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Resumo

Introducdo: Atualmente os profissionais da area da saude, ndo sé dermatologistas,
mas também biomédicos estetas recebem em seus consultérios pacientes a procura
de tratamentos para manchas, muitas das vezes diagnosticados como melasma. Essa
alteracdo pigmentar é caracterizada por manchas acastanhadas com diametro maior
que um centimetro na pele, acometendo principalmente as regides da face.
Geralmente sdo desencadeados por fatores exdgenos e enddgenos. Possuem
maiores incidéncias em pessoas com fototipo Ill, que vivem principalmente em regides
com elevados indices de raio ultra violeta (ruv). Verifica-se também em gestantes e
mulheres usuérias de anticoncepcionais hormonais. Essas alteracdes nao
representam nenhum risco a saude, porém causam um desconforto estético, ou seja,
impacto negativo na qualidade de vida e danos na imagem corporal. Objetivo:
Abordou os aspectos gerais do melasma, as alteragdes fisioldgicas e morfologicas,
indicando as principais causas, métodos avaliativos e os melhores tratamentos.
Métodos: Foi realizado uma revisdo bibliografica nas bases virtuais de dados, tais
como: Bireme (Biblioteca Virtual em Saude), Lilacs (Literatura Latino _Americana e do
Caribe em Ciéncias da Saude), Scielo (Cientifica Eletronic Library Online, Estados
Unidos da América), bem como em revistas de conhecimento cientifico, livros técnicos
e teses, nos idiomas inglés e Portugués, sem restricdo de tempo. Desenvolvimento
As alteracdes bioquimicas iniciam quando a tirosina (aminoacido) sofre atuacdo
guimica da tirosinase transformando esse aminoacido em dopa , consequentemente
dopaquinona, seguindo em dopracromo, resultando em pigmento melanico. A célula
responsavel em leva esse pigmento na camada cérnea da epiderme € o melandcito,
mais especificamente o melanossomo, uma organela pertencente a essa célula. I1sso
ocorre principalmente pela exposicdo da radiacdo UVB, podendo ser intensificado
com a radiacdo UVA, e também pelas alteracdes hormonais como progesterona e
estrdgenos que ocorre apos a primeira mestruacdo. Para prevencao e tratamento do
melasma atualmente realizamos uma avaliacdo para identificar a profundidade do
pigmento, através de uma Lampada de wood, com isso escolhemos o melhor
procedimento a realizar, como os despigmentantes, peelings, microagulhamentos,
mesoterapia e lasers. Conclusdo: Por meio de um equipamento especifico conhecido
como lampada de wood, conseguimos definir o melasma analisando as suas
caracteristicas, identificando a profundidade dessas manchas, determinando,
portanto, o tratamento mais adequado. Por sua vez, este trabalho buscou maior
esclarecimento dessa patologia, alcancando uma melhor compreensao do tema,
ampliando os conhecimentos dos profissionais, para que possam atuar com mais
clareza na prevencédo e remocao dessas manchas.

Descritores: Melasma. RUV. Exdgenos. Endégenos. Lampada de Wood.



Abstract

Intodutction: Currently health professionals, not only dermatologists, but also
biomedical aesthetes receive patients in their clinics looking for treatments for stains,
often diagnosed as melasma. This pigmentary alteration is characterized by brown
spots with a diameter greater than one centimeter in the skin, affecting mainly the
regions of the face. They are usually triggered by exogenous and endogenous factors.
They have a higher incidence in people with phototype Ill, who live mainly in regions
with high ultra violet rays (uvr) rates. It is also seen in pregnant women and women
who uses hormonal contraceptives. These changes do not pose any health risk, but
cause an aesthetic discomfort, that is, negative impact on quality of life and damage
to body image. Objective: It addressed the general aspects of melasma, the
physiological and morphological changes, indicating the main causes, evaluation
methods and the best treatments. Method: A bibliographical review was carried out
on the virtual databases of data, such as: Bireme (Virtual Health Library), Lilacs (Latin
American and Caribbean Literature in Health Sciences), Scielo (Cientifica Eletronic
Library Online, United States of America), and as in scientific knowledge journals,
technical books and theses, in the English and Portuguese languages, without
restriction of time. Development: Biochemical alterations begin when the tyrosine
(amino acid) undergoes chemical action of the tyrosinase transforming that amino acid
into dopa, consequently dopaquinone, following in dopracromo, resulting in melanic
pigment. The cell responsible for carrying this pigment in the corneous layer of the
epidermis is the melanocyte, more specifically the melanosome, an organelle
belonging to that cell. This is mainly due to the exposure of UVB radiation, which can
be intensified with UVA radiation, and also by the hormonal changes such as
progesterone and estrogen that occurs after the first menstruation. For the prevention
and treatment of melasma, we currently perform an evaluation to identify the depth of
the pigment through a wood lamp, so we choose the best procedure to perform, such
as depigmenting, peeling, microneedles, mesotherapy and lasers. Conclusion: By
means of a specific equipment known as wood lamp skin, we were able to characterize
the melasma by analyzing the general aspects, identifying the depth of these spots,
thus determining the most appropriate treatment. In turn, this work sought to clarify this
pathology, reaching a better understanding of the subject, increasing the knowledge
of the professionals, so that they can act with more clarity in the prevention and
removal of the melasma.

Keywords: Melasma. UVR. Exogenous. Endogenous. Wood lamp skin.
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1 INTRODUCAO

A pele é um 6rgao de grande importancia no corpo humano, na qual envolve
processos fisicos e quimicos bastante elaborados, principalmente quando é
submetida a acdo de agressores externos. Seu papel se estende além das
propriedades de revestimento e protecado do corpo. Ela possui uma relagcéo singular
com os demais 6rgdos e esta integrada aos sistemas de maneira que permite o
equilibrio dindmico de todo o organismo e o equilibrio deste com o ambiente externo.
No entanto, se ocorre algum dano, pode levar ao comprometimento do tecido,
especialmente do estrato cérneo, a mais externa de todas as camadas. O tempo e a
intensidade do mecanismo de defesa podem comprometer as propriedades e funcdes
desse 6rgao, desencadeando mudancas em sua histologia até estagios patolégicos
com sinais e sintomas clinicos evidentes. !

