
Anatomía microscópica del folículo piloso
Microscopic anatomy of the hair follicle.
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Resumen
En este artículo revisaremos los aspectos más relevantes de la histología del 
folículo piloso que sean particularmente útiles para el dermatopatólogo que se 
enfrenta rutinariamente con el diagnóstico de las alopecias cicatriciales y no 
cicatriciales. Se hace énfasis en los criterios histológicos y aspectos prácticos más 
importantes. 
Palabras clave: histología del folículo piloso, cuero cabelludo, biopsia, 
alopecia.

Summary
This article will review the most important aspects of  the histology of  the hair 
follicle that the practicing dermatopathologist is expected to evaluate in the 
routine workup of  cicatricial and non-cicatricial alopecias. Emphasis is placed on 
practical aspects and histological criteria.
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Introducción
En los últimos años el interés por las enfermedades que 
afectan el pelo ha aumentado significativamente. Esto 
ha conducido a un incremento importante en el número 
de biopsias de piel de cuero cabelludo. Para evaluar 
correctamente una biopsia de esta naturaleza es impor-
tante conocer, además de la histología de las diferentes 
alopecias, la compleja y cambiante anatomía del folículo 
piloso normal, tanto en cortes verticales como transver-
sales, además de las notables variaciones morfológicas 
relacionadas con el ciclo folicular y con el proceso de 
miniaturización de los folículos terminales en los indi-
viduos susceptibles. Sin un conocimiento extenso de la 
anatomía y fisiología de un folículo piloso normal no se 
puede reconocer aquel que es anormal.

Las funciones de la cubierta pilosa en los animales 
son múltiples. Algunas de las más importantes incluyen 
el ser un aislante térmico bastante efectivo, además de 
una barrera física protectora de los rayos ultravioleta. 
En algunos mamíferos el pelo constituye un excelente 
camuflaje ante los depredadores, que puede inclusive 
variar de color con las estaciones, particularmente en los 

que habitan el círculo polar ártico. También es el sitio de 
una alta concentración de neurorreceptores, como en los 
pelos alrededor de las fauces y la nariz. Finalmente, es un 
mensajero efectivo de variadas señales que pueden sig-
nificar preparación para la lucha y agresividad extrema 
o una disposición adecuada para la procreación.

En los seres humanos el cabello es apenas un vestigio 
del que nuestros antepasados poseían1. Como resultado 
de lo anterior, la función protectora de la cubierta pilosa 
se ha perdido casi totalmente, quedando muy restringida 
a la protección de la piel del cráneo, los ojos y las fosas 
nasales. En verdad, el hombre es el más desnudo de 
los primates, sin haberse podido dar hasta el momento 
una explicación satisfactoria para esta radical transfor-
mación2.

Paradójicamente al poco pelo que nos queda, su pérdida 
por causas fisiológicas o patológicas tiene serias conse-
cuencias sicológicas y un gran impacto en la autoestima 
y en la calidad de vida de los individuos afectados3,4. 
Culturalmente es un elemento importantísimo en la co-
municación social y cualquier alteración en su cantidad 
o en su calidad es vista por el paciente como un evento 
desastroso al cual hay que buscar solución a cualquier 
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precio5. Esto ha impulsado notablemente la investigación 
de múltiples aspectos relacionados con su anatomía, fisio-
logía, biología molecular y tratamiento6,7,8. La demanda 
de productos para el cuidado del cabello es enorme, 
conduciendo a un desarrollo notable de la industria cos-
mética dedicada a su cuidado9,10.

En este artículo se discuten los aspectos más impor-
tantes de la anatomía microscópica del tallo y el folículo 
piloso necesarios para comprender la terminología aso-
ciada con sus aspectos normales y patológicos mediante 
el uso de numerosas microfotografías que facilitan la 
comprensión de los distintos temas expuestos.

El primer paso para poder conocer en profundidad la 
anatomía folicular normal es tomar una o dos biopsias 
de piel de cuero cabelludo de 4,0 mm de diámetro (área 
de 12.566 mm2) para cortes verticales y horizontales 
(Figura 1). Los cortes transversales son obligatorios 
en caso de una alopecia androgénica, o de un efluvio 
telógeno crónico. En los demás casos de alopecias no 
inflamatorias y cicatriciales puede escogerse entre cortes 
verticales u horizontales, según las preferencias y expe-
riencia del patólogo y técnicos del laboratorio.

La toma y proceso de una biopsia de piel de cuero 
cabelludo fueron ya revisadas en extenso en un número 
anterior de esta revista. Se analizaron las distintas mo-
dalidades de cortes histológicos, además de las indica-
ciones y limitaciones de cada uno. En esta revisión se 
omite su discusión y únicamente nos referimos al tema 
de una manera puntual cuando sea pertinente11-15.

Embriología

La formación del folículo piloso involucra una serie de 
señales complejas entre la dermis y la epidermis, a través 
de ocho estadios que recapitulan el ciclo normal de invo-
lución y crecimiento del pelo en el adulto16.

