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	 El título de esta serie de Reflexiones trata sobre la 
verdad. Lo utilizaremos como marco para efectuar un 
análisis sobre algunas tendencias actuales en las pres-
cripciones dermatológicas, intentando aclarar algunos 
conceptos para referencia y consideración de nuestros 
lectores. Podrán surgir así cuestionamientos sobre 
posturas y acciones no coincidentes con las guías de 
la buena práctica médica y/o de la medicina basada en 
evidencias médicas. Ello nos ocurrió también a nosotros, 
y por eso la inquietud de compartir el tema en forma de 
reflexiones.
 
	 La Real Academia Española1, define  la Verdad 
como:
	 1) la conformidad de lo que se dice, con lo que se 
siente o se piensa.
	 2) un juicio o proposición que no se puede negar 
racionalmente.
	 Define además a “faltar uno a la Verdad” como: 
decir lo contrario de lo que sabe, y a “verdadero” como 
algo veraz, que contiene verdad, que es real y efectivo. 
Por último, describe a la expresión “verdad amarga”, 
a la figura con que se significa el disgusto que le causa 
a uno el que le pongan de manifiesto sus desaciertos o 
defectos. 

	 Somos concientes de nuestras propias limitaciones y 
reconocemos que no somos dueños de la verdad. Sólo 
pretendemos despertar un espíritu más crítico a la hora 
de justificar la indicación de diferentes medicaciones, 
con la esperanza de mejorar el perfil de eficacia, de se-
guridad y los costos de nuestras recetas dermatológicas. 
Planteamos también un tema ético: ¿corresponde recetar 
productos cuya eficacia es dudosa o muy posiblemente 
nula?. ¿Acaso a veces no recetamos un medicamento 
casi en forma refleja, sin deparar en la justa indicación 
del mismo?. Y si lo hacemos en función de una acción 
real o supuesta de placebo, ¿cómo le planteamos el 
tratamiento al paciente?. ¿Nos cuestionamos los costos 
de los productos que recetamos, particularmente aque-

llos cuya eficacia para el caso es dudosa o francamente 
cuestionable?.  

El caso de las consultas por "Caída de Pelo".
¿Un problema de gravedad?