E considerado discromia, essas alteracbes cutaneas provenientes da
mudanca na cor da pele, podendo ser caracterizada por menor pigmentacao, auséncia
ou ainda aumento de pigmento na pele. 2

Existem varias formas de manifestacdes das hipercromias na pele, o melasma
é considerado de maior relevancia, devido a sua incidéncia. Clinicamente é uma
mancha de cor acastanhada, simétrica, com bordas irregulares e bem delimitada. 3

O melasma representa um distarbio pigmentar da pele, considerada a
principal hipermelanose facial cronica adquirida, acometendo especialmente as
regibes frontal e malar, podendo ocorrer também em outras éareas. Essas
manifestacbes podem acontecer em todas as racas, porém, possuem maiores
histéricos em pessoas com fototipos Il e IV (classificacdo da coloracédo da pele de
acordo com Fitzpatrick), que vivem principalmente em regiées com elevados indices
de raios UV. 4

Essa mudanca pigmentar afetam mais o sexo feminino, podendo ocorrer em
gestantes, no primeiro ou no segundo trimestre de gestacao, verifica-se também em
usuarias de anticoncepcionais hormonais e na menopausa, podendo ser
desencadeada por agentes endégenos. ®

O objetivo desse trabalho é abordar os aspectos gerais do melasma.



2 METODOS

Essa pesquisa foi um estudo fundamentado de revisao bibliografica nas bases
virtuais de dados, tais como: Bireme (Biblioteca Virtual em Saude), Lilacs (Literatura
Latino _Americana e do Caribe em Ciéncias da Saude), Scielo (Cientifica Eletronic
Library Online, Estados Unidos da América). Os critérios selecionados foram
trabalhos, artigos cientificos publicados, revistas indexadas, bem como livros técnicos
e teses relacionados com o tema, na lingua portuguesa e inglesa, sem restricdo de

tempo.
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3 DESENVOLVIMENTO;

3.1 Fisiologia da pele

A pele é um tecido de protecdo que possibilita a adaptacao do ser humano ao
meio ambiente, na qual corresponde a mais de 15% do seu peso corporal. E
considerado o maior 6rgdo do nosso corpo e o mais complexo, através de uma analise
histol6gica de uma amostra de 3cm de diametro, encontramos mais de trés milhdes
de células, entre 100 e 340 de glandulas sudoriparas, 50 termina¢cfes nevosas e 90
centimetros de vasos sanguineos e milhdes de receptores sensoriais.® As duas
principais camadas que constituem a pele sdo, epiderme, camada superficial
compostas de células epiteliais intimamentes unidas e a derme camada mais profunda
composta de tecido conjuntivo denso irregular.” Abaixo se encontra uma camada de
células adiposas, a hipoderme, que age como isolante térmico, tecido de reserva de
energia e acolchoamento das protuberancias ésseas.®

Na epiderme, estdo presentes as células de Langerhans, responsaveis por
participar da funcéo imunolégica, e os melandécitos, que contribuem na determinacéo
da cor da pele e a protegem da radiacdo UV ao produzirem melanina. Células de
Merkel, conhecidas por serem mecano receptores (sensiveis ao tato), também podem
ser encontradas. Essa camada é constituida por cinco camadas, sdo elas: a camada
basal ou estrato germinativo, espinhosa, granulosa, llcida e cornea.’®

A camada basal, formada por células germinativas, compreendendo tanto
células tronco quanto células proliferativas, sendo estas responsaveis pela intensa
atividade mitética e contasnte renovacéo cellular.’

As células desta camada séo colunares e dispostas perpendicularmente a
membrana basal, com nucleos volumosos situadas no centro do pélo celular. Neste
extrato basal unicelular, a irrigacédo sangiinea é fornecida diretamente pelos capilares
realizando desta forma a nutricdo tecidual.'®

A espinhosa ou de Malpighi é constituida por células espinhosas ou
escamosas, que possuem formato poliédrico achatando-se progressivamente em
direcdo a superficie.®

Os queratinécitos espinhosos ou filamentosos que contém tonofibrilas séo
resultantes de células basais e formam prolongamentos que vao até as células

vizinhas, deixando espacos livres entre as células permitindo dessa forma a
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passagem do fluido nutritivo.’°’Assim as células dessa camada, tém como funcgédo a
manutencdo da coesdo epidérmica e conseqlientemente resisténcia ao atrito .’

A terceira camada é conhecida como granulosa, possui células também
poliédricas de diversos tamanhos que apresentam em seu citoplasma granulos de
querato-hialina importantes para tornar a camada impermeavel a agua.!*

J& a camada ldacida é constituida por varias camadas de células achatadas, e
intimamente ligadas que perdem suas incluses citoplasmaticas com excecao das
fibrilas de queratina e de algumas goticulas de eleidina. E encontrada na palma das
maos e planta dos pés e apresenta-se como uma linha clara, brilhante e homogénea.*?

A quinta e ultima subdivisdo da epiderme é conhecida como camada cOrnea
ou estrato cérneo (por¢cdo mais superficial da epiderme), essa camada ndo possui
mais células vivas e esta intimamente unida. Seu citoplasma é substituido por uma
substancia fibrosa denominada queratina que Ihes proporciona grande resisténcia,
apresentando como principal componente lipidico as ceramidas, que por sua vez, tem
um papel importante na funcéo protetora de barreira.'?

