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Rodrigo Restrepo

La alopecia areata es una enfermedad autoinmunitaria especifica de 6rgano, Email: rorestre@hotmail.com
dada por el colapso del privilegio inmunitario del foliculo piloso. Constituye

una causa muy comun de alopecia no cicatricial. Recibido: 3 de octubre de 2011.

Las caracteristicas histopatolégicas dependen de la etapa de la enfermedad.  Aceptado: 10 de diciembre de 2011.

La caracteristica microscépica mas frecuente corresponde al infiltrado in-

flamatorio linfocitario peribulbar; sin embargo, en ocasiones ni este ni otros No se reportan conflictos de intereses.
hallazgos son visibles, dependiendo de la etapa en la que se toma la biopsia. En

las etapas tempranas, se observa en los foliculos un infiltrado inflamatorio lin-

focitario variable en la region peribulbar; luego este hallazgo disminuye y, en

cambio, se observan numerosos foliculos pilosos miniaturizados y en telégeno.

En las fases tardias de la alopecia areata, la mayoria de los foliculos pilosos se

encuentran en catageno y telégeno.

Se debe sospechar alopecia areata cuando un alto porcentaje de los foliculos
pilosos estan miniaturizados y se encuentran en telégeno, incluso en ausencia
del infiltrado linfocitico peribulbar.

PALABRAS CLAVE: alopecia, alopecia areata, no cicatricial, patologia.

Summary

Alopecia areata is an organ-specific autoimmune disease thought to result
from a collapse of the hair follicle immune privilege. It is a very common cause
of nonscarring alopecia.

The histopathological features depend on the stage of the disease. Although
a peribulbar lymphocytic infiltrate is the most frequent histological feature,
this inflammatory infiltrate is not always visible. The frequency with which this
and other histological changes are observed depends on the stage of the illness
when the biopsy is performed. In the early stages of the disease the follicles
show a variable inflammatory lymphocytic infiltrate in the peribulbar region.
In the late stage, inflammation decreases and numerous miniaturized hair
follicles and telogen follicles are present. In longstanding alopecia areata the
majority of the hair follicles are in catagen and telogen.

Alopecia areata should be suspected when high percentages of miniaturized
and telogen hairs are observed, even in the lack of a peribulbar lymphocytic
infiltrate.

KEY WORDS: alopecia, alopecia areata, nonscarring, pathology.
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Ficura 1. Caracteristicas clinicas. Panel superior: parches de alopecia sobre el cuero cabelludo, la region de la barba y la
region occipital (patron “ofiasico”). Nétese el aspecto no inflamatorio ni cicatricial de la piel. Panel inferior: alopecia areata
de las pestainas y de las ufias. Hay numerosos hoyuelos en la superficie ungular.

Introduccion

La alopecia areata es una condicién relativamente
comn, descrita desde la antigliedad en el papiro egipcio
de Ebers (4000 a. C.). En 30 d. C., Cornelio Celsius utiliza
por primera vez el término “ofisiasis” (serpiente) para
describir a aquellos pacientes con pérdida de pelo en la
periferia del cuero cabelludo; sin embargo, sélo hasta
1766 se acepta la expresion “alopecia areata”, acunada
por Sauvages en el libro “Nosologia médica™.

La alopecia areata afecta a cerca del 1 % de la pobla-
cion, con una ligera predominancia en las mujeres.
Existen antecedentes familiares en 10 a 42 % de los
casos?. El riesgo de desarrollar alopecia areata a lo largo
de la vida es de 1,7 %3, y es mas frecuente entre los 15
y los 40 afios; la mayoria de los casos se diagnostican
antes de los 20 afiost La afectacion en neonatos y en
nifios es inusual, aunque se han publicado algunos
casos congénitos>*.