El desarrollo del folículo piloso comienza entre la 
semana octava y decimasegunda de la gestación como 
“placodas” o condensaciones epidérmicas de la piel fetal 
que aparecen a intervalos regulares, inicialmente en las 
cejas, el mentón y el labio superior. Posteriormente, se 
van extendiendo caudal y ventralmente en oleadas. El 
estímulo inicial que inicia y mantiene el proceso en el 
feto, al parecer, proviene del tejido mesenquimatoso 
asentado en la dermis. Este mesénquima especializado 
gobierna también la subsiguiente penetración de la 
dermis por parte de las “placodas” epidérmicas, ha-
ciendo que los folículos pilosos se alarguen notablemente 
como un cordón de células epiteliales, en un ángulo muy 
abierto con la epidermis. La amplitud de este ángulo es 
muy variable y está determinada en gran medida por la 
localización anatómica del folículo piloso. El destino final 
del tejido conjuntivo especializado es situarse como una 
condensación por debajo de la parte más profunda de la 
invaginación epitelial, dando lugar a la papila dérmica 
del bulbo piloso. Los folículos no se forman en ausencia 
de esta influencia mesenquimatosa. El músculo erector 
del pelo se origina por sí mismo independiente del folí-
culo piloso. No hay músculos erectores del pelo en los 

Figura 1.  Biopsia de piel de cuero 
cabelludo. Arriba a la izquierda 
cilindro de tejido de 4 mm. A la 
derecha su aspecto después del corte 
transversal de dos bloques, uno de 
control y el otro del área enferma. 
Abajo a la izquierda la inclusión en 
el bloque de parafina y a la derecha 
el resultado final con tinciones 
de Hematoxilina-Eosina (HE) y 
Tricrómico de Masson (2X). Con 
esta técnica todos los folículos son 
fácilmente visibles en un solo corte 
histológico.
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folículos que crecen perpendicularmente a la epidermis 
tales como los que están presentes en las pestañas, el 
conducto auditivo externo y los orificios nasales.

Hacia el segundo trimestre, en el bulbo piloso, las cé-
lulas epiteliales periféricas se separan de las células epite-
liales centrales, formando la vaina radicular externa. Las 
células localizadas centralmente se sitúan por encima de 
la papila dérmica y se diferencian más tarde en la vaina 
radicular interna y el tallo piloso propiamente dicho 
con su cutícula, corteza y médula. Todos los folículos 
pilosos se forman en la vida embrionaria y en los seres 
humanos no se forman folículos adicionales después del 
nacimiento17,18. La densidad máxima de folículos pilosos 
se observa en el cuero cabelludo del recién nacido y va 
disminuyendo paulatinamente con la edad hasta la edad 
adulta.

El desarrollo del pelo está controlado por una red 
compleja de activación secuencial e inactivación de 
mecanismos autocrinos, paracrinos y endocrinos19. Los 
genes y las moléculas que participan en el desarrollo del 
folículo han sido estudiadas extensamente, reconocién-

dose algunos reguladores positivos y negativos que se ex-
presan en momentos variables durante su desarrollo20,21. 
Algunos de los más significativos son: β-catenina22,23, 
ectodisplasina24, GATA-325, y BMP2/BMP426.

Anatomía
En conjunto, las glándulas sebáceas, el músculo erector 
del pelo y el folículo piloso se conocen como la unidad 
pilo-sebácea.  Es un órgano microscópico muy complejo 
desde el punto de vista funcional y anatómico. Está 
compuesto por una gran cantidad de células epiteliales 
y mesenquimatosas dispuestas en múltiples capas que 
comprenden más de 20 diferentes tipos de poblaciones 
celulares, las cuales aparecen y desaparecen, o se modi-
fican sustancialmente según la fase del ciclo, o el estímulo 
hormonal presente en un momento dado. Además, 
los folículos no responden de una manera uniforme y 
algunos lo hacen de una manera completamente diver-
gente. Todo lo anterior explica la enorme dificultad para 
entender una estructura microscópica tan complicada.

Figura 2.  Unidades foliculares. En el corte de la izquierda hay 9 unidades foliculares bien definidas conformadas por folículos ter-
minales (HE 4X). En los dos cortes de la derecha, teñidos con colorante para colágeno (Tricrómico de Masson 4X y 10X) se observa 
igualmente unidades foliculares en diferentes aumentos. Los tallos pilosos han sido desplazados por la cuchilla del micrótomo por lo 
que los folículos se observan vacíos.

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2010;18: 122-38.

Figura 3.  Folículos pilosos terminales en anagen. Corte vertical. Casi todos los folículos llegan hasta la grasa subcutánea (HE 2X).
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Figura 4.  Folículos pilosos terminales en anagen. Cortes horizontales. El diámetro del tallo piloso (T) es mayor que el espesor de la 
vaina radicular interna (VRI). La vaina radicular externa (VRE) está bien formada. De izquierda a derecha coloraciones de HE, Azul 
de toluidina y Tricrómico de Masson (10X).

En un corte histológico transversal de una biopsia 
con sacabocado (4,0 mm), coloreada con hematoxilina y 
eosina, se pueden reconocer las siguientes estructuras:

Unidades foliculares: los folículos pilosos emergen 
del cuero cabelludo en pequeños grupos conocidos como 
unidades foliculares las cuales están compuestas por tres 
a seis folículos terminales y uno o dos vellos. Este agru-
pamiento de los folículos se aprecia muy bien a bajo au-
mento en los cortes practicados a nivel del infundíbulo y 
el istmo (Figura 2).

Folículos pilosos terminales: corresponden al cabe-
llo fácilmente visible que cubre el cuero cabelludo, las 
axilas y el área genital. En el sexo masculino cubre, 
además, la zona de la barba, el tórax, los brazos y las 
piernas. El tamaño y la forma de los pelos terminales 
varían considerablemente según la localización y la fun-
ción potencial. Los pelos terminales del cuero cabelludo 
sirven como protección contra los rayos ultravioleta y 
como un aislante térmico. Los pelos terminales de las 
pestañas y las cejas protegen a los ojos del polvo y el su-
dor. Los pelos de las pestañas son los más pigmentados y 
de mayor diámetro entre todos los pelos del cuerpo. Los 
pelos nasales protegen las fosas nasales del ingreso de 
insectos y de material en partículas27.