A derme possui material fibrilar de varios tipos: fibras colagenas, fibras
elasticas , fibras reticulares e células proprias: fibroblastos, histidcitos, mastocitos,
células mesenquimais indiferenciadas e células de origem sanguinea, como
plasmécitos e leucocitos.*?

A derme é formada por uma camada papilar, constituida de tecido conjuntivo
frouxo, que adere e nutre a epiderme, e uma camada reticular, constituida de tecido
conjuntivo denso. Sao encontrados vasos sanguineos, linfaticos, os foliculos pilosos,
as glandulas sebaceas e as glandulas sudoriparas.!® Similarmente a derme organiza
as fibras colagenas e elasticas, ou seja, responsavel pela tensao e elasticidade da
pele.®

A hipoderme é a camada mais profunda da pele, consiste basicamente em
uma estrutura adiposa cercada de septos fibrosos por onde transcorrem vasos e
nervos subcutaneos de maior volume, desempenhando uma fungéo de reservatorio
nutritivo, conservacao da temperatura corporal e prote¢cdo mecanica do organismo
contra traumas externos.®

Um funcionamento eficiente e de forma harmonica das estruturas que compde
a pele garante salude ao 6rgdo e permite que este possa propocionar uma boa

aparéncia ao individuo.*



12

3.2 Melanina

Os melandcitos sao células dentriticas com bracgos citoplamaticos se originam
da crista neural do embrido e migram para pele na camada basocelular (epiderme),
no inicio da vida embrionéria. Sua principal fungéo é sintetizar pigmentos de melanina
marrons, vermelhos e amarelos, que dao coloracdo distintas a pele. Essas células
possuem organelas submicroscopicas distintas (melanossomos) dentro das quais a
melanina é sintetizada.'>16

Os melanossomos, armazenam a tirosinase sintetizada pelos ribossomos e
representam a sede dos episédios bioquimicos em que originam a melanina.t’

Nos individuos negros essas organelas sédo maiores e mais maduras do que
nos brancos. Nos ceratindcitos, a degradacdo dos melanossomas maiores €
retardada, o que também contribui para os niveis mais altos de pigmentacao cutanea.
Os processos, aos quais se levam a essa diferenca de comportamento, precisam ser
melhores elucidados. Pesquisas cientificas tem esclarecido que a diferenca racial ndo
esta relacionada com o nimero de melandcitos que o individuo possui, mais sim ao
tipo, forma, agregacéo e cor dos melanossomos e sua distribuicéo.*®

Na pele, os melandcitos residem na juncdo derme-epidérmica na qual
produzem e transferem melanina aos queratindcitos adjacentes, em resposta a
estimulos hormonais e externos, especialmente luz ultravioleta, que resulta em
bronzeamento. Essas células possuem receptores celulares de superficie que permite
a sua interacdo com outras células em seu microambiente, incluindo queratinécitos e
células de Langerhans.’

Os melandcitos sdo essencialmente os produtores de melanina.Em
condicbes normais um hormdnio da glandula hipéfise — horménio estimulante de
melanocito (MSH) inicia o processo. Outro hormonio adrenocorticotrofico (ACTH),
bem como a radiacdo ultravioleta também s&o capazes de disparar a formacéo de
melanina.t’

A Melanina é caraterizada como biopolimeros heterogéneos quindides de
estrutura definida, com funcao critica na absorcéo de radicais livres e como escudo
contra varios tipos de radia¢des ionizantes. E o principal pigmento biologico envolvido
na pigmentacéo cutanea, sendo determinante das diferencas na coloracéo da pele.*’

O elemento inicial do processo biossintético da melanina € a tirosina, um

aminoacido essencial. A tirosina sofre atuacdo quimica da tirosinase, complexo
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enzimatico cuprico-proteico, sintetizado nos ribossomos e transferido através do
reticulo endoplasmético para o aparelho de golgi, sendo aglomerado em unidades
envoltas por membrana, ou seja, os melanossomas.®®

No estado oxidativo da molécula tirosinase, ocorre a tranformacao de tirosina
em dopa (dioxifenilalanina) e consequentemente essa em dopaquinona. A partir desse
momento, a presenca ou auséncia de cisteina determina o rumo da reacao para
sintese de eumelanina ou feomelanina.?®

Na falta de cisteina (glutationa), a dopaquinona € convertida em ciclodopa
(leucodopacromo) e esta em dopacromo. Ha duas vias de degradacdo de dopacromo:
uma que forma DHI (dopa,5,6 diidroxiindol) em maior proporgéo; e outra que forma
DHICA (5,6 diidroxiindol-2-acido carboxilico) em menor quantidade (FIGURAL). Este
processo € catalisado pela dopacromo tautomerase (Tyrp 2-Dct). Por fim, estes
diidroxiindéis sdo oxidados surgindo melanina.?°

A tirosinase referente a proteina 1 (Tyrp 1) esta envolvida na catalisacdo da
oxidacdo da DHICA a eumelanina. Por outro lado, na presenca de cisteina,
dopaquinona rapidamente reage com tal substancia para gerar 5-S-cisteinildopa, e,
em menor proporcéao, a 2-S-cisteinildopa. Logo, as cisteinildopas sdo oxidadas em

intermediarios benzotiazinicos e, finalmente, produzem feomelanina. 2°

FIGURA 1 — Esquema bioquimico da formacéo da eumelanina e feumelanina

Tirosina hidroxilase  Tirosina cxidasc

Tirosinase + O, Tirosinase + O, Cisteina
| I
w v v
L-Tirosina X DOPA *  DOPAquinona * DOPA *  CisteinilDOPA
l |
LeucoDOPAcromo CcO, Feomelanina

Diidroxiindol do acidocarbdlico <— DOPAcromo e Dihidroxiindol

d
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Indol-6-quinona
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Fonte: Sulaimon et al.??
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7

Eumelanina é responsavel pela coloracdo da pele (individuos brancos,
amarelos, mulatos e negros) pelos e olhos escuros.?°

Ja Feomelanina é responsavel pela producédo de pélos claros ou ruivos, pele
branca com sardas e olhos claros.??