 
	 La "caída de pelo" es frecuente, tanto en el hombre 
como en la mujer. Para el dermatólogo clínico, segu-
ramente se incluye entre las 10 primeras causas de la 
consulta privada. Afecta a personas de todas las edades, 
tiene diversas etiologías y repercute en la calidad de vida 
de muchos pacientes2 3. Se trata de un desafío para los 
dermatólogos, porque la víctima percibe la pérdida de 
sus cabellos como un problema estético importante y lo 
padece en ocasiones, como una pérdida de su identidad. 
Junto con sus cabellos, se "le cae el yo". La caída se 
internaliza y las emociones cobran así un rol protagónico. 
Paralelamente, la racionalidad se debilita, hasta límites a 
veces insospechables. Así, algunos varones con alopecía 
androgenética avanzada prefieren raparse el cuero ca-
belludo: ante una pérdida irreversible, realizan un corte 
reversible!.
 	 La identificación de las enfermedades específicas 
que afectan a los folículos pilosos, y las enfermedades 
sistémicas que afectan indirectamente al crecimiento 
capilar, es una gran responsabilidad para el dermató-
logo4. Otros casos presentan caídas recurrentes como 
un fenómeno natural y evolutivo, de una alopecia an-
drogenética o de una alopecía post menopáusica pro-
gresiva5 6. Afortunadamente, gran cantidad de episodios 
de caída de pelo son efluvios pasajeros de resolución 
espontánea. El ciclaje continuo del folículo piloso y sus 
alteraciones funcionales contribuye a un gran número 
de consultas por caída de pelo reversible7. Ello no ami-
lana la reacción emocional de la persona, que siempre 
"percibe un futuro de pelada", aunque el cuadro diste 
de esa imagen denudada.
 	 ¡Todo el mundo opina, aconseja y recomienda trata-
mientos para detener la caída de pelo, independiente-
mente de su causa!. Ello se amplifica por los intereses 
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económicos que involucran a la industria cosmética 
capilar, a las farmacias, a los “institutos capilares” y  
también a los profesionales médicos.  
 	 Los avisos de lociones y champúes para recuperar 
cabellos lozanos compiten con otros que promueven 
los masajes capilares, combinados con tratamientos 
de sopapas para estimular la circulación del cuero ca-
belludo. Los dermatólogos somos testigos silenciosos 
de ésto y mucho más. Observando objetivamente estas 
conductas generalizadas respecto a la pérdida de pelo, 
y lo acontecido en los últimos 10 años en Internet, es 
posible que se nos lleguen a parar los pelos de asombro!. 
¡Textualmente!8.
	 Dentro de este cuadro general aparece la utilización 
de “placebos”. La Real Academia Española1 define un 
“placebo” como una sustancia que, careciendo por sí 
misma de acción terapéutica, produce algún efecto 
curativo en el enfermo, si éste lo recibe convencido de 
que esta sustancia posee realmente acción. La indica-
ción de placebos, y en particular la forma y la frecuencia 
en que se prescriben, varía significativamente entre las 
especialidades. Recetar un placebo para una caída de 
cabellos cíclica es muy diferente a recetarlo para un 
“dolor precordial”. Las posibles consecuencias marcan 
diferencias de conducta. Debemos ser concientes de ello 
y nunca olvidar que los placebos no deben reemplazar 
jamás a la palabra veraz y comprometida del médico9.     
	 Apartándonos de las atriquias e hipotriquias gené-
ticas, de las alopecías cicatrizales, de las infecciosas 
e inmunológicas y de las inducidas por drogas10 (por 
ej. enalapril, heparina, acenocumarol, isotretinoína, 
interferon α, ácido valproico, levodopa, atenolol, litio, 
bromocriptina, cimetidina, colchicina, inhibidores de qui-
nasas y multiquinasas, quimioterápicos)11, restan un gran 
número de cuadros funcionales, con neta tendencia a ser 
cíclicos, muchos de ellos con potencial de recuperación 
espontánea con el paso del tiempo. Por su frecuencia 
e importancia en la consulta, también incluimos en este 
grupo a la alopecia androgenética masculina y femenina 
en sus formas más leves y moderadas. 
 	 ¿Qué conducta terapéutica tenemos frente a estos 
pacientes?.¿Cuáles son nuestras opciones terapéuti-
cas?. ¿Las medicaciones que usamos están basadas 
en firmes evidencias médicas?. ¿O evidencias médicas, 
cualquiera sea su categoría?. ¿O simplemente “eviden-
cias”  anecdóticas?12 13. 
	 En ocasiones, e independientemente de nuestras 
intenciones de curar física y psíquicamente, ¿acaso no 
corremos el riesgo de convertirnos en co-protagonistas 
de este "circo capilar"?. 
 	 Concientes de las limitaciones que enfrentamos, 
nos atrevemos a sugerir algunas pautas prácticas de 
manejo13:
 
	 a) ¡No olvide jamás que tratamos personas, no cabe-
llos!.

	 b) Nunca subestime el problema del paciente, a pesar 
de tratarse de un cuadro leve o reversible.
	 c) No sobrestime sus habilidades: los genes y algu-
na circunstancia insospechada pueden sorprendernos 
(Ej.: síndromes hormonales de comienzo larvado; lúes 	
secundaria).
	 d) La mayoría de los tratamientos “eficaces” para las 
alopecias son supresivos, no curativos. La excepción 
son los transplantes capilares, que no curan sino reem-
plazan14-16.
	 e) ¡Sea paciente... con su paciente! Todo tratamiento 
capilar implica tiempo.

    ¡Prometa poco y entregue más!

Tamizando la Verdad (Real y Eficaz), de la Ficción 
(Ineficaz)