Hallazgos clinicos

El grado de compromiso puede ir desde una enfermedad
leve hasta casos muy serios. La presentacién clinica ti-
pica es la de un cuadro sabito de parches de alopecia
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no cicatricial de diferentes formas: ya sea circunscrita,
difusa o en banda, y, principalmente, en la region tém-
poro-occipital (alopecia “ofiasica”), en la region fronto-
parietal (patron “sisaifo”: “ofiasis” inversa) o de forma
reticulada’. Cuando estos parches se extienden y con-
fluyen hasta afectar todo el cuero cabelludo, se conoce
a dicho fenémeno como “alopecia total”, y a ésta, a su
vez, asociada a la pérdida en toda la superficie pilosa se
le denomina alopecia universal (Ficura 1).

En ocasiones, la alopecia areata puede presentarse
con un patrén que simula una alopecia androgénica®.
La proporcién de pacientes que finalmente desarrollan
alopecia total y universal esta alrededor del 7 %3. La alo-
pecia total es mas comdn en nifios®.

EXAMEN FiSICO

Se encuentra ausencia de pelo sobre una piel normal,
con preservacion de los orificios (ostium) foliculares y
sin cicatrizacién (Ficura 1); a veces se puede observar
edema y eritema. El color del pelo puede parecer
normal, ser blanco o mostrar pérdida de brillo o un li-
gero adelgazamiento. En la periferia de los parches de
alopecia suelen encontrarse pelos en signo de exclama-
cion, los cuales son mas cortos y delgados a medida que
se acercan al cuero cabelludo, debido al dafio intenso
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Ficura 2. Dermatoscopia. Obsérvense los caracteristicos
puntos amarillos; los cabellos blancos han persistido a
pesar de la pérdida de los pelos pigmentados. También hay
algunos tallos pilosos en signo de exclamacion.

de la médula y la corteza pilosa, todo lo cual conduce a
su fractura (Ficura 2). Este es un rasgo muy caracteris-
tico de la alopecia areata, aunque también puede verse
en la tricotilomania®.

A veces, el dafio de los foliculos en anageno es tan
intenso que los pelos se rompen apenas emergen del
cuero cabelludo. Las pruebas de laboratorio no suelen
ser necesarias para el diagnostico y no hay una que con-
firme o descarte la presencia de alopecia areata. Dichas
pruebas, sin embargo, pueden ser ttiles en la detecciéon
de condiciones asociadas, en particular, de enferme-
dades autoinmunitarias.

En el examen con el dermatoscopio, esta enfermedad
se caracteriza por la presencia de puntos amarillos que
corresponden a los infundibulos foliculares dilatados
(Ficura 2). Este hallazgo es muy ttil para diferenciarla de
la tricotilomania, el efluvio telégeno y las alopecias cica-
triciales. Los puntos amarillos se encuentran en 95 % de
los casos de alopecia areata. En los pacientes asiaticos
y de raza negra, éste es un hallazgo menos frecuente®.

La explicacién de los puntos amarillos en la alopecia
areata parece ser la formacién de foliculos en anageno:
estos foliculos carecen de un tallo piloso, lo cual difi-
culta el transporte del sebo y de los detritos celulares
a la superficie epidérmica, lo que provoca la estasis del
sebo dentro del infundibulo. Los puntos amarillos son
menos comunes en los nifios, por la menor produccion
de sebo proveniente de las glandulas sebaceas®; sin
embargo, dichos puntos no son totalmente caracteris-
ticos de la alopecia areata, pues pueden verse ocasio-
nalmente en la alopecia andrégenas.
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La produccién de pigmento esta afectada sobremanera
en la alopecia areata. Frecuentemente, compromete sélo
los cabellos pigmentados y respeta los no pigmentados;
asimismo, el pelo que crece nuevamente en la alopecia
areata es blanco. Los pelos no pigmentados parecen ser
mas resistentes —al menos, temporalmente-y ello da la
sensacion de que la persona enferma de alopecia areata
ha encanecido sibitamente (Ficura 2). Este fendomeno ha
sido documentado histéricamente varias veces en indi-
viduos bajo un profundo estrés, temor o tristeza.