En un corte histológico son fáciles de reconocer 
porque son mucho más grandes que los vellos, son más 
gruesos, muestran pigmentación (excepto las canas) y se 
implantan profundamente en la dermis, llegando hasta la 
grasa subcutánea (Figura 3). Contienen un tallo piloso, 
el diámetro del cual es más grande que el grosor de la 
vaina radicular interna (Figura 4).

Vellos verdaderos: son mucho más cortos que los 
folículos terminales, con menos de 1,0 cm de longitud, 
en promedio. Además, son muy delgados, sin pigmento, 
por lo que son casi invisibles. Están presentes en toda 
la superficie corporal, excepto en las palmas, las plantas 
y los labios. Aun en áreas que se consideran que son las 
más abundantes en folículos terminales, como el cuero 
cabelludo, los vellos pueden llegar a ser hasta el 20% de 
los folículos pilosos presentes.

Microscópicamente, son superficiales, apenas llegan 
hasta la grasa subcutánea, implantándose en la parte 
media y baja de la dermis. No presentan nunca médula, 
pigmento o músculo erector del pelo (Figura 5). El diá-
metro del tallo piloso es igual o de menor magnitud que 
el grosor de la vaina radicular interna (Figura 6). La 
vaina radicular externa es muy delgada. Muchos de ellos 
muestran en el segmento superior una estructura que 
los rodea completamente y que es similar a una ruana o 
manto (Figura 7).

Folículos pilosos miniaturizados: son bastante 
parecidos a los vellos verdaderos, y corresponden a los 
folículos terminales que se han miniaturizado por efecto 
de los andrógenos. En los individuos con alopecia andro-
génica se incrementan marcadamente y pueden llegar a 
ser la mayoría de los folículos pilosos en el cuero cabellu-
do (Figura 8). La única manera de diferenciarlos de los 
vellos verdaderos está en que los folículos pilosos minia-
turizados dejan tras de sí una estela folicular profunda, 
que se origina en la grasa subcutánea, como folículos ter-
minales que fueron en algún momento. 
Los vellos verdaderos pueden tener una estela folicular 
muy corta. En una biopsia de cuero cabelludo, general-
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mente, cuando se habla de vellos, sin calificar su origen, 
se está hablando tanto de folículos miniaturizados como 
de vellos verdaderos, sin entrar a diferenciarlos.

Folículos pilosos indeterminados: tienen una 
morfología intermedia entre la de los folículos pilosos 
terminales y los vellos, correspondiendo a una forma 
transitoria en el proceso de miniaturización. El tallo pi-
loso es de mayor tamaño que la vaina radicular interna, 
pero nunca de las dimensiones de un folículo piloso ter-
minal (Figura 9).

Como se deduce de lo anterior, las dos estructuras 
clave para diferenciar microscópicamente un vello de un 
folículo piloso terminal, son el tallo piloso y la vaina radi-
cular interna. Éstos se pueden identificar con facilidad en 
cortes horizontales con la tinción de hematoxilina-eosina 
(Figuras 4, 5 y 6). Otras tinciones que resaltan la vaina 
radicular interna son el azul de toluidina y la coloración 
de elástico, que permiten una apreciación y cuantificación 
rápida al primer golpe de vista (Figuras 4, 9). Es impor-
tante tener en cuenta que frecuentemente el tallo piloso 
se pierde durante el proceso de la biopsia, al ser éste un 

Figura 6.  Vello. Corte horizontal. El diámetro del tallo (T) es menor 
que el espesor de la vaina radicular interna (VRI). Por fuera esta la 
vaina radicular externa (VRE), (HE 40X)

Figura 7. Manto. Cortes vertical y horizontal Se observa un vello 
verdadero con el manto (flecha negra) de células epiteliales que lo 
recubre en toda su circunferencia (HE 10X y 40X).

Figura 5. Vello. Corte vertical. El bulbo folicular se implanta 
en la unión con la grasa y el diámetro del tallo piloso es menor 
que el espesor de la vaina radicular interna. La línea horizontal 
señala la cresta de Adamson, donde el tallo piloso y la vaina 
radicular pierden sus núcleos (HE 4X).
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Figura 8.  Alopecia androgénica. Vertex. Corte horizontal. Los 
folículos pilosos son apenas visibles debido a que todos han sufrido 
una extrema miniaturización (HE 4X)

Figura 9.  Folículo indeterminado. Corte horizontal. El diámetro del 
tallo (T) es apenas superior al de la vaina radicular interna (VRI). La 
coloración de azul de toluidina (40X) es particularmente adecuada 
para teñir la VRI. 

Figura 10.  Alopecia androgénica. Control normal área occipital. 
Corte horizontal. Compare en esta biopsia de aspecto normal y en 
la Figura 8 el diámetro de los folículos pilosos (HE 4X).

elemento formado por queratina dura y ser arrastrado 
por la cuchilla del micrótomo. En estos casos, el tamaño 
se puede extrapolar a partir del diámetro del espacio 
vacío que deja dentro de la vaina folicular (Figura 2).

Los conceptos de folículos pilosos terminales, vellos 
y folículos indeterminados son muy importantes en el 
diagnóstico de la alopecia androgénica. Su cuantificación 
en un corte horizontal es crucial para el diagnóstico co-
rrecto. Para el dermatopatólogo es muy útil disponer no 
sólo de una biopsia del sitio afectado sino de otra de un 
área respetada (área occipital) para hacer un estudio com-
parativo y apreciar mejor el proceso de miniaturización 
(Figura 10). La proporción normal de folículos pilosos 
terminales a vellos es aproximadamente de siete a uno.