Tratamientos aprobados

1. Minoxidil tópico
	 El minoxidil o 6-(1 piperidinil)-2-4 piridimindiamino-
3-óxido pertenece a un grupo de drogas no hormonales 
que modifican la respuesta biológica folicular por medios 
NO hormonales.
	 Se trata de un antihipertensivo y vasodilatador perifé-
rico que abre los canales de potasio. Por vía oral produce 
hipertricosis no virilizante16, lo que motivó su utilización 
en AGA. 
	 Su mecanismo de acción no está claramente dilucida-
do, pero es independiente de su efecto vasodilatador17. 
Induce hipertrofia de folículo por acción mitógena sobre 
el queratinocito y crecimiento celular de fibroblastos en 
la papila folicular. Su acción sobre la red vascular de la 
papila y los vasos perifoliculares estaría mediada por un 
aumento del factor de crecimiento vascular endotelial 
(VEGF) y/o por acción de prostaglandinas17. 
	 Su eficacia en forma tópica en soluciones al 2% y 
5% aplicadas en dosis de 1 cc dos veces por día ha 
sido comprobada en estudios de pacientes con AGA, 
masculina y femenina,  contra placebo y en comparación 
con finasteride17 18 31.
	 Produce 30% de aumento de peso y grosor de pelos 
luego de 24 semanas. Puede observarse también cambio 
de color del cabello. El efecto logrado es reversible con 
la suspensión del fármaco, incluso cuando se usa junto 
al finasteride. 
	 Debe aplicarse 1 ml, 2 veces por día, una indicación 
frecuentemente soslayada.
	 En cuanto a las mujeres, el 13% tendrá un aumento 
moderado del cabello, y 50% mínimo crecimiento (32 
semanas de seguimiento). 
	 En un estudio comparativo que evaluó el uso simul-
táneo de minoxidil 5% y finasteride 1 mg en monos, se 
vio que ambas drogas fueron efectivas y seguras en el 
tratamiento de AGA moderada o severa. La asociación 
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tiene un efecto aditivo en el aumento del cabello respecto 
al uso separado de estas drogas. Esto no fue amplia-
mente documentado en humanos, pero la experiencia 
clínica sugiere que la asociación sería más beneficiosa 
que ambas por separado17-19.
	 Los efectos secundarios más importantes son: hiper-
tricosis reversible (más frecuente en mujeres), el eccema 
de contacto irritativo y el prurito. Se evitan con las nuevas 
formulaciones sin propilenglicol. 

2. Finasteride
	 El finasteride es un 4/azaesteroide aprobado por la 
FDA (1997) para el tratamiento de la alopecia androge-
nética masculina (AGA)17. Publicaciones previas sobre 
pacientes hermafroditas con deficiencias hereditarias 
de 5 α reductasa18 que no padecían hiperplasia benigna 
prostática ni AGA permitían suponer efectos benéficos 
del bloqueo de esa enzima en afectados por esas pa-
tologías. No se ha autorizado el uso en mujeres por sus 
posibles efectos teratogénicos sobre fetos masculinos. 
El finasteride inhibe específica y competitivamente a la 
5α reductasa tipo II en forma reversible. Reduce la DHT 
sérica en un 70% y la DHT en el cuero cabelludo un 41%. 
La vida media del finasteride es de aproximadamente 8 
horas19. La dosis de 1 mg/d fue determinada por inves-
tigaciones con dosis comparativas. 
	 La eficacia fue valorada en estudios contra placebo a 
2 y hasta 5 años, en varones de 18 a 41 años20, duración 
singular en la historia de las investigaciones prospectivas 
dermatológicas20 21. La droga es menos eficaz en pacientes 
mayores de 60 años. En los respondedores, puebla de cabe-
llos terminales al vértex más que la zona fronto-bitemporal 
(“entradas hipocráticas”). En el estudio clásico de Kaufman 
y col de 199822 se observó crecimiento de cabello en el 
66% en los tratados con finasteride 1 mg versus 7% en el 
grupo placebo y conservación del cabello en el 83% de los 
pacientes (luego de 2 años de seguimiento).
	 Efectos adversos: aumentan al aumentar la dosis. 
Consisten en disfunción sexual (<2% de los tratados) 
reversible al suspender la droga y de grado variable entre 
pacientes (disminución de la líbido; disfunción eréctil y 
disminución del volumen del eyaculado); ginecomastia; 
disminuciones en el espermograma y la posibilidad in-
frecuente de interacción por drogas.
	 Para la AGA masculina se aconseja 1 mg/d. El uso en 
mujeres es cuestionable en edades reproductivas por el 
riesgo de embarazo. Un estudio iraní sugirió un aumento 
en la incidencia de depresión en los pacientes tratados 
con finasteride 1 mg/d23. Se han publicado algunos 
casos de mialgias y elevaciones de creatina quinasa en 
pacientes tratados con  finasteride24.
	 Utilizamos finasteride en varones con AGA moderada 
a severa. En varones jóvenes con AGA incipiente, muy 
ansiosos por su problema y con francos antecedentes 
familiares,  hemos comenzado tratamientos a los 16 años. 
En mujeres menopáusicas, lo indicamos en aquellas con 

síndrome SAHA y en la AGA femenina  moderada a seve-
ra, sólo o en combinación con otros fármacos25. Hemos 
intentado inducir la fase anágena en mujeres con efluvio 
telógeno prolongado utilizando finasteride y estrógenos en 
forma de anticonceptivos orales, siempre en consulta con 
ginecología. También en los meses pre y post transplante 
capilar, para inducir la fase folicular anágena. 