Un ejemplo de lo anterior incluye al constructor del
Taj Mahal, Shah-Jahan, quien a raiz de la muerte de
su esposa experimentd un blanqueamiento sibito del
pelo. Otro personaje histoérico afectado fue Sir Thomas
More (1478-1535), de quien se dice que el dia anterior
a su ejecucion encaneci6 de manera repentina. Por
altimo, Maria Antonieta (1755-1793) encanecié stbita-
mente el dia que fue llevada a la guillotina (sindrome
de Maria Antonieta) 4,

Los cambios ungulares mas notorios son pequefios
hoyuelos en la l1dmina, aunque también se han descrito
surcos transversales, longitudinales, surcos de Beau,
onicélisis, onicomadesis, linula moteada y linula roja.
Los cambios pueden ser vistos en una ufia, en varias o
en todas, hasta en 3 % de los pacientes. La distrofia un-
gular puede presentarse antes, durante o después del
episodio de alopecia®.

ASOCIACION CON OTRAS
ENFERMEDADES

La alopecia areata se ha asociado con otras enferme-
dades. Algunas de ellas tienen una etiologia autoin-
munitaria, como la tiroiditis de Hashimoto, la diabetes
mellitus de tipo I, la enfermedad de Addison, el viti-
ligo y el lupus eritematoso; también, hasta 30 % de los
pacientes con sindrome de poliendocrinopatia autoin-
munitaria (sindrome autoinmunitario poliglandular-1)
la presentan?’,

Otras asociaciones incluyen el liquen plano, la atopia,
el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), la
distrofia de las veinte ufas, el sindrome de Down, la
enfermedad celiaca en los nifios y terapia con interferén
alfa (IFN-«x )=,

PRONOSTICO

El pronéstico es muy variable y poco predecible?. La re-
misioén espontanea se puede esperar en 34 a 50 % de los
pacientes en el plazo de un afo; sin embargo, casi todos
experimentan mas de un episodio®®. Por el contrario,
quienes han tenido pérdida del cabello persistente o con
remisiones breves o incompletas, tienen mal pronéstico.

La extension de la alopecia areata en el momento de
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Ficura 3. Esquema del colapso del privilegio inmunitario. La expresion de moléculas de la clase I (MCH I) sucede normalmente
en las células epiteliales de la epidermis y en la mayor parte —excepto en el promontorio— de la porcién mas distal (superficial) del
los foliculos normales en anageno (A) y afectados por alopecia areata (B). La porcion inferior (proximal) del foliculo piloso normal
tiene privilegio inmunitario y es deficiente en expresion de MHC 1y II, al igual que de células presentadoras de antigeno, células

asesinas naturales (NK) y linfocitos CD4.

En contraposicién, el foliculo piloso con alopecia areata pierde el estado de privilegio inmunitario al expresar completamente
MCH Iy II en su epitelio, activando las células presentadoras de antigeno y un infiltrado de células inmunocompetentes, como las
células NK, los linfocitos CD4 perifoliculares y los CD8 intrafoliculares.

VRE y VRI: vaina radicular externa e interna, respectivamente.

Modificado con autorizacién de American Society of Clinical Investigation. J Clin Invest. 2007;117:2022. http://www.jci.org/articles/

view/31942/pdf

la primera consulta y el grado de mejoria con el trata-
miento son factores pronoéstico de importancia. El pro-
nostico es especialmente malo en los pacientes con his-
toria familiar, atopia, inicio antes de la pubertad y larga
duracion de la alopecia areata, asi como en aquellos con
alopecia total y alopecia universal, o con un patrén de
alopecia areata “ofiasica”.

Patogenia

Los estudios experimentales han demostrado que la
alopecia areata es una enfermedad autoinmunitaria
especifica de 6rgano, resultado de un colapso del pri-
vilegio inmunitario del foliculo piloso, ocasionado,
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a su vez, por la inmunidad celular, y con produccion
secundaria de autoanticuerpos dirigidos contra compo-
nentes del foliculo334,

El infiltrado inflamatorio en la alopecia areata respeta
el compartimiento de las células madre y ataca sola-
mente el bulbo piloso. A pesar de la profunda perturba-
cion del foliculo, no hay una destruccién permanente de
éste, y siempre hay la posibilidad de que el pelo vuelva
a crecer. La respuesta inmunitaria en la alopecia areata
es de tipo TH13.