Ha uma variacédo na cor da pele em seres humanos, esta variagdo se deve a
diferengas no ndmero, tamanho e localizagdo dos granulos de melanina dentro das
células da epiderme.??

Nas peles tipo | e Il, os melanosomas sdo menores (0,3-0,5um) em diametro
e localizados principalmente na camada basal da epiderme. Enquanto na pele do tipo
VI, os melanosomos sdo maiores (0,5-0,8um) em diametro e mais amplamente

distribuidos pelas diversas camadas da epiderme.?*

3.3 Melasma

Melasma é uma hipermelanose comum, adquirida, simétrica, caracterizada
por maculas acastanhadas, mais ou menos escuras, de contornos irregulares, mas
limites nitidos, nas areas fotoexpostas, especialmente, face, fronte e ttmporas. Ja o
cloasma consite na hiperpigmentacdo que aparece de forma regular e borrada na
segunda metade da gestac&o.?’

Essas hiperpigmentacées sdo facilmente diagnosticada ao exame clinico,
porém, apresentam uma cronicidade caracteristica, com recidivas frequentes, grande
refratariedade aos tratamentos existentes e ainda muitos aspectos fisiopatolégicos
desconhecidos.?®

Uma combinacédo de fatores esta associada ao seu desenvolvimento, como
predisposicao genética, fatores hormonais e estilo de vida. Este Gltimo componente
agrega: inadequacgdo da alimentagdo e hidratagdo, exposi¢do solar e cuidados
diarios.?® Particularmente encontramos essa pigmentacao nos fototipos de pele IlI, IV

e V, de acordo com a classificacédo de Fitzpatrick®® (FIGURA 2).



FIGURA 2 — Classificagao de Fitzpatrick
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Grupo Eritema Bronzeado Sensibilidade
(vermelhidao)
| Branca Sempre Nunca Muito sensivel
[l Branca Sempre As vezes Sensivel
[l Morena Clara Moderado Moderado Normal
IV Morena Pouco Sempre Normal
moderada
V Morena escura Raro Sempre Pouco Sensivel
VI Negra Nunca Pele muito Insensivel

pigmanetada

Fonte: Arellano et al.

As lesdes do melasma facial pode ser categorizada em centrofacial e
periférico. O tipo centrofacial engloba os casos em que as lesdes predominam no
centro da face, ou seja, glabelar, frontal, nasal, zigomatico, labial superior e mento. O
melasma periférico corresponde ao comprometimento das regides fronto-temporais,
pré-auriculares e ao longo dos ramos mandibulares.3°

As causas precisas do melasma néo séo totalmente compreendidas, apesar
de alguns fatores desencadeantes serem descritos, como exposicao solar, gravidez,
terapia de reposicdo hormonal, cosméticos, medicamentos fotossensibilizantes,
processos inflamatérios da pele e eventos estressantes.?® Isto sugere que o
desenvolvimento do melasma sofra influéncia multifatorial, e dependa da interacao de
elementos ambientais e hormonais, com substrato genético susceptivel.3!

Os melasmas sdo divididos em trés tipos: epidérmico, dérmico e misto,
conforme o local de depdsito deste pigmento. A maioria dos casos possui padrao
misto. No epidérmico, a concentragdo maior de melandcitos e melanina ocorre na
camada basal e epiderme, proporciona uma coloracdo castanha a pele, com um
aumento da melanina nos melandcitos e queratindcitos da epiderme. No melasma
dérmico o pigmento encontra-se na derme dentro dos macrofagos, possui huangas

variando do castanho ao azulado, as vezes até acinzentado.33



16

As manifestagfes clinicas do melasma, estas iniciam-se apds a puberdade,
geralmente entre os 20 e 30 anos de idade, surgindo de forma subita ou gradualmente
em areas fotoexpostas, acomete principalmente a face, pescoco, colo e bragos.®* As
manchas variam de acordo com o fototipo dos pacientes e da quantidade de depdsito
de melanina.®®

O padrao epidérmico é o mais evidenciado nos consultorios em torno de 70%
e o dérmico de 10-15%.° Essa profundidade do pigmentado melanico é observada
com a Lampada de Wood/aparelho Dermaview, diferenciando melasma dérmico do
epidérmico, devido as caracteristicas apresentadas. No tipo epidérmico, o pigmento é
intensificado durante o exame com o Dermaview e sua resposta € satisfatoria diantes
de agentes despigmentantes, mais que outros tipos. Ja o tipo dérmico nédo é
visualizado com tanta nitidez no diagnético do Dermaview e responde
insignificantemente a agentes despigmentantes.*® Os Tipos mistos ocorrem em 5 a
20% em mulheres gravidas. Neste, caso com oxilacdo de profundidade. Em um
pequeno grupo de pacientes de fototipo V com melasma (2-3%), ao utilizar o
Dermaview nédo localizamos o pigmento e esses individuos sao classificados como

tipo indeterminado, ou seja, ndo exite contraste entre 0 melasma e a pele normal.*

3.5 Fatores Endogenos

Hormobnios s&o substancias quimicas que transferem informacdes e
instrucdes entre as células. Também chamados de "mensageiros quimicos do corpo”,
0s hormonios regulam o crescimento, o desenvolvimento, controlam as fungdes de
muitos tecidos, auxiliam as funcdes reprodutivas e regulam o metabolismo. Suas
respostas enviadas as celulas sdo mais vagarosas e seus efeitos mantém-se por um
periodo mais longo.*