3. Dutasteride
	 En el mercado desde 2001 y aprobado para el trata-
miento de la hiperplasia prostática benigna. No aprobado 
por la FDA para el tratamiento de la alopecia androgené-
tica (AGA). Lo incluimos aquí por ser una droga que actúa 
por mecanismos similares al finasteride y que ha sido 
estudiada en forma completa, incluso comparada en un 
estudio doble ciego con finasteride para el tratamiento de 
la AGA masculina26. En este estudio se vio un crecimiento 
de al menos 10% de la cantidad de cabello en el 56% de 
los pacientes del grupo tratado con dutasteride 2,5 mg vs 
41% en el grupo que recibió finasteride 1 mg (24 semanas 
de seguimiento). El dutasteride inhibe las 5α reductasas  
tipos I y II. Es 3 veces más potente para inhibir 5α R II 
que el finasteride. Es 100 veces más potente para inhibir 
la 5α R I. El efecto sobre la AGA es más rápido (12 a 24 
semanas). Reduce más la dehidrotestosterona (DHT) en 
el cuero cabelludo (79%) que el finasteride (41%). Reduce 
la DHT sérica en forma similar: D 90% y F 70%. La vida 
media del dutasteride es de 4 semanas; la del finasteride 
de aproximadamente 8 horas!. Ello debe considerarse 
especialmente en situaciones de donación de sangre.
	 No hay suficientes estudios para definir si el dutas-
teride tiene una eficacia significativamente mayor que el 
finasteride, Además, la dosis de 2,5 mg utilizada por E. 
Olsen25 no ha sido aprobada. Tiene un efecto más precoz 
que el finasteride.
	 Efectos adversos: aumentan al aumentar la dosis y 
consisten en disfunción sexual reversible al suspender la 
droga y de grado variable entre pacientes; ginecomastia; 
disminuciones en el espermograma y la posibilidad de 
interacción por drogas.
	 Para la AGA masculina se aconsejan dosis de 1 mg 
a 2,5 mg/d. La experiencia en mujeres es muy limitada. 
El riesgo de embarazo, en tratamientos crónicos a largo 
plazo, no debe soslayarse26 27. Utilizamos dutasteride en 
varones con AGA y poca respuesta al finasteride y en 
mujeres menopáusicas con AGA moderada a severa, 
solo o en combinación con otros fármacos.

4. Transplantes capilares
	 La técnica de transplante capilar ha evolucionado 
desde 1959, cuando Norman Orentreich estableció el 
concepto de “dominancia donante” y utilizó sacabo-
cados de 6-12 mm para crear injertos obtenidos de la 
zona occipital14. Estos eran luego transplantados en la 
zona de calvicie y el pelo crecía exitosamente. Si bien 
este método era relativamente sencillo, sus principales 
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desventajas eran la apariencia poco natural (pelo de mu-
ñeca) y las cicatrices de la zona dadora. Posteriormente 
se obtuvieron los injertos mediante una única disección en 
lámina de la zona dadora. Otro avance fue la introducción 
de un bisturí de múltiples hojas (3-4) para cortar varias 
láminas de 2 mm del injerto. La lámina de tejido donante 
se disecaba verticalmente para crear mini-injertos (5-6 
pelos) o micro-injertos (3-4 pelos). Esta técnica (mini y 
microinjertos) fue muy popular en las décadas del 80 y 
90. En el área receptora se utilizaban sacabocados de 1,5 
-3 mm y posteriormente se implementó el uso de otros 
instrumentos: láminas lineales, agujas de NoKor y agujas 
de calibre 16/18. En los inicios de la década del 80 en una 
sesión se transplantaban alrededor de 600-800 injertos, en 
un término de 2-3 horas, por 1-2 asistentes. Para obtener 
buenos resultados cada paciente requería 2-3 cirugías.
	 En 1984 Headington, precursor de los cortes histo-
lógicos horizontales de  cuero cabelludo, demostró que 
los pelos se disponen en grupos constituyendo unidades 
foliculares (UF). Cada UF está constituída por 1-4 folí-
culos terminales, 1 ó 2 folículos vellosos, las glándulas 
sebáceas asociadas, músculos erectores, plexos vas-
culares, redes neurales perifoliculares y una banda de 
colágeno que define la unidad. Desde 1990 la técnica 
de transplante de unidades foliculares es considerada 
el estándar de oro15. El número de UF/cm2 es constante 
en todos los individuos, con una densidad normal de 
aproximadamente 100 UF/cm2 y el número de pelos por 
UF varía entre 1-4,  raramente 5 por UF. El número de 
pelos varía de persona a persona. Esto está determinado 
por el número de pelos por UF y no por el número de 
UF. Un paciente típico tiene 50.000 UF (100.000 pelos, 
2 pelos por UF) en su cuero cabelludo. De éstos, 73% 
(37.500 UF) se encuentran en la zona frontal y vértex. La 
zona occipital (permanente) tiene un 25% del total de 
pelos (25.000 pelos ó 12.500 UF). Dado que una persona 
debe perder el 50% de sus pelos para que se evidencie 
la calvicie, se encontrarían aproximadamente 6.250 UF 
disponibles para transplantar. Si se asumen 100 UF/cm2, 
se pueden obtener 1.700 UF (3.400 pelos) de una lámina 
de tejido donante de 14 cm x 1,2 cm.