PRIVILEGIO INMUNITARIO DEL FOLICULO
PILOSO

El concepto de privilegio inmunitario en la génesis de la
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alopecia areata es, quiza, el descubrimiento mas intere-
sante para explicar la patogenia de la alopecia areata.

Esta idea surgi6 hace 40 afos, cuando R. E. Bilingham
propuso que el foliculo piloso en fase anagena repre-
sentaba un sitio de privilegio inmunitario®. Tal hallazgo
resultd de sus observaciones en el sentido de que los
melanocitos epidérmicos trasplantados podian evitar el
rechazo por parte del sistema inmunitario del huésped
al residir en el bulbo piloso proximal en anageno.

Sorprende el que haya tomado mas de 20 afios el que
los conceptos revolucionarios de Bilingham fueran
aplicados a la patogenia de la alopecia areata. Hasta
ese entonces, s6lo se aceptd que el area de privilegio
inmunitario del foliculo piloso servia para secuestrar
melanocitos y otros antigenos expresados en el reco-
nocimiento inmunitario durante la fase de anageno?.
Ademas, el privilegio inmunitario del foliculo no sélo
esta presente en los humanos, sino en todas las especies
de mamiferos estudiados hasta la fecha.

En resumen, las caracteristicas inmunolbégicas mas
sobresalientes de este fendmeno, son las siguientes
(F1GURA 3):

e No se detectan células de Langerhans en el
bulbo piloso normal ni en el tercio proximal ad-
yacente en anageno, al estar muy disminuidas
las células presentadoras de antigenos HLA de
las clases Iy II.

e Nilas células NK (natural killers) ni los linfocitos T
CD4 y CD8 se observan en la porcién inferior de la
parte proximal del foliculo y del bulbo piloso3®4°,

e Se ha observado que algunas citocinas con efecto
inmunosupresor son producidas localmente,
como los inhibidores de la actividad de las cé-
lulas NK, el factor de crecimiento transformante
(5 1(TGF-f8 1), lahormona «« estimuladora de los
melanocitos («-MSH) y el factor de crecimiento
de tipo insulina I (IGF-1)4-4,

e Elrico tejido conjuntivo que envuelve el foliculo
y que, ademas, contiene abundantes masto-
citos, podria contribuir a mantener el privilegio
inmunitario en esta area“:. Adicionalmente, hay
una ausencia completa de canales linfaticos pe-
ribulbares.

Todas estas caracteristicas del foliculo normal en
anageno han sido clasicamente caracterizadas en
otros tejidos con privilegio inmunitario, como la ca-
mara anterior del ojo, los testiculos, el cerebro y el
trofoblasto fetal#. Tal estado de privilegio inmuni-
tario es transitorio, pues, normalmente, se pierde en
catageno y telogeno#.

Una pérdida permanente del privilegio inmunitario
en anageno conduciria a la presentacion de antigenos
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secuestrados, lo cual desencadenaria un proceso infla-
matorio, con dafio de la estructura folicular*.

La inmunidad celular juega, aparentemente, un
papel central en la patogenia de la alopecia areata. El
predominio de los linfocitos CD4 y CD8 en el infiltrado
inflamatorio, sugiere que estas células son la causa
primaria. La separacién de las células CD4 y CD8 y su
trasplante a los modelos animales, sugiere que cada
célula por separado no es capaz de inducir la pérdida
de pelo por si misma, pero en combinacién dicha pér-
dida si es posible%,