Os efeitos dos hormonios e suas funcdes podem ser complexas e distintas.
Alguns hormdnios alteram a permeabilidade da membrana celular, outros podem
alterar a atividade enzimética e alguns estimulam a liberagdo de outros horménios.
Pequisas atuais demonstram que os efeitos mais prolongados dos horménios acabam
por resultar na ativacao de genes (unidades funcionais hereditarias) Esse fendmeno
acontece quando um horménio esterdide entra numa célula, e se liga a um receptor
no citoplasma da célula. Consequentemente esse receptor torna-se ativo e penetra

no nucleo da célula, onde se liga a areas especificas do acido desoxirribonucleico
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(DNA - longas moléculas que contém genes individuais). Resultando em ativar alguns
genes e desativa outros, alterando a atividade da célula. Os horménios também
regulam &cidos ribonucleicos (RNA), em sinteses de proteinas. 4°

O corpo humano feminino produz os horménios estrogénos, a estrona,
estradiol e estriol. No estado de ndo-gravidez, a estrona e o estradiol sédo produzidos
pelos ovarios em quantidades de apenas 100 a 200 microgramas por dia, estriol é
apenas um escasso subproduto do metabolismo da estrona. Durante a gravidez, no
entanto, a placenta é a principal fonte de estrogenos, e o estriol € produzido em
miligramas, ao passo que a estrona e o estradiol sdo produzidos em microgramas,
sendo o estradiol excretado em menor quantidade.*” Apés a menopausa, a estrona
continua a ser produzida através da conversdo do esterdide adrenal chamado
androstenediol, principalmente nos tecidos gordurosos e células musculares. Quanto
mais gordura, mais estrona € produzida. Na verdade, algumas mulheres obesas
produzem mais estrogénio na menopausa do que mulheres magras na preé-
menopausa.*!

O estrogénio é responsavel pelas alteracbes que ocorrem nas meninas na
puberdade, como o crescimento e desenvolvimento da vagina, do Utero e das trompas
de Falopio. Ele causa o aumento no tamanho dos seios, através dos crescimentos
dos ductos, de tecido estromal e da gordura. O estrogénio contribui para a modelagem
(conteudo gorduroso) dos contornos do corpo feminino e para a maturacdo do
esqueleto. Ele também é responsavel pelo crescimento dos pélos das axilas e
pubianos, bem como pela pigmentacéo das aréolas e mamilos dos seios.*®

Altos niveis de horménio estimulante dos melanécitos (MSH -
melanocytestimulatinghormone), influenciados, entre outros fatores, por estrogénio e
progesterona, especialmente no terceiro trimestre da gestacdo, sdo frequentemente
encontrados em associagdo com melasma. Além das alteracdes hormonais, as
caracteristicas raciais, medicac¢des, cosméticos e endocrinopatias parecem influenciar
no seu surgimento.*® A placenta é rica em moléculas bioativas, além do estrogénio e
da progesterona, que podem induzir a pigmentacdo.*® O melasma costuma
desaparecer completamente até um ano apds o parto, mas cerca de 30% das
pacientes evoluem com alguma sequela da mancha. Recorréncias sdo comuns em
gestacdes subsequentes.*®

Foi realizada uma pesquisa comparativa na india, dos seguintes hormonios:

FSH, LH, prolactina, estrogénio e progesterona entre 36 mulheres com melasma e
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controles da mesma idade. Resultando diferenca nos niveis de -estradiol no inicio do
ciclo menstrual entre os grupos, sugerindo que estrogénios circulantes possam ser
fatores de risco e mantenedores da doenca.®°

Uma outra pesquisa foi executada com 138 mulheres no Paquistdo, na qual
evidenciou aumento significativo nos niveis de estradiol, tanto na fase latea como
folicular, das pacientes com melasma em comparacao aos controles. Pratica realizada
através de dosagens séricas de estradiol, progesterona e prolactina. 5!

No sexo masculino, ha um relato do desenvolvimento de melasmas devido ao
uso oral com estimuladores da producéo de testosterona, um composto incluindo
DHEA (deidroepiandrosterona), androstenediona, indol-3-carbinol e tribulus terrestris,
um estimulador gonadotrépico que eleva o LH.>®

Também foram identificados niveis aumentados de LH e reduzidos de
testosterona em 15 homens com melasma, na india.5¢

Relatou-se na Franca um homem com hipogonadismo completo, que
desenvolveu melasma facial, em razdo do aumento expressivo LH e FSH, e reducéo

de testosterone.®’

3.6 Fatores Ex6genos

Fatores inerentes ao ambiente como temperaturas extremas influénciam na
saude da pele. No frio a pele reage encolhendo o0s vasos sanguineos para proteger o
corpo da perda excessiva de calor. As temperaturas frias contante reduzem a
secrecao das glandulas sebaceas e causam o ressecamento da pele, podendo levar
a lessdes epidérmicas, consequentemente a uma pigmentacédo cutanea. O uso de
Produtos Quimicos também pode ser um fator exdgeno importante, altera o Ph da
pele, ou seja, detergentes agressivos (como o laurilsulfato sédico e produtos
hidratantes com pH alcalino) exigem demasiadamente da capacidade neutralizadora
natural da pele, prejudicando a estrutura celular e deteriorando a funcdo de barreira
da camada mais externa da epiderme. Como resultado, a pele pode ressecar e ficar
suscetivel a infec¢des, erup¢cbes aumentando assim a producdo de melanina no
local.”