4. Terapia psicológica – “Counselling”
	 La mayoría de las guías para el tratamiento de AGA y 
FAGA recomiendan ofrecer apoyo psicológico y favorecer 
el contacto con pacientes de similares características, 
con el objetivo de adaptarse a la nueva situación para 
compartir experiencias tanto en el manejo de la alopecia 
como en sus repercusiones psico-sociales. Estos con-
sejos son válidos para otros tipos de alopecias.

Tratamientos no aprobados con eficacia comprobada 
en situaciones particulares 

	 Se comprueba hiperandrogenismo sólo en el 30% de 
las mujeres afectadas por AGA. La presencia de acné, 

hirsutismo o de menstruaciones irregulares podría indicar 
hiperandrogenismo, por lo que debe solicitarse un perfil 
hormonal. En estos pacientes con exceso de andróge-
nos, el uso de ciproterona puede ser más efectivo que 
el tratamiento con minoxidil. El acetato de ciproterona 
inhibe la unión de los andrógenos a los receptores de la 
glándula sebácea, anulando la conversión de testoste-
rona a dihidrotestosterona12 28.
	 La espironolactona es un antagonista de la aldostero-
na, pero en altas dosis inhibe competitivamente el recep-
tor de andrógenos. Un estudio evaluó la espironolactona 
a dosis de 200 mg/día versus placebo y se observó que 
las mujeres tratadas tenían una menor pérdida de cabello, 
pero luego de un año de tratamiento no aumentaba su 
cantidad. Las dosis utilizadas pueden provocar trastornos 
significativos en el medio interno, alteraciones menstrua-
les, intolerancia digestiva y ginecomastia en hombres. 
Es una droga útil si se la utiliza correctamente en casos 
debidamente seleccionados.
	 Respecto a los anticonceptivos, es muy poca la 
evidencia en su favor. Algunos autores recomiendan 
su uso en mujeres que tienenAGA y desean un método 
anticonceptivo. Actúan bloqueando los receptores de 
andrógenos sin afectar la síntesis de globulinas transpor-
tadoras de hormonas sexuales ni la unión de testosterona 
a su globulina transportadora. Sus principales efectos 
adversos son dolor en las mamas, náuseas, cefaleas, 
labilidad emocional, dismenorrea, sangrado intermens-
trual y depresión26 .
	 El 17 alfa estradiol es un esteroisómero de la hormona 
sexual femenina 17 beta estradiol. Al contrario de este 
último, el alfa estradiol tiene muy baja afinidad por los 
receptores de estrógenos. En las dosis utilizadas no tiene 
acción hormonal. Acelera la actividad de la matriz en el 
pelo, efecto sólo comprobado in vitro. Tiene, además, un 
efecto inhibitorio de la testosterona y de la dihidrotes-
tosterona en folículos anágenos, también in vitro. Hasta 
ahora no hay estudios sólidos que respalden su uso 
clínico en AGA26 .