No obstante lo anterior, atin falta definir el antigeno
especifico que es atacado por las células inmunita-
rias. Los antigenos de los melanocitos que parecen ser
los mejores candidatos, son los péptidos derivados de
Gp100, conocidos como G9-209 y G9-280, ademas del
antigeno de melanoma reconocido por los linfocitos T
(MART-1)*7; de hecho, puede haber méas de un antigeno,
debido, en parte, al fenémeno de la diseminacién del
epitopo®. Asimismo, se desconoce si la induccién de la
enfermedad resulta de la exposicién a antigenos exo6-
genos o endbgenos, o si representa alguna consecuencia
de una reaccién inmunitaria a epitopos normales o abe-
rrantes. De todas formas, el papel del sistema inmuni-
tario parece ser central, pues sin células inmunitarias
(particularmente, linfocitos T) la alopecia areata no se
desarrolla en los modelos animales“,

Las investigaciones recientes sugieren que la patogenia
implica, por lo menos, cuatro fendmenos (FiGura 4):

¢ Falla del foliculo piloso en anageno, para mantener
su privilegio inmunitario.

* Presentaciéon de antigenos con activacion y res-
puesta de los linfocitos a las células presentadoras
de antigeno.

e Migracion de las células inflamatorias activadas e
infiltracién de los foliculos pilosos.

¢ Dafio en el foliculo del pelo, por el infiltrado de las
células inflamatorias3®495°,

El aumento de la frecuencia de la alopecia areata en
individuos genéticamente relacionados, sugiere que
existe un vinculo genético con la enfermedad. Esta idea
nace de miltiples lineas de investigaciones, las cuales
incluyen la herencia observada en familiares de primer
grado, los estudios en gemelos y, mas recientemente,
mediante los estudios gendémicos amplificadoss**. Se
ha propuesto que la expresion de la alopecia areata im-
plica una compleja interaccién de multiples genes, en
la cual los genes principales controlan la propension a
la enfermedad, mientras que otros menores modifican
el fenotiposs.

La alopecia areata se ha estudiado en asociacién a los
HLA de clases I y II. Las asociaciones mas relevantes
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FiGura 4. Patogenia de la alopecia areata. En cada uno de los cuadros se enumeran las citocinas y los mediadores que actian como

guardianes del privilegio inmunitario (izquierda), aquellos que inician y actian como mediadores de la pérdida del privilegio
inmunitario (centro) y los que perpetiian y amplifican el proceso (derecha).

MODIFICADO CON AUTORIZACION DE AMERICAN SoCIETY OF CLINICAL INVESTIGATION. ] Clin Invest. 2007;117:2023. http://www.jci.org/articles/

view/31942/pdf

que se han encontrado son con los genes HLA de clase
II (HLA-DR, -DQ, -DP). Mas del 8o % de los casos eva-
luados en un estudio fueron positivos para DQB1*03
(DQ3)%, lo cual sugiere que este gen es un marcador de
sensibilidad. Ademas, en los pacientes con alopecia
total y universal, la frecuencia de los antigenos DRB1 *
0401 y DBQ1 * 0301 (DR4 y DQ7) es significativamente
alta’+%. El HLA-DR-5 se ha relacionado con un comienzo
temprano y serio de la alopecia areata. Otros genes HLA
relacionados son NOTCH4 y MICA, y por fuera del HLA,
estan PTPN22 y AIRE“,

Los estudios que intentan asociar la alopecia areata
con otros genes han tenido un gran impulso durante
los ultimos afos, con la utilizacién de los nuevos mé-
todos de estudio genémico amplificado, lo cual ha per-
mitido a los investigadores hacer rastreos genéticos en
el genoma completo de miles de pacientes. Esto ha sido
posible gracias a las bases de datos genéticos preexis-
tentes del registro nacional de alopecia areata de los
Estados Unidos>®5,

En el daltimo estudio genémico ampliado de alopecia
areata, se estudiaron 1.054 pacientes y 3.278 controles, y
entre todos ellos se identificaron 139 nucleétidos Ginicos
con polimorfismo que estaban significativamente aso-
ciados a la alopecia areata.
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En el mismo estudio se probaron, aproximadamente,
600.000 marcadores, buscando sitios en el genoma
donde los pacientes tuvieran alelos diferentes a los de
los controles. Se encontraron ocho diferentes regiones
asociadas a la alopecia areata. Una de dichas regiones
correspondia al complejo HLA, lo cual confirma lo que
ya se sabia desde hace 20 afios. Los investigadores tam-
bién encontraron otros siete loci gendémicos que alber-
gaban genes candidatos para la alopecia areata. De
ellos, cinco se expresan en el sistema inmunitario, y
dos, en el foliculo.