División segmentaria del folículo 
piloso

El folículo piloso puede ser dividido anatómica y funcio-
nalmente en dos segmentos. La porción superior es muy 
estable y no es afectada por el ciclo normal del folículo 
piloso. La línea divisoria entre el segmento superior y el 
inferior se halla inmediatamente por debajo del promon-
torio, que corresponde externamente a la inserción del 
músculo erector del pelo, e internamente se sitúa un poco 
por debajo del sitio en que la vaina radicular interna se 
descama (Figura 11). La porción inferior involuciona acti-
vamente durante el proceso del ciclo del pelo de acuerdo a 
si los folículos están en fase anágena, catágena o telógena.

Segmento superior
Está formado por tres componentes: la apertura del 
folículo en la piel conocido como ostium. A continuación, 
el segmento que se extiende desde el ostium hasta la de-
sembocadura de las glándulas sebáceas, corresponde al 
infundíbulo. Finalmente, está el istmo que se continúa 
desde la desembocadura de las glándulas sebáceas hasta el 
sitio de inserción del músculo erector del pelo en el pro-
montorio del mismo (Figura 12). El músculo erector del 
pelo se extiende desde allí lateralmente hasta la epidermis, 
siempre en el ángulo más abierto entre el folículo y la piel. 

Segmento inferior
Es el segmento inconstante con ciclos y que involuciona 
casi totalmente en los estadios de telógeno y catágeno. 
Anatómicamente se extiende desde la inserción del mús-
culo erector del pelo hasta el bulbo piloso inclusive. Tiene, 
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a su vez, dos componentes: el primero es el tallo (que no 
se debe confundir con el tallo piloso o pelo propiamente 
dicho) que va desde la parte superior del segmento in-
ferior, es decir, desde la inserción del músculo erector 
del pelo, hasta la cresta de Adamson, donde comienza 
el bulbo piloso. La cresta de Adamson corresponde a la 
zona de transición donde la vaina radicular interna y el 
pelo pierden sus células nucleadas y se convierten en 
queratina sin núcleo (Figura 5). Por debajo de la cresta 
de Adamson está el bulbo piloso, el cual en los folículos 
pilosos terminales asienta en la grasa subcutánea y en 
los vellos en la dermis reticular. En el bulbo está la po-
blación de células matriciales y melanocitos que rodean 

la papila dérmica. Es la zona con más actividad mitótica 
y metabólica del pelo, responsable de la pigmentación 
y generación del tallo piloso (Figura 13)28,29,30. La nu-
trición de la matriz es suministrada por una asa capilar, 
localizada dentro de la papila dérmica de los folículos 
pilosos terminales. 

Capas del tallo piloso
El tallo piloso corresponde al pelo visible a simple vista. 
Está formado por queratina dura. Hay, por lo menos, 54 
diferentes tipos de queratinas humanas, de las cuales, 
17 corresponden a queratinas del pelo. Las queratinas 
están inmersas en una matriz proteica que es conocida 

Figura 11.  División segmentaria. Cortes vertical y horizontal. El musculo erector del pelo (MEP) se inserta en el promon-
torio (P), dividiendo el folículo en segmento superior e inferior (Tricrómico de Masson 10X).

Figura 12.  División segmentaria. Izquierda: El infundíbulo va desde el ostium hasta la desembocadura de la glándula sebácea 
(flecha negra). El istmo se continúa desde este punto hacia abajo y está recubierto internamente por queratina triquilemal. 
Derecha: Corte horizontal en el que se aprecia la descamación de la vaina radicular interna y su remplazo por queratina de 
tipo triquilemal en el istmo (HE 4X y 20X).
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Figura 13.  Bulbo piloso. Izquierda: Corte vertical. Se observa la papila dérmica y numerosos melanocitos en la parte basal del 
epitelio matricial. La línea blanca señala el plano de corte horizontal en la figura siguiente. Derecha: A este nivel todas las capas del 
folículo son nucleadas. La queratinización apenas comienza en la vaina radicular interna con numerosos gránulos de tricohialina 
(HE 10X y 40X).

como “proteínas asociadas a la queratina” y compuestas 
por moléculas con altos contenidos de azufre, tirosina y 
glicina31. 

El tallo piloso está compuesto por tres capas de aden-
tro hacia afuera (Figura 14): 

Médula: es la capa más central e inconstante en el ser 
humano. Está formada por células poligonales con una 
apariencia en esponja que en el pelo de los mamíferos 
actúa como aislante térmico.

Corteza: es la capa más gruesa y responsable de la 
fortaleza y el color del pelo al contener numerosos me-
lanosomas. Está formada por filamentos de queratina 
dura que se organizan en microfibrillas entrelazadas al-
tamente resistentes a la tracción y el desgaste. El tallo 
piloso tiene una resistencia a la tensión tan fuerte como 
una fibra de cobre de diámetro equivalente. Es tan resis-
tente que puede durar miles de años, como lo demuestran 
los restos arqueológicos de las momias egipcias. El pelo 
es igualmente elástico pudiendo estirarse hasta el 10% de 
su longitud original sin dañarse32.

Cutícula: constituye la parte más externa del tallo pi-
loso y es responsable en buena parte de la resistencia al 
desgaste producido por agentes físicos y químicos pre-
sentes en el medio ambiente, como el calor y las sus-

tancias químicas utilizadas para alisar, enrollar, teñir, 
desteñir o arreglar el pelo en cualquiera de sus infinitas 
variedades. La cutícula está compuesta por escamas de 
corneocitos orientados hacia la epidermis en un sentido 
totalmente inverso a las células de la cutícula de la vaina 
radicular interna, trabándose unas con otras y mejoran-
do la adherencia del tallo piloso. Es totalmente trans-
parente, permitiendo que los melanosomas de la corteza 
interactúen con la luz solar. La pérdida de la cutícula de-
bilita significativamente la fortaleza del pelo y conduce 
a múltiples trastornos en la morfología del tallo piloso.