A exposigdo solar, é o fator desencadeante mais importante do melasma. A
RUV aumenta diretamente a atividade melanogénica, provocando a pigmentacao

epidérmica, mais intensamente nas regides com melasma que na pele adjacente.
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Além disso RUV aumenta a proliferagdo epidérmica por irritacao quimica da camada
germinativa, produzindo um espessamento do estrato corneo, consequentemente
aumentando os danos como carcinogénese e o envelhecimento cutaneo.%8>°

Apesar das variacbes de energia, radiacdo solar emitida ocupa todo o
espectro eletromagnético, onde inclui energia cosmica de alta e baixa energia; raios
gama; raios ultravioletas (UV) de alta e baixa energia; luz visivel; radiacédo
infravermelha (IV); microondas, e por fim ondas de radio .50

A radiacao infravermelha (IV) pode ser percebida sob a forma de calor, pois
tem um grande pontencial de infiltracdo, rompendo a barreira da epiderme, sendo
absorvida pela derme, onde sua energia se transforma em calor, aumentando a
temperatura da pele. A radiacdo visivel apesar de atravessar facilmente a atmosfera,
apresenta sua energia bastante escassa ao atingir o solo, devido a particulas de
poeira e fumaca que ficam suspensas na troposfera, sendo percebida pelas diferentes
cores detectadas pelo sistema 6ptico. A radiacdo ultravioleta pode ser percebida
através de reacdes fotoquimicas, podendo afetar a pele de forma aguda ou cronica.®!

A radiacdo ultra violeta se encontra entre os comprimentos de onda de 200
nm a 400 nm pode ser subdividindo-se em trés faixas, UVA, UVB e UVC, levando em
consideracdo suas caracteristicas de propagacdo e efeitos fisiol6gicos, suas
caracteristicas de propagacéo e efeitos fisioldgicos.?

A radiacdo UVA tem o seu comprimento de onda compreendido entre 320 a
400 nm e subdividido em UVA-II ou curto de 320 — 340 nm, responsavel por grande
parte dos efeitos fisiolégicos do UVA na pele, e UVA-I ou longo de 340 a 400 nm,
alterando sua vascularizacao e as fibras de coldgeno. Os raios UVA apresentam fraca
acao bactericida, ndo produzem eritema, dependendo da pele e da radiacdo. S&o
responsaveis pelo bronzeamento, ou seja, uma pigmentacdo imediata, de curta
duracdo promovida pelo escurecimento da melanina devido a oxigenacao celular das
camadas externas da epiderme. Podem também potencializar os efeitos dos UVB, ou
seja, desencadeando uma fotosensibilizacao resultando em uma pigmentacgéo direta
intense A radiacdo UVA penetra mais profundamente na pele do que a UVB, podendo
penetrar na epiderme e chegar até a derme. 63

A radiacdo UVB compreende 4% da energia solar que atinge a superficie da
terra. E considerada uma radiacdo de ondas curtas, seu comprimento de onda situa-
se entre 290 a 320 nm, atinge principalmente a camada epidérmica da pele,

provocando eritemas, portanto, queimaduras solares e bronzeamento. A radiacao
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UVB pode desencadear eritema com lesdes nas paredes celulares e acidos nucleicos,
aumentando o risco de mutacdes fatais, o que pode acarretar em cancer de pele, pois
estes raios reduzem a chance de uma célula maligna ser reconhecida e destruida pelo
organismo.%* S&o responsaveis também pela transformacéo do ergosterol (um esterol)
epidérmico em vitamina D.5®

As radiagdes UVC apresentam faixa de comprimento de onda entre 200 a 290
nm, com elevada energia sdo altamente eritematdgenas e prejudiciais ao tecido vivo,
ocasionando efeitos carcinogénicos e mutagénicos, esses raios apresentam
propriedades germicidas ou bactericidas. Porém a camada de 0z6nio absorve a maior
parte dos raios UVC, portanto uma pequena quantidade chega a superficie terrestre.®
Essa forma de irradiacdo € encontrada em fontes artificiais como lampadas
fluorescentes e em lampadas de bronzeamento.®! As lampadas de descarga de
mercurio (Hg) utilizadas em hospitais para fins de esterilizacao, e as lampadas de arco
de xenbnio nas clinicas de bronzeamento. O espectro emitido por elas € o de linhas,
comprimento de onda referente a radiacdo UVC no qual representa o espectro de uma
lampada germicida com onda em torno de 253,7 nm. 60

A pele pode ser submetida h4d duas formas de pigmentacdo, imediato ou
tardio. A pigmentacdio imediata fenbmeno de Meirowsky, inicia horas ap6s a
exposicdo solar, este tendendo a desaparecer gradualmente apds algumas
horas.Este efeito esta relacionado com a radiacdo UVA e visivel, que, promovera o
escurecimento da pele ndo envolvendo a formacdo de melanina. Ja a tardia inicia
entre 48 a 72 horas de exposicao a radiacdo, sendo mais duradoura, podendo durar
por semanas ou meses. Este sim é responsavel pela melanogenese, isso ocorre com
o aumento de tamanho dos melandcitos, producdo de melanossomas e sua taxa de
transferéncia para os queratinécitos. Este processo varia de pessoa para pessoa,
dependendo de fatores genéticos e étnicos, é provocado principalmente pela radiacéo
UVB, e pequena participacédo da UVA e visivel.56

3.7 Tratamentos
O tratamento do melasma tem como principal objetivo o clareamento das

lesbes e a prevencgdo e reducdo das areas afetadas, com o menor efeito colateral

possivel.®’
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Para eliminar as pigmentacdes melanicas, primeiramente tem se que inibir ou
interromper a producéo desta. A melanina é produzida por melandcitos, empacotada
em melanosomas e transferidas aos ceratindcitos. Uma enzima contendo cobre, a
tirosinase, catalisa a producdo de melanina a partir da tirosina, um aminoacido.
Inativar a tirosinase ou interferir na sua funcdo € a melhor forma para impedir a
producéo do pigmento.®