Una de las grandes sorpresas a raiz del mencionado
estudio, fue que los genes que se encontraron aso-
ciados a la alopecia areata, se relacionaban mas con
padecimientos del tipo de la diabetes de tipo I, 1a escle-
rosis miltiple, la artritis reumatoide y la enfermedad
celiaca, que con las enfermedades de las cuales anti-
guamente se creia estaban relacionadas con ella, como
la psoriasis y el vitiligo.

Cuando se observan estas nuevas enfermedades, se
encuentra que hay, al menos, un mecanismo unificador
con la alopecia areata, y es el aumento en la regulacién
de una sefial de peligro en el érgano blanco.

En el estudio genético ampliado de la alopecia areata
se encontré6 una clase de sefial de peligro llamada
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Ficura 5. Alopecia areata temprana. La presencia del infiltrado inflamatorio peribulbar puede ser dificil de detectar en los

cortes verticales, ya que puede ser muy focal (panel central).

ULBP3. Esta senal de peligro sirve como un rastreador
para las células inmunitarias citotéxicas que infiltran
el 6rgano y comienzan a destruirlo. Las sefiales, gene-
ralmente, estan desactivadas en los tejidos normales,
pero, por razones desconocidas, se activan en ciertas
enfermedades autoinmunitarias.

En circunstancias normales, la ULBP3 no se halla pre-
sente en los foliculos pilosos, aunque abunda en los
foliculos pilosos enfermos de alopecia areata. Estas pro-
teinas atraen las células asesinas, marcadas, a su vez,
por un receptor conocido como NKG2D.

Finalmente, el efecto del estrés sobre la patogenia de
la alopecia areata no se ha podido aclarar y sigue siendo
objeto de controversia; sin embargo, se ha sugerido que
puede ser un desencadenante para la enfermedad. Se ha
observado que la sustancia P y el factor de crecimiento
neural bien podrian actuar como mediadores, al inhibir
el crecimiento de pelo inducido por el estrés>*,

Toma de la biopsia

El mejor sitio para tomar la biopsia es la periferia de una
lesién activa. Debe tomarse con un sacabocado de 4,0
mm de didmetro, y hacerse, preferentemente, cortes
transversales. Las areas de actividad de la lesi6n se
pueden detectar al observar pelos en signo de exclama-
cién o puntos negros. Las pruebas de traccion (hair-pull
tests) y la dermatoscopia son también muy ftiles a la
hora de seleccionar las areas mas activas para tomar la
biopsia (Ficura 2) ¢,

Todos los cambios descritos en la alopecia areata en
secciones verticales son mejor observados en las sec-
ciones horizontales®>%, Esto es particularmente cierto
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al buscar el infiltrado linfocitario del bulbo piloso, que
puede estar inicialmente muy focalizado y, en los casos
de muy larga evolucidn, ser apenas detectable (FiGura 5).

Caracteristicas histologicas

Los cambios histolégicos son variables y dependen,
en gran medida, de la duraciéon de la enfermedad y de
la intensidad de la inflamacién; se pueden dividir en
tempranos y tardios®.

ETAPA TEMPRANA

A muy bajo aumento se observa un niimero normal de
foliculos y unidades foliculares, que va disminuyendo
a medida que el proceso se vuelve mas crénico y y per-
sistente. Como hallazgo caracteristico, hay un infiltrado
linfocitario peribulbar de intensidad variable que afecta,
principalmente, los bulbos de los foliculos pilosos ter-
minales pigmentados en anageno, cuyos bulbos se
encuentran a la altura del tejido subcutaneo®. En oca-
siones, dicho infiltrado puede ser muy leve, incluso en
las lesiones mas activas. Esto es particularmente no-
table en las formas atipicas, difusas y “ofidsicas”®’.