Tratamientos utilizados sin evidencias médicas

	 La oferta de productos y dispositivos no aprobados 
para la caída del cabello es variada y múltiple. Entre 
ellos citamos a las vitaminas – destacamos entre ellas a 
la biotina29 -; aminoácidos diversos; combinaciones de 
minerales; tónicos irritantes/estimulantes; masajes; so-
papas; rayos UV; distintos equipos de láser; mesoterapia; 
magnetoterapia, etc.12.
	 Estos productos y equipos se promueven activamente 
para la “caída de pelo”. Muchos de ellos se venden más 
que los productos con acciones probadas para AGA ya 
mencionados. Gozan de una popularidad asombrosa, 
incluso por parte de especialistas médicos, que no se 
condice con su verdadera eficacia.
	 Ningún estudio ha demostrado que los masajes capi-
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lares y las exposiciones a rayos ultravioletas detengan la 
caída del cabello ni que contribuyan a su crecimiento. 
	 Si bien existen muchas técnicas manuales y dispositi-
vos para hacer masajes capilares, ninguno ha demostra-
do eficacia para la AGA, ya que la causa de ésta no está 
relacionada con la disminución del flujo sanguíneo en el 
cuero cabelludo ni con una posible rigidez o adherencia 
del mismo al cráneo.
	 La mesoterapia capilar no está respaldada por es-
tudios clínicos, tanto respecto a su eficacia como a su 
perfil de efectos adversos. Deseamos advertir sobre la 
publicación reciente de casos de alopecia cicatrizal y de 
abscesos por micobacterias en pacientes sometidos a 
esta técnica30 32.
	 Si bien todos los productos mencionados son am-
pliamente publicitados por los laboratorios productores, 
la literatura que presentan para avalar la eficacia de sus 
productos es incompleta, pobre y sin estudios médicos 
que avalen su uso. Un ejemplo a distinguir es la biotina, 
una vitamina hidrosoluble, cofactor esencial para cuatro 
carboxilasas humanas, con funciones fundamentales 
en el metabolismo intermedio de muchas moléculas, 
entre otras, de ácidos grasos. Su deficiencia – extre-
madamente infrecuente-  provoca alopecia y dermatitis 
eritematoescamosa en zonas periorificiales, además de 
otras manifestaciones a nivel de otros órganos. Es sólo 
en este tipo de paciente que los suplementos con biotina 
tienen eficacia comprobada29.
	 El resto de los productos y técnicas mencionadas 
debe circunscribirse a su uso como placebo. 
	 Si coincidimos con estas apreciaciones respecto a la 
eficacia de muchos de estos productos, cabe pregun-
tarse si “faltamos a la Verdad” cuando una y otra vez 
recetamos productos con eficacia no comprobada y/o 
cuestionable, para el tratamiento de muchos casos 
de “caída de pelo”?.

"Placebos"
	
	 En un sentido estricto, el término placebo se refiere a 
una intervención, evento o experiencia, que evoca resul-
tados objetivos o subjetivos positivos en un paciente (o 
voluntario). Un placebo puro es un agente que no tiene 
ningún efecto fisiológico conocido. Un placebo impuro es 
una sustancia que tiene  propiedades bioquímicas, pero 
éstas son irrelevantes o inefectivas en las circunstancias 
clínicas en que se las utiliza33.
	 Si bien tendemos a asociar los placebos con resul-
tados positivos o indiferentes, es importante reconocer 
que las expectativas negativas o aplazadas vinculadas a 
los placebos pueden inducir respuestas fisiológicas pa-
tológicas o indeseables, fenómeno denominado “efecto 
nocebo”.
	 Hay dos efectos indeseables vinculados al uso de 
placebos que pueden ocasionarle daño al paciente: 1) el 
riesgo de un tratamiento inadecuado y 2) la posibilidad 