Os despigmentantes possui diferentes mecanismos de acao, porém todos
relacionados a producéao ou transferéncia de pigmentos, dentre os principais destaca-
se a destruicdo seletiva de melandcitos, inibicao da biossintese de tirosinase, inibicdo
da formacé&o de melanina, inibicdo na formagédo de melanossomas e alteracéo de sua
estrutura, alteracdo quimica da melanina, degradacdo de melanossomas e
queratindcitos.3®

O acido kéjico € denominado de 5-hidréxi-2-hidroximetil-4H-piran-4-ona,
possui férmula molecular C®H®0% apresenta-se como um pé cristalino branco
amarelado, seu pka € de 7.9 a 8.03, € um metabdlito fangico obtido a partir
fermentacdo do arroz pelas espécies Aspegillus orizae, Flavus tamorii e Aspergillus
esporulantes. E empregada na concentracdo entre 1 e 3% de ativo, pode ser
conjugada com outras substancias como o exemplo arbutin em tratamento para
hipercromia em domicilio ou juncéo aos peelings de consult6rio.3®

Classificado um potente despigmentante e tem como vantagens ser soluvel
em agua, etanol e acetona, nao citotoxico, nado irritante e nao fotossensibilizante, atua
no processo de hiperpigmentacdo, como a conversao de tirosina em dopa, desta em
dopaquinona, por inibicdo parcial da acdo enzimatica da tirosinase.®®

Alfa-arbutin, considerado como hidroquinona — D- glicopiranosida pela
Internacional Nomeclature Of cosmetic Ingredient (INCI). Um agente de origem
natural, glicosideo da hidroquinona, extraida de bearberry (Arctostaphylos uva-ursi L),
com perfil de estabilidade fisico-quimica muito superior a hidroquinina, inibe a
atividade da tirosinase melanossémica em baixas concentracfes, ao invés de de
suprimir a sintese e a expressao desta enzima, com atuacao clareadora praticamente
isenta de efeitos irritativos para pele.”

Acido retinoico, vitamina A acida ou ainda conhecido como tretinoina, € uma
substancia lipossoluvel que necessita da presengca de uma proteina especifica
(CRABP) para ser transportado, cujos niveis sdo maiores na epiderme do que na

derme. A funcdo do acido retindico nos tratamentos de despigmentacdo esta
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essencialmente ao aumento no turnover epidérmico e a esfoliacdo aumentada do
estrato corneo, 0 que torna mais facil a drenagem das unidades pilossebaceas. Esse
acido tem sido usado com sucesso por muitos anos no tratamento da acne, melasma
e hiperpigmentacéo pos inflamatéria. A melhora do melasma foi relata em estudo com
porcentagem de peeling de 1% a 5%, também é utilizado para tratamento continuo,
com dosagem em entre 0,025 - 1 %. %

Acido mandélico € um derivado da hidrélise do extrato de améndoas amargas
e tem sido estudado nos tratamentos para pele destacando se para
fotoenvelhecimento, hiperpigmentacdo irregular e acne. Esse apresenta cadeia
carbdOnica grande, assim demostra-se baixa irritabilidade, quando se compara com um
acido glicdlico Na hiperpigmentacdo, o produto atua na inibicdo da sintese da
melanina ja depositada na superficie da epiderme, ajudando a promover uma eficaz
remogéo dos pigmentos hipercromicos. Na concentragdo de 20% em pH 2 a 3,
conseguimos um peeling de acao superficial a mediana, podendo ser aplicado nas
peles de tipo | a IV, com intervalos de 10 a 20 dias, com no minimo quatro aplicacées.’?

Acido glicolico é um alfa-hidroxacido encontrado em fonte vegetal, como a
cana-de-acgUcar e possui propriedades ideais para ser usado na dermocosmética.
Possui uma penetracdo cutanea superior a outros acidos, conseguindo ager como um
solvente na matriz intercornedcita reduzindo a excessiva queratinizacdo em diferentes
camadas da pele. ®

Geralmente utilizado de 5% a 10% nos cosméticos, nos peelings a
concentracdo vai de 30 a 70 %. Ele diminui o pigmento por varios mecanismos,
incluindo a esfoliagdo do estrato c6rneo, aumentando a epidermdlise, dispensando a
melanina na camada basalda epiderme.’*

A hidroquinona € um agente despigmentanta tépico, quimicamente pertence
aos grupos dos fendis, é designada como p-di-hidroxibenzeno, com férmula empirica
C6H602 empregado para clarear areas hiperpigmentadas da pele, em manifestacdes
como cloasma e melasma.’?

E substrato natural da tirosinase, inibindo suas atividades e, portanto, a
sintese da melanina. S&o observadas reacdes adversas e transitorias, caracterizando-
se por irritacdo, ou seja, eritema, prurido ou queimacao e descamacao. Tais reacdes
ocorrem comumente com o uso de concentracées elevadas. 4

Devido os efeitos colaterais, a hidroquinona € proibida em varios paises. No

Brasil, ainda é utilizada para o tratamento agudo de hipercromias decorrentes do
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deposito de melanina. O uso de hidroquinona na concentragdao de 2-4% por um
periodo que ndo excede ha seis meses.’®

O acido salicilico € um beta-hidroxiacido ou acido 2hidroxibenzdico, usado em
concentracdo de no maximo 20% em pellings, é representada por C7H603 na formula
molecular em concentracdo moderadas 0,5 até 3% de uso em solucdes, logdes,
cremes, pomadas, shampoo, sabdes e géis. Efetivo no tratamento de acne
comedogénica e inflamatéria, no fotoenvelhecimento, e no clareamento das
hiperpigmentacbes pos-inflamatérias e melasmas epidérmicos. Isso acontece
mediante a acao queratolitiica, desencadeando uma descamacao tecidual, resultando
em uma revitalizacéo da tecidual.”®