El tallo piloso es constante en su composición por en-
cima de la cresta de Adamson, y no tiene núcleo. Por de-
bajo de esta estructura muestra células nucleadas hasta 
su origen en las células matriciales (Figura 5 y 13).

Capas del folículo piloso
En un corte horizontal de un folículo terminal en fase 
anágena se puede identificar diferentes capas, las cuales 
varían notablemente en grosor y composición según 
el segmento y fase del ciclo en el cual se haga el corte 
histológico. 

En un corte en el segmento superior, por debajo del 
ostium, en el infundíbulo, se observa que esta parte del 
folículo está compuesta por epidermis, la cual se recubre 
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de queratina de la manera habitual, como lo hace la epi-
dermis (Figura 15).

Más proximalmente, un corte en el istmo muestra 
ausencia de la vaina radicular interna y solamente vaina 
radicular externa que se recubre internamente de capas 
de queratina triquilemal  (Figura 12).

En un corte en el segmento inferior, por debajo de la 
inserción del musculo erector del pelo, se observar del 
centro a la periferia (Figura 16):

•	 La vaina radicular interna, con sus tres subcapas:
-	 La cutícula de la vaina radicular interna (diferente 

a la del tallo piloso, imbricada con ella por medio 
de células cuticulares que siguen una dirección 
opuesta).

-	 La capa de Huxley, formada por tres capas de cé-
lulas cúbicas.

-	 La capa de Henle, formada por una sola capa de 
células elongadas.

•	 La vaina radicular externa compuesta por varias 
capas de células que pueden recubrirse de capas de 
queratina de forma similar a la del pelo; la capa 
más interna, en contacto con la capa de Henle, se 
conoce como la capa acompañante; permite el des-
lizamiento entre la capa radicular interna móvil 
y la capa radicular externa fija durante el creci-
miento del pelo.

•	 La membrana basal, conocida, además, como mem-
brana vítrea o hialina; se continúa arriba con la 
membrana basal epidérmica.

•	 El tejido conjuntivo especializado perifolicular.

Estas capas cambian notablemente en su apariencia 
y espesor según el nivel en el que se realice el corte 
microscópico. La vaina radicular externa tiene mucho 
glucógeno en los cortes profundos cercanos al bulbo 
(Figura 16). En la cresta de Adamson, los gránulos de 
queratina hialina se pierden y en el nivel del promon-
torio, donde se inserta el músculo erector del pelo, la 
vaina radicular interna desaparece totalmente y, como ya 
se mencionó anteriormente, es reemplazada por quera-
tina triquilemal, derivada de la vaina radicular externa  
(Figura 12)33. La descamación prematura de la vaina 
radicular interna es un hallazgo frecuente en muchas 
alopecias cicatriciales y, particularmente, en las del tipo 
de la alopecia cicatricial central centrífuga34,35.

Ciclo del pelo
El ciclo de crecimiento, involución y pérdida del pelo es un 
evento muy llamativo en los animales, en tanto que en el 
hombre no hay una muda periódica y, por lo tanto, el pelo 
se pierde de una forma continua y asincrónica. La inte-
racción de numerosos factores de crecimiento, entre ellos 
citocinas, hormonas, neurotransmisores y sus receptores, 
es importante en el ciclo del folículo piloso normal. Parece 
ser que el componente más importante en desencadenar 
la pérdida del pelo en los animales está localizado en el 
mismo pelo y que algunas neurotropinas del tipo de fac-
tores neurotróficos derivados del cerebro son importantes 
en la inducción de la fase catágena, a su vez, desencade-
nados por los cambios en la duración del día y en la ex-
posición solar. El ciclo del pelo afecta a los folículos pilosos 
terminales y a los vellos, modificando profundamente la 
morfología del segmento inferior del folículo, además del 

Figura 14.  Tallo piloso. La cutícula (1) se aprecia aserrada 
con una parte de las células cuticulares levantadas hacia 
arriba en el mismo sentido. La corteza (2) es la parte más 
visible del tallo y la medula (3) está casi siempre ausente o, 
como en esta microfotografía, apenas se insinúa (20X).

Figura 15.  Infundíbulo folicular. Cortes transversal. Hay dos 
tallos pilosos en un solo infundíbulo. La pared esta tapizada 
por epidermis que produce queratina de tipo epidérmico  con 
una capa granulosa fácilmente visible (HE 40X)
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Figura 17.  Fases del ciclo. Anágena (A), catágena (C), telógena 
(T), exógena (E) y kenógena (K).

Figura 16.  Folículo piloso. Cortes transversales. Izquierda corte suprabulbar (PAS 20X) y derecha corte a nivel del bulbo (Tri-
crómico de Masson 20X). En el centro de cada folículo esta el tallo piloso y más excéntricamente se observa las diferentes capas que 
lo componen: vaina radicular interna (VRI) con su capa de Huxley (Hx) y de Henle (He), capa acompañante (CA), vaina radicular 
externa (VRE), membrana basal (MB) y tejido conectivo perifolicular (CF).

tejido conjuntivo, los vasos sanguíneos, los nervios y las 
poblaciones celulares asociadas al folículo piloso36-38. 

