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RESU MO
 A alopecia areata é afecção crônica dos folículos pilosos e das unhas, de etiologia desco-
nhecida, que determina queda dos cabelos e/ou pelos. Apresenta-se sob diversas formas 
clínicas, sendo atípica a forma difusa, em que há perda aguda e difusa de cabelos. Aceita-se 
que exista uma base autoimune órgão-específica mediada por células T na alopecia areata, 
e estudos apontam que o autoantígeno é associado ao melanócito. Relatamos o caso de 
paciente que apresentou a forma difusa com preservação dos fios em canície.

  Palavras-Chave: Alopecia; Alopecia em áreas; Autoantígenos; Cabelo

ABSTRACT
  Alopecia areata is a chronic condition of hair follicles and nails with unknown etiology, which causes 

hair loss. It emerges in several clinical types, with the diffuse form, where there is acute and diffuse hair 
loss, being atypical. It is generally accepted that there is a T-cell mediated, organ-specific autoimmune 
base in alopecia areata and studies indicate that the autoantigen is associated with melanocytes. The 
authors of the present paper report the case of a patient who had the diffuse form of alopecia areata, 
with preservation of the gray hair strands
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INTRODUÇÃO
A alopecia areata (AA) é afecção crônica dos folículos 

pilosos e das unhas, de etiologia desconhecida, provavelmente 
multifatorial com evidentes componentes autoimunes e genéti-
cos. Determina queda dos cabelos e/ou pelos, por interrupção 
de sua síntese, sem que ocorra destruição ou atrofia dos folículos, 
motivo pelo qual pode ser reversível.1

Apresenta-se sob diversas formas clínicas, sendo a forma 
difusa um tipo atípico de AA, em que há perda aguda e difusa de 
cabelos, a maioria dos casos evoluindo para formas mais graves 
de AA total ou universal. 1

Além disso, é universalmente aceito o fato de que a AA 
tenha base autoimune órgão-específica mediada por células T. 
Estudos apontam que o autoantígeno da AA é associado ao me-
lanócito. 2

Com o objetivo de contribuir com o estudo da teoria da 
autoimunidade e o papel dos melanócitos como autoantígenos, 
apresentamos o caso de paciente que desenvolveu a forma difusa 
de AA com preservação dos fios em canície.

RELATO DE CASO
Paciente do sexo masculino, 74 anos, apresentou-se em 

consulta com queixa de evolução dos cabelos para canície de 
forma acentuada e, após dois meses, evolução do quadro para 
queda abrupta e intensa dos cabelos negros. Segundo o paciente, 
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previamente seus cabelos eram mesclados, com maior quantida-
de de fios escuros.

Como antecedentes pessoais apresentava hipertensão e 
hiperplasia prostática benigna, em uso contínuo de hidrocloro-
tiazida e doxasozina há aproximadamente 20 e dez anos, res-
pectivamente. Havia feito uso de ciprofloxacino e diclofenaco 
sódico há seis meses, devido infecção não complicada do trato 
urinário.

O exame dermatológico apresentava rarefação capilar di-
fusa predominantemente na região parietal (Figura 1), com teste 
de tração intensamente positivo para os fios negros e negativo 
para os brancos. Sobrancelhas, cílios e pelos do restante do corpo 
não apresentaram alterações e não foram observadas alterações 
cutâneas ou ungueais.

A dermatoscopia, importante exame para confirmação 
diagnóstica, revelou pontos pretos e pontos de exclamação nas 
áreas de alopecia (Figura 2).

Diante da história, achados clínicos e dermatoscópicos 
característicos de alopecia areata, optou-se por não realizar bióp-
sia, iniciar o tratamento e proceder à investigação laboratorial.

Os exames laboratoriais estavam dentro dos limites da 
normalidade, incluindo: hemograma, eletrólitos, ferro, ferritina, 
zinco, cobre, FAN, VDRL, e funções renal, hepática e tireoidiana. 
Foi evidenciada deficiência de vitamina B12 (166) e de vitamina 
D (13).

O tratamento consistiu no uso de clobetasol emulsão 
uma vez ao dia no primeiro mês e em dias alternados no se-
gundo mês, sulfato de minoxidil 5% uma vez ao dia, além de 
reposição das vitaminas deficientes (colecalciferol 50.000UI oral 
e vitamina B12 5.000mcg intramuscular, em doses semanais, du-
rante três meses).

O paciente evoluiu com parada da queda capilar e re-
pilação em três meses, com crescimento de fios brancos, sem 
recorrência durante seis meses de acompanhamento.

