos en anageno 16.66 (+6.2)
% Pelos en anageno | 81.49 (+15.6)
Nidmero de Pelos en telégeno | 3.34 (12.7)

% Pelos en telégeno | 16.8 (+14.9)

Figura 2. Se describen los promedios de hallazgos histopatologicos del estudio.

Figur_é 3.
Presencia de N = 1 7

signo peripilar.

Infiltrado linfocitico N=6
perifolicular (35.2%)
Ausencia de infiltrado N=11
perifolicular (64.7%)

Figura 3. Se encontraron 17 casos de signo peripilar, solo en 6 casos (35%) se evidencié un infiltrado perifolicular
a la histopatologia.
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