El ciclo del pelo se divide en tres fases (Figura 17):

Anágena: es la fase más larga de crecimiento activo y 
dura de dos a siete años, que puede resultar en cabelleras 
de 12 a 80 cm de longitud. Da lugar al característico pelo 
humano, largo y pigmentado, muy visible y que hace que 
los seres humanos requieran un corte periódico. 

Su duración varía notablemente de un sitio a otro del 
cuerpo y es el factor determinante más importante para 
definir cuán largo es el cabello. Puede durar varios años 
en los folículos pilosos del cuero cabelludo, pero puede 

ser solamente de apenas algunas semanas en los folículos 
pilosos de las extremidades. 

Los pelos terminales en fase anágena se observan 
microscópicamente como los típicos folículos pilosos ter-
minales normales que penetran profundamente la grasa 
subcutánea, con su segmento inferior bien desarrollado 
(Figura 3 y 13 ). 

El bulbo piloso de los folículos en fase anágena presenta 
abundante producción de melanina y actividad mitótica 
intensa lo cual da como resultado un crecimiento del 
tallo de alrededor de 1 cm por mes, o 0,35 mm por día. 
Los pelos que crecen más rápidamente en el ser humano 
son los folículos pilosos del mentón, 0,38 mm por día39. 

Aproximadamente, entre el 80% y el 100% de los 
folículos pilosos están en un momento dado en fase 
anágena. Al ser la fase de mayor actividad mitótica, sín-
tesis de melanina y ADN, es la fase más vulnerable a los 
cambios hormonales, medicamentos y tóxicos de diversa 
índole (Figura 18).

Unidad pigmentaria folicular: la pigmentación del 
pelo sucede solamente en fase anágena a partir de la in-
teracción entre los melanocitos bulbares, los queratinoci-
tos y los fibroblastos de la papila dérmica40. La depen-
dencia de la melanogénesis del folículo piloso de la fase 
anágena la distingue de la melanogénesis continua que 
sucede en la epidermis (Figura 13). Igualmente, se ha 
observado que la pigmentación óptima del folículo piloso 
ocurre solamente durante un número predeterminado de 
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ciclos41. No está claro si la pérdida del pigmento en el 
pelo es consecuencia de pérdida funcional o depleción se-
lectiva de los melanocitos del folículo piloso42. 

Las canas son la consecuencia de esta deficiencia en la 
producción de melanina folicular. La melanina parece no 
solamente pigmentar los folículos pilosos sino reducir 

sustancialmente su tasa de proliferación e incrementar 
su diferenciación. Se ha demostrado, y cualquiera que 
tenga canas lo puede observar, que los folículos pilosos 
no pigmentados crecen a una velocidad mayor que los 
folículos pilosos pigmentados. Esto es particularmente 
notable en los pelos de la barba, en la cual los folículos 
pilosos no pigmentados crecen más rápidamente que 
los negros. Igualmente, las canas son más bastas en su 
composición, filamentosas e inmanejables, además de ser 
más resistentes a la tinción que los pelos pigmentados 
adyacentes de color oscuro. Lo anterior refleja una pro-
funda alteración en sus propiedades químicas y físicas41. 
También se ha observado que las canas presentan más 
frecuentemente médula. Las canas pueden ser rever-
sibles en ciertas circunstancias, tales como en casos de 
la irradiación del cuero cabelludo o después de eventos 
inflamatorios serios como un eccema eritrodérmico o 
una candidiasis erosiva del cuero cabelludo43.

Catágena: precede a la fase telógena. Durante esta fase 
el segmento inferior del folículo involuciona agudamente 
debido a la apoptosis masiva del epitelio folicular, con 
reducción notable de su tamaño. Es la fase más corta 
del ciclo y dura solamente de dos a tres semanas. Por lo 
tanto, únicamente entre el 1% y el 2% de los folículos en 
un momento dado están en fase catágena y es realmente 
raro encontrarlos en las biopsias normales de cuero ca-
belludo.

Las secciones horizontales de los pelos en fase catágena 
se caracterizan por folículos pilosos de forma oval o re-
donda, abundante apoptosis y una ausencia de actividad 
mitótica y pigmento melánico. Las células apoptóticas 
tienen un citoplasma eosinófilo y un núcleo picnótico 

Figura 18.  Bulbo piloso. Este es el aspecto de dos bulbos 
pilosos obtenidos por tracción suave en anágena (arriba) con 
aspecto de escoba, o palo de golf  y uno en telógena (abajo) 
con aspecto de aplicador de algodón, o porra (10X).

Figura 19.  Catágena. Cortes vertical y horizontal. Hay en el epitelio de la vaina radicular externa algunos cuerpos apoptósicos. 
La vaina radicular interna ha desparecido siendo remplazada por abundante queratina triquilemal originada en la vaina radicular 
externa, que rodea un bulbo piloso con forma de porra (HE 20X).
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Figura 20. Telógena. Cortes 
vertical y horizontal. El musculo 
erector del pelo (MEP) se inserta 
en el promontorio (flecha roja). En 
este nivel se observa la base de un 
tallo piloso en telógena rodeado 
por queratina triquilemal intensa-
mente eosinófila, más abajo esta 
la unidad germinativa telogen. 
El plano de corte marcado con 
la línea negra corresponde a la 
imagen inserta a la derecha de una 
unidad germinativa telógena en 
corte horizontal (HE 10X y 40X).