DISCUSSÃO
A alopecia areata (AA) é doença que acomete homens 

e mulheres, sobretudo jovens, sendo caracterizada pela perda de 
pelos em uma ou várias áreas do couro cabeludo, podendo com-
prometer também a barba, os supercílios e o períneo. Clinica-
mente se apresenta como placas alopécicas circulares sem sinais 
inflamatórios, podendo evoluir para quadros favoráveis de repi-
lação espontânea, ou para quadros mais graves de alopecia total 
(progressão extensiva no couro cabeludo) ou alopecia universal 
(toda a superfície corporal).3

A prevalência aproximada da AA na população mundial 
é de 0,1%. Ambos os sexos, todas as idades e todos os grupos 
étnicos podem ser afetados pela doença. O pico de incidência 
da AA está entre 20 e 25 anos de idade, embora a doença possa 
ocorrer em qualquer momento da vida. O primeiro episódio 
da doença pode-se apresentar, em aproximadamente 60% dos 
pacientes, antes dos 20 anos.3

Acredita-se que a patogenia da AA esteja relacionada a 
fatores genéticos, autoimunes e ao estresse emocional.3 Há uma 
possível atuação das vias bioquímicas na manifestação dessa 
dermatose, ocorrendo a influência de fenômenos emocionais 
por intermédio da ação de neuromediadores.4 Por meio de estu-
dos incluindo observações clínicas e avaliações psicológicas, foi 
identificada a forte influência da ansiedade e depressão para os 
distúrbios da pele.

Sobre a dosagem de micronutrientes em paciente com 
AA, a revisão da literatura demonstra que níveis de vitamina 

Figura 1: Áreas de 
rarefação capilar 
difusas pelo couro 
cabeludo, com pre-
sença de fios bran-
cos e pretos

Figura 2: Derma-
toscopia eviden-
ciando presença 
de pontos pretos
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D, zinco e ácido fólico séricos tendem a ser mais baixos em 
pacientes com AA em comparação aos controles. Não existem 
evidências suficientes para sugerir diferenças nos níveis de selê-
nio, vitamina B12, cobre e magnésio.5

Um infiltrado imune rodeando os folículos pilosos na AA 
está presente, sendo constituído de células T-helper ativadas, cé-
lulas T citotóxicas e células natural killer, caracterizando uma res-
posta inflamatória do tipo TH1.6 A evidência de ativação imune 
inclui a expressão de HLA-DR, HLA-A, B, C, e ICAM-1 no 
epitélio folicular. À indução por interferon-gama produzido por 
células T, a expressão folicular de HLA-DR e ICAM-1 é uma 
probabilidade. Muitas vezes estão presentes anticorpos contra o 
epitélio folicular, porém seu significado ainda não é bem es-
clarecido. Todos esses fatores contribuiriam para o colapso do 
privilégio imunológico do folículo piloso.2

Existe a hipótese de um antígeno relacionado aos mela-
nócitos dos folículos explicar a poliose súbita (fenômeno Maria 
Antonieta).7 Os antígenos associados a melanócitos são capazes 
de ativar as células T induzindo a perda de cabelo, o que sugere 
que eles sejam capazes de agir como autoantígenos na AA.2 Es-
tudos conduzidos em ratos demostraram que esses melanócitos 
podem atuar como epítopos para células T, originando AA nos 
animais estudados.8 Gilhar et al. demonstraram que epítopos de 
célula T melanócito-associados são capazes de funcionar como 
autoantígenos e resultar em AA em enxertos de couro cabeludo 
humano. Peptídeos de melanócito HLA-A2-restritos podem ati-
var as células T para a transferência de AA a enxertos de pele do 
couro cabeludo autólogo em ratos, indicando que autoantígenos 
melanócito-associados podem ser patogênicos.8

Ainda vários estudos sugerem que peptídeos associados 
à melanogênese, expressos por folículos pilosos em anagênese, 
correspondem aos autoantígenos com capacidade de ativar célu-
las T citotóxicas (CD8+) quando o privilégio imune se perde.9 
Essa teoria é bem sustentada pelo fato de folículos pilosos bran-

cos ou cinzentos serem poupados em lesões com AA e de, após 
a alopecia, na fase de recuperação, os pelos que crescem serem, 
inicialmente, despigmentados, seguindo-se a repigmentação em 
fase posterior. Há evidência histológica de que, nos doentes com 
AA, os melanócitos foliculares apresentam irregularidades estru-
turais.10

A forma difusa é atípica de AA, nela havendo perda aguda 
e difusa de cabelos. Pode representar a forma inicial, principal-
mente em crianças e adolescentes, ou pode ocorrer como evolu-
ção de formas em placa. Há, nessa forma, perda de cabelos aguda 
e difusa, a maioria dos casos evoluindo para formas mais graves 
de AA total ou universal. Seu diagnóstico é o mais difícil entre 
os subtipos de AA, exigindo diagnóstico diferencial com eflú-
vio telógeno agudo, alopecia androgenética e alopecia sifilítica. 
Necessita, em geral, da realização de exames complementares e 
exame histopatológico mediante biópsia.1

O caso relatado ilustra bem a teoria dos autoantígenos as-
sociados à melanogênese, uma vez que a grande perda capilar foi 
de fios pigmentados, fato notado pelo próprio paciente diante de 
sua importante relevância.

CONCLUSÃO
Apesar de ainda não completamente esclarecida a fisio-

patologia, a minuciosa observação da forma de instalação e da 
apresentação do quadro clínico corrobora com as teorias da au-
toimunidade e da ação do melanócito como autoantígeno apre-
sentadas atualmente e que buscam elucidar a fisiopatologia da 
alopecia areata. l
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