O acido tranexamico (AT) repesentada pela férmula molecular CBH>NO?, tem
como principal funcdo impossibilitar a plasmina, que tem como missdo ativar a
secrecdo de precusores da fosfolipase A2, que atuam na producdo do acido
araquidonico e induzem a liberacdo de fator de crescimento de fibroblasto. Trata-se
de um potente fator de crescimento de melanécito. Em algumas patologias esse acido
€ administrado por via oral, com objetivo de atuar como agente antifibrinolitico (inibem
0 processo que dissolve os codgulos, reduzindo assim o sangramento).&

A utilizacdo de &cidos ou agentes quimicos nas alteracdes estéticas vem se
tornando cada vez mais eficazes. Na maioria dos tratamentos faciais, uma das etapas
dos procedimentos é sua aplicacdo no consultério, também pode ser usado home care
como tratamento auxiliar. Os peelings sdo classificados de acordo com o nivel de
profundidade, na qual a penetracdo sera determinada devido ao objetivo do
tratamento, ou seja, espessura da pele, caracteristica das manchas, hidratacéo
tecidual, fototipo e idade. A concentracdo e o PH do agente quimico usado durante a
aplicacdo caracterizam o tipo de tratamento e o nivel tecidual atingido.®?

Os Peelings muito superficiais e superficiais atingem apenas a epiderme,
pode ser utilizado em qualquer tipo de pele, por ser menos agressivo os melhores
resultados sao obtidos com aplicacdes seriadas, realizadas em intervalos curtos. A
descamacdo subsequente costuma ser fina e clara, ndo alterando a rotina diaria do
paciente. Os agentes dos peelings superficiais sdo: acido glicélico 30%, acido
salicilico 30%, resorcina de 20 %, acido tricloroacético 10% e Aacido retinbico 5%.83

JA os Peelings médios provocam descamacdo espessa e escura,
demandando de sete a 15 dias para retorno a vida normal. Sdo indicados para

manchas e rugas mais pronunciadas. Podemos utilizar nesse peeling as seguintes
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substancias: &cido glicélico 70%, solucado de Jessner + acido tricloroacético 35%,
acido glicdlico 70% + acido tricloroacético 35%, acido tricloroacético 35 a 50%e acido
retindico 10%.83

Um outro tratamento importante que usa agentes quimicos é o0
microagulhamento, consite em uma técnica realiazada através de um rolo recoberto
por agulhas finas. E produzido em aco inoxidavel cirlrgico e seu comprimento pode
variar de 0,25 mm a 2,5 mm de didametro. O tratamento é realizado por meio da
perfuracdo do extrato cérneo, sem danificar a epiderme. A funcdo dessa técnica de
migroagulhamento é potencializar a permeacao de principios ativos cosmetolégicos,
uma vez que os microcanais facilitam a absorcéo do ativo, aumentando a penetracao
de moléculas maiores em até 80%. Sendo assim, € possivel afirmar que a acao
combinada do migroagulhamento e de ativos cosméticos pode potencializar os
resultados desejados como o melasma.8

J& a técnica de mesoterapia consiste na injecdo de medicamentos por via
intradérmica, atuando diretamente na area a ser tratada, ou seja, na lesdo. As
concentracfes das substancias e as frequéncias sdo menores que em técnicas
tradicionais, como via oral e sdo absorvidos mais lentamente. Essa técnica visa a
chegada de principios ativos ao local a ser tratado e ampliando os resultados obtidos
com o tratamento topico, sem evoluir para efeitos colaterais, que poderiam ocorrer
com o uso sistémico de determinadas substancias. &

A introducdo da agulha 30G1/2, na pele, pode ser perpendicular ou formando
um angulo de 30° a 60°, isso varia conforme ao autor. H4, contudo, concordancia entre
esses autores de que a agulha deve penetrar a uma profundidade méaxima de 4mm.
As injecdes devem abranger somente a area a ser tratada e a distancia entre elas
também ¢é variavel, podendo distar de 1cm entre si. As aplicacfes relatadas nos
artigos séo feitas com periodicidade semanal ou mensal e o0 nimero de sessfes
mencionadas varia de quatro a dez. Sugere-se aplicar pequenos volumes por ponto,
em média de 0,05 ml.8

O procedimento a laser / luz pulsada sempre obtiveram uma boa resposta nos
tratamentos de rejuvenescimento, cicatriz de acne, sardas e melanoses senis. Em
relacdo ao melasma os lasers fracionados, eram utilizados como uma terceira linha
de tratamento, em casos graves, que ndo respodiam a outros tratamentos e que
estavam dispostos aos riscos de pds procedimento, popularmente falado como efeito

inverso entre os especialistas. 28
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7

Atualmente sabemos que o espectro da melanina € amplo dessa forma,
achar-se no mercado diversos tipos de LASERS para a remocado de manchas
hipercrémicas, exemplos sdo o Q-switched Yag - Neodimio (QS Nd: YAG) de 532 nm
e 1064 nm, Q-switched Ruby Laser (QSRL) de 694 nm, e o Q-switched Laser de
Alexandrita que utiliza o comprimento de onda de 755 nm. Esses lases desencadeiam

a fragmentacdo e a ruptura dos granulos de melanina contidas no citoplasma.*

3.8 Prevencdo do melasma

As medidas terapéuticas recomendadas para prevencdo e a regrecao do
melasma inclui protecdo solar, agentes despigmentantes tépicos, que atuam nha
inibicdo da atividade da tirosinase, remocdo da melanina e destruicdo dos granulos
de melanina. Frequentemente inclui a administracdo dos despigmentantes como
hidroguinona ou outras substancias, tais como tretinoina, alfa e beta-hidroxiacidos e
corticoides topicos usados como monoterapia ou em associagdo.*

A fotoprotecdo € a