Figura 21.  Estela folicular. Corte horizontal. La estela folicular 
es una cicatriz formada por tejido conectivo y vasos sanguíneos 
en proporción variable de acuerdo a su antigüedad (HE 40X)

central en su fase inicial. Posteriormente pierden el 
núcleo y se observan como células ovales o de formas 
geométricas intensamente eosinófilas. En la medida en 
que el folículo se retrae, la membrana basal se colapsa 
y aparece engrosada y corrugada, la vaina radicular 
interna desaparece y la vaina radicular externa aparece 
morfológicamente similar a la del epitelio del istmo, pro-
duciendo abundante queratina de tipo triquilemal, que 
rodea al folículo piloso, el cual asume una forma de porra  
(Figura 19). La tracción forzada o el arrancamiento 
forzado del pelo inducen la fase catágena; por lo tanto, 
los folículos pilosos en fase catágena son un hallazgo 
muy frecuente en la tricotilomanía y en las alopecias de 
tipo mecánico44. Las mejores biopsias para observar este 
fenómeno son las tomadas a los 2 o 3 meses de haber 
ocurrido el episodio traumático45.

Telógena: dura, aproximadamente, cien días y entre el 
10% al 20% del total de números de folículos piloso está 
en fase telógena en un momento dado. En el cuero ca-
belludo humano se pierden 100 folículos pilosos en fase 
telógena por día, aproximadamente. Los folículos pilosos 
del tórax y de las extremidades tienen una fase telógena 
más frecuente y duradera que los folículos del cuero ca-
belludo. La fase telógena representa la fase final de invo-
lución del folículo piloso en su segmento inferior.

Histológicamente, el folículo piloso en fase telógena se 
encoge hasta cerca de la mitad de su tamaño previo y no 
se extiende más allá de la dermis reticular media. En los 
cortes verticales se observa un pelo en forma de porra, 
rodeado por abundante queratina en capas similares a 
las del pelo producida por la vaina radicular externa, 
sin participación de la vaina radicular interna. La papila 
dérmica se sitúa por debajo del área de inserción del 
músculo erector del pelo, y en un corte horizontal se ob-
serva un agregado de células basaloides, conocidos como 
la unidad germinal telógena o el germen secundario. 
Está formada por células de la vaina radicular externa 
con una palizada externa y una forma que semeja vaga-

mente una flor con pétalos desorganizados (Figura 20). 
La involución del segmento inferior del folículo piloso da 
lugar a una estructura llamada la estela folicular, la cual 
no es más que la cicatriz fibrosa del sitio en el cual estaba 
localizado anteriormente en el folículo (Figura 21). Las 
estelas foliculares no son específicas de la fase telógena 
ya que se pueden observar también como consecuencia 
de la miniaturización de los folículos pilosos terminales 
por efecto de los andrógenos.

En el efluvio telógeno, el conteo de folículos en fase 
telógena aumenta discretamente (más del 20%) y puede 
ser un cambio muy sutil de detectar en una biopsia, ya 
que los pacientes nunca pierden suficiente pelo como 
para quedar calvos. Al ser un proceso difuso, es mejor 
tomar dos biopsias de sitios separados y procesar ambas 
en cortes horizontales para poder comparar y cuantificar 
todos los folículos en un solo plano. Como todos los 
folículos en fase catágena terminan invariablemente en 
fase telógena, al hacer el conteo total de folículos en fase 
telógena se incluyen aquellos que están en fase catágena. 
Los bulbos en telogen que se caen expontaneamente o 
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los obtenidos mediante tracción tienen forma de porra o 
aplicador de algodón y no son pigmentados (Figura 18).

Es importante recalcar que todos los cambios descritos 
en las anágena, telógena y catágena se observan mejor 
en cortes seriados efectuados a nivel del promontorio, 
tanto en los cortes verticales como en los horizontales. 
La combinación de ambos es la mejor opción.

Células madre foliculares
Hasta hace pocos años se pensaba que las células madre 
foliculares asentaban en la unidad terminal telógena; sin 
embargo, recientemente se ha demostrado en muchos es-
tudios que las verdaderas células madre están localizadas 
en el promontorio, en el punto de inserción del músculo 
erector del pelo, y son las encargadas de regenerar no 
solamente el folículo sino las glándulas sebáceas y la 
epidermis46,47. La región del promontorio puede ser fácil-
mente identificada como un engrosamiento excéntrico 
unilateral de la vaina folicular externa (Figura 11 y 12). 
Dentro de la zona del promontorio se han identificado 
células melanocíticas, células mesenquimatosas primi-
tivas, precursores de mastocitos, células de Langerhans 
inmaduras y células neurales48,49,50.

La pérdida de células madre del promontorio es fre-
cuente en los casos en los que hay infiltrado inflamatorio 
que rodea el segmento superior, como en las alopecias 
cicatriciales, que conduce a una alopecia permanente 
(Figura 22)51,52,53.

Hay otras dos fases que se consideran componentes 
finales de la telógena y que no se observan fácilmente en 
los estudios histológicos de rutina. Éstas son: 

Exógena (telóptosis): recientemente se ha visto que 
la pérdida del pelo después de la fase telógena es un 
fenómeno activo, altamente controlado, mediado por un 
mecanismo proteolítico que rompe las uniones aún pre-
sentes entre el bulbo piloso y la vaina radicular externa. 
Antiguamente se pensaba que el pelo en fase telógena 
era empujado hacia afuera por el nuevo pelo en fase aná-

gena que iba emergiendo54. Los pelos en fase exógena 
corresponden a los pelos en fase telógena que se pierden 
espontáneamente cada día (aproximadamente, 100), sin 
necesidad de tracción. 

Kenógena: se refiere al intervalo de tiempo después 
de la fase exógena en que el folículo piloso permanece 
vacío, antes de que salga un nuevo folículo piloso en fase 
anágena55. La frecuencia y duración de los pelos en fase 
kenógena están incrementadas en mujeres y hombres 
con alopecia androgénica56,57,58.