que el paciente se automedique en el futuro, confun-
diendo síntomas y signos padecidos anteriormente. Al 
respecto hemos diagnosticado una alopecia por sífilis 
secundaria en una mujer que se automedicó con com-
primidos de aminoácidos orales durante dos meses. 
Algunas formulaciones, líderes del mercado y de eficacia 
cuestionable para “caída de pelo”, se venden sin receta, 
promocionadas por peluqueros, vecinas y amigos. 
	 Otro tema a considerar es el del engaño al paciente 
si no se le explica la naturaleza del tratamiento aconse-
jado. No debe subestimarse la capacidad de nuestros 
pacientes de percibir estos hechos, que minan la relación 
médico-paciente y empañan la imagen de la especia-
lidad34. Por último deben considerarse los costos que 
conllevan muchos de estos tratamientos. Por ejemplo, 
un tratamiento tipo para una joven de 28 años, sana, sin 
alteraciones hormonales, de cuatro meses de duración 
y basado en comprimidos de aminoácidos, vitaminas + 
minerales + loción de minoxidil al 2% y  champú cuesta 
alrededor de 600 pesos / 157 U$D35.
	 Cabe plantearse si la paciente no hubiese respondido 
de igual manera si sólo se indicaba la loción de minoxidil 
tópico y un champú común.

CONCLUSIONES

	 Proponemos que el perfil de las prescripciones para 
la “caída de pelo” en nuestro medio constituyen “un pro-
blema de gravedad”, que merece un análisis individual de 
cada caso. Sin duda, muchos pacientes se benefician con 
terapéuticas mediadas por agentes activos de eficacia 
indudable. Otros pacientes, que probablemente consti-
tuyen un grupo importante de personas que consultan 
con alopecias leves y reversibles, reciben tratamientos de 
eficacia cuestionable, en muchas ocasiones por períodos 
prolongados y de alto costo. 
	 Muy posiblemente los efectos placebo más potentes 
y deseables se generan, no por el uso de agentes inertes, 
sino por el poder del encuentro médico-paciente. Para-
fraseando a Spiro, el efecto placebo debería empezar 
cuando el médico recibe a su paciente en el consultorio36. 
En un mundo donde los médicos “ven” (¿Interrogan?, 
¿Examinan?) cuatro o más pacientes por hora, estos 
planteos suenan huecos. 
	 La “verdad amarga”, quizás penosa de afrontar, 
es que muchas recetas e intervenciones para “caída 
de pelo” parecen denunciar que es más fácil y rápido 
prescribir una droga de eficacia dudosa o nula, que dar 
las explicaciones pertinentes e iniciar un proceso terapéu-
tico racional basado en sólidas evidencias médicas. Ello 
implica que en ciertas circunstancias quizás no se deba 
prescribir medicamento alguno. La noción que “el pa-
ciente requiere un medicamento” es cierta en algunos 
casos, pero la práctica generalizada de recetar productos 
de eficacia cuestionable, indudablemente alimenta y 
potencia esa situación. Hay un número importante de 
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ejemplos al respecto en nuestro medio, que incluyen a 
los anti-celulíticos, antibióticos, laxantes, antioxidantes 
y otros.
	 Si aceptamos la necesidad de utilizar placebos en 
algunas circunstancias, surge el planteo de cómo ha-
cerlo éticamente. La primera condición es no mentirle al 
paciente. Se ha demostrado que el aclararle al paciente 
que el agente recetado puede que tenga poca o mínima 
acción terapéutica, no necesariamente reducirá su capa-
cidad de evocar un efecto placebo positivo. Ello, siempre 
y cuando las circunstancias en que se transmite esa 
información tengan suficiente valor y significado clínico 
para el paciente37.
	 Se han postulado las siguientes condiciones (ideales) 
para justificar el uso de placebos en la práctica clíni-
ca38:
	 1. Hay una relación médico paciente estable y pro-
longada.
	 2. Hay un diagnóstico concreto y sustentable, que no 
justifica el uso de otras terapéuticas.
	 3. El paciente solicita explícitamente un medicamento 
u otra medida terapéutica.
	 4. El uso del placebo es el “último recurso” posible.
	 5. La indicación del placebo no substituye ni interfiere 
con otras medidas diagnósticas o terapéuticas.
	 La naturaleza del placebo nos permite agregar una 
condición más: si usamos placebos, por lo menos de-
berían ser muy económicos! 
	 Francisco de Quevedo, poeta y literato español 
(1580-1645) afirmó que “Donde hay poca justicia, es un 
peligro tener razón”. Es posible que en materia “de caída 
de pelo”, un área donde hay poca claridad, es riesgoso 
plantear una postura terapéutica diferente.
	 Asumimos ese riesgo porque recordamos que “faltar 
uno a la Verdad” es decir (o hacer) lo contrario de lo 
que uno sabe.
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