Algunas veces se observan células plasmaticas y eosi-
néfilos en las estelas y dentro de los bulbos pilosos®.
Ademas, hay un incremento neto del niimero de fo-
liculos pilosos en telégeno y catageno. El recuento de
telégeno es superior al observado en el efluvio telogeno
(FiGura 6).

Los cambios en el epitelio folicular son, particular-
mente, del tipo de necrosis y apoptosis, y conducen,
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Ficura 6. Alopecia areata temprana. En los cortes transversales es aparente el ntimero normal de foliculos pilosos. Muchos de ellos
muestran infiltrado inflamatorio, particularmente en el corte profundo de la derecha. Hay incremento del ntimero de foliculos en

catageno y telégeno.

Ficura 7. Alopecia areata temprana. En esta secuencia se observa, de izquierda a derecha, como el infiltrado inflamatorio va destru-
yendo el bulbo piloso. En la figura de la derecha se observa una estela folicular con pigmento melanico e infiltrado inflamatorio.

eventualmente, a areas quisticas circunscritas en la re-
gion suprabulbar, por encima de la papila dérmica, con
contraccién de los bulbos pilosos®.

Laincontinencia de pigmento es llamativa en la papila
dérmica, y dicho pigmento puede verse retenido en las
estelas foliculares en forma de acimulos de pigmento
melanico (Ficura 7). Las células CD4+ predominan en
el infiltrado que rodea los foliculos pilosos, en tanto que
las células T dentro del epitelio folicular son predomi-
nantemente CD8+ 7.

Es importante hacer énfasis en que el infiltrado inflama-
torio peribulbar no es del todo especifico de la alopecia
areata, pues ocasionalmente se puede observar en la alo-
pecia sifilitica y en algunos tipos de alopecia cicatricial®’.
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Los estudios de inmunofluorescencia han demostrado
depositos de C3, IgG e IgM a lo largo de la membrana
basal de la parte inferior del foliculo piloso”. Una vez
el foliculo entra en catageno y progresa a teldgeno, el
infiltrado de células inflamatorias disminuye”.

ETAPA TARDIA

Debido al ciclo continuo y acelerado de anageno, cata-
geno y telégeno, asi como al proceso inflamatorio acom-
pafante, los hallazgos histologicos de la alopecia areata
cambian sustancialmente. Los mas notables son los fo-
liculos en nanégeno. Estos se encuentran en la dermis
media o alta. Representan una etapa intermedia entre
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Ficura 8. Nan6geno. Se observan diferentes aspectos de los foliculos en nan6geno. Hay una mezcla de involucién con preservacién
parcial de la vaina radicular interna sin un tallo piloso bien formado.

los vellos y los foliculos pilosos terminales; muestran,
ademas, una mezcla de las diferentes fases del ciclo del
foliculo, con evidencia de crecimiento e involucién si-
multanea en la forma de actividad mitética y apoptosis?-.

En las secciones horizontales, por lo general, no se
aprecia produccion de cabello, aunque en ocasiones
se observa una forma muy fina de queratinizacion in-
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completa, la cual se puede relacionar con los infundi-
bulos vacios vistos en el cuero cabelludo (Ficura 8). En
las secciones verticales el extremo proximal de la fibra
del cabello adquiere un aspecto irregular, y no la forma
normal de aplicador de algodén.

Otro hallazgo de la alopecia areata de larga data es
que, como la mayoria de los foliculos pilosos se encuen-
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Ficura 9. Alopecia areata tardia. En esta secuencia se observan cortes transversales con numerosos foliculos en catageno y en
tel6geno. En la parte inferior se observa un mayor aumento del corte superior derecho. Practicamente, el infiltrado inflamatorio
ha desaparecido en todos los niveles y la similitud con una tricotilomania es notable.

tran en catageno y telégeno, y dado que el infiltrado in-
flamatorio afecta muy poco a los foliculos en estas fases
de crecimiento, la inflamacién puede ser muy poca o
estar totalmente ausente (Ficura 9)%57s,

Finalmente, la alopecia areata inactiva puede pare-
cerse a la alopecia androgénica, con muchos foliculos
terminales miniaturizados. Aqui, de nuevo, los cortes
horizontales tienen ventaja sobre los verticales, ya que
estos cambios no se pueden observar en un corte ver-
tical>. Numerosas estelas pueden hallarse presentes en
la dermis profunda y en el tejido subcutaneo, y estar
acompafiadas por infiltrado inflamatorio y melanina.
En algunos casos puede haber destruccion del foliculo
y del tallo piloso, por el infiltrado descrito, con trico-
malacia, ademas de histiocitos y células gigantes.

En la biopsia de los pacientes con traquioniquia,
usualmente se encuentra infiltrado linfocitario con
exocitosis y espongiosis que afecta el pliegue de la ufia
proximal, la matriz, el lecho y el hiponiquio. La histopa-
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tologia puede ser indistinguible de la del liquen plano.

El diagnéstico diferencial de la alopecia areata se basa
en el patron clinico de la pérdida del cabello, ya sea lo-
calizado o difuso. En los casos de areas localizadas de
pérdida de cabello, el diagnéstico diferencial debe in-
cluir la tricotilomania, la alopecia triangular temporal,
la sifilis, el lupus eritematoso discoide, el liquen plano
pilaris, la alopecia frontal fibrosante, la pseudopelada y
la tifa capitis. El diagnostico diferencial de la alopecia
areata difusa incluye, principalmente, el efluvio telo-
geno vy la alopecia androgénica.

Tratamiento

La evaluacion de los medicamentos utilizados para
tratar la alopecia areata en parches es muy dificil, por
cuanto la evolucion de la enfermedad es impredecible y
muy a menudo mejora espontaneamente’.

No existe cura para la alopecia areata ni medica-
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mentos aprobados para su tratamiento; tampoco hay un
tratamiento mejor que otro, ni datos sélidos capaces de
sugerir que las remisiones inducidas por los farmacos
o los tratamientos alteran el curso de la enfermedad”.
La Food and Drug Administration (FDA) de los Estados
Unidos nunca ha aprobado ninglin medicamento para
su tratamiento. En la revision Cochrane se concluyé que
no hay tratamientos validos para la alopecia areata’.

Durante muchos afios se pensé que la alopecia areata
y la psoriasis compartian muchos mecanismos fisiopa-
tolbgicos, razén por la cual los medicamentos que se
habian empleado en psoriasis fueron probados en en-
sayos clinicos para alopecia areata; en particular, varios
agentes biologicos, tales como etanercept, infliximab
y efalizumab. De estas pruebas no se han obtenido
resultados positivos en el tratamiento de la alopecia
areata’®; mas aun, hay reportes de que varios de dichos
agentes pueden empeorar el curso de la enfermedad?>®.
Tales hallazgos corroboran los estudios previamente
mencionados, en el sentido de que hay pocos genes en
coman entre las dos enfermedades mencionadass®.

Para una ampliacién de los conceptos recientes sobre
el tratamiento de la alopecia areata, se recomienda re-
visar algunas guias publicadas altimamente>2%%7,
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PUNTOS PARA RECORDAR

Parece ser que una combinacion de genes se manifiesta
en los individuos propensos a la enfermedad, desenca-
denando el proceso de la alopecia areata al facilitar la
pérdida del estado de privilegio inmunitario del foliculo
piloso y desenmascarar los autoantigenos, y promoviendo
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Los nuevos medicamentos van a dirigirse menos a con-
trolar el fendmeno autoinmunitario secundario en la
alopecia areata y mas a restaurar el estado de privilegio
inmunitario del foliculo, previniendo de esta manera la
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miento del pelo.
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