Tejido inmune del folículo piloso
El folículo piloso es un sitio de gran interacción inmune 
por la solución de continuidad que representa en la su-
perficie cutánea. De acuerdo con lo anterior, las células 
presentadoras de antígenos se encuentran en muy alta 
densidad en la piel que tenga folículos pilosos. Se con-
centran, principalmente, en el segmento superior del 
folículo y su número va disminuyendo en el segmento 
inferior (Figura 23)59,60. 

A este nivel, el sistema inmune del folículo piloso tiene 
una configuración muy particular, al parecer, para man-
tener un área de relativo privilegio inmune en la fase aná-
gena del ciclo. Allí, la vaina radicular interna y la matriz 
folicular se caracterizan por la supresión en la presen-
tación de antígenos dependientes del complejo mayor de 
histocompatibilidad II, ausencia casi total de expresión 
del complejo mayor de histocompatibilidad clase I, e in-
hibición de la actividad de las células naturales asesinas. 
Concomitante con lo anterior, hay gran expresión de me-
diadores que favorecen la inmunosupresión. Al igual que 
en otras áreas similares en el organismo, el bulbo piloso 
no tiene vasos linfáticos y su estroma está ocupado por 
una matriz extracelular especializada, la cual dificulta el 
tráfico inmune.

Este privilegio inmunitario depende del ciclo del folí-
culo piloso y, como se mencionó anteriormente, se hace 
más intenso durante la fase anágena61,62. La importancia 

Figura 22. Alopecia 
cicatricial. Lupus discoide. 
Corte horizontal. El 
infiltrado inflamatorio 
se concentra particular-
mente en la zona ocupada 
por el segmento superior 
del folículo, a nivel 
del promontorio. Las 
glándulas sebáceas han 
desaparecido casi por 
completo (HE 2X y 20X).
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Figura 24.  Alopecia areata. Corte horizontal. Hay numerosos 
linfocitos que rodean un bulbo piloso de un folículo terminal.

Figura 23.  Células de Langerhans. En este corte vertical 
se aprecia la gran concentración de células presentadoras 
de antígenos en el segmento superior (CD1a  4X)y el significado de este fenómeno fisiológico es descono-

cido; sin embargo, sus implicaciones en la alopecia areata 
son obvios, al haber en ésta un infiltrado linfocitario peri-
bulbar muy intenso, al parecer, por colapso de la zona de 
privilegio inmune (Figura 24)63,64.

Glándulas asociadas
Los folículos pilosos también contienen glándulas sebá-
ceas que, con su secreción, lubrican el canal folicular y la 
superficie cutánea. Son muy numerosas y se identifican 
fácilmente en los cortes a nivel del segmento superior. 
En las alopecias cicatriciales las glándulas sebáceas se 
pierden muy rápidamente, y es el signo morfológico más 
precoz35.

Las glándulas apocrinas también se asocian con los 
folículos pilosos y desembocan en la parte superior del 
segmento superior. Son abundantes en algunas áreas 
específicas, como las axilas, el área genital, el conducto 
auditivo externo, el abdomen medio y la areola.

Respuesta a los andrógenos
Los folículos pilosos pueden producir diferentes tipos de 
pelo en cuanto a su longitud, color y diámetro, en dife-
rentes épocas, en el mismo individuo, todo esto debido a 
la capacidad del folículo piloso de regenerarse durante 
el ciclo y de responder a una gran cantidad de estímulos 
endocrinos, siendo los andrógenos los más importantes. 

Sin embargo, la respuesta a los andrógenos no es 
uniforme y en muchos casos es paradójica, variando am-
pliamente según el sitio del cuerpo en la cual ejerce su in-
fluencia. Va desde áreas en las cuales no hay ninguna res-
puesta, como en las pestañas, a una respuesta muy débil 
en las zonas temporal y suboccipital del cuero cabelludo, 
moderada en los folículos pilosos de las extremidades y 
muy intensa como en los folículos pilosos del área facial, 
parietal, región púbica, tórax y región axilar. 

Igualmente, los efectos de los andrógenos son muy 
diferentes y contradictorios con respecto al área corporal. 
Los pelos de la región occipital son muy independientes 
de la acción de los andrógenos mientras que los folículos 
pilosos de la barba son muy dependientes del estímulo 
de andrógeno para su crecimiento. Paradójicamente, 
en los hombres, la sensibilidad de los folículos pilosos 
a los andrógenos en la región frontal, parietal y vértice 
es para involucionar, los folículos pilosos terminales se 
transforman en vellos, dando lugar a la alopecia andro-
génica (Figura 8).

Diferencias raciales
Al nacer, un ser humano posee entre dos y cinco mi-
llones de folículos pilosos terminales y vellos. Cien mil a 
ciento cincuenta mil están en el cuero cabelludo. Aunque 
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las características microscópicas, composición química y 
estructura molecular son muy similares en los diferentes 
grupos raciales71,72, se han descrito diferencias signifi-
cativas en la conformación, propiedades mecánicas y ca-
pacidades para absorber agua, según el origen étnico73. 

Especialmente importantes son las notables diferencias 
en la densidad del pelo y las proporciones relativas de 
folículos pilosos en fase anágena y telógena, y terminales 
y vellos en individuos de diferentes razas. Los individuos 
asiáticos y los negros tienen menos folículos pilosos y 
los niños tienen ligeramente más folículos pilosos que las 
niñas. Estas diferencias deben ser tenidas muy en cuenta 
al considerar los datos numéricos cuando se interpretan 
biopsias de piel de cuero cabelludo cortadas horizontal-
mente74,75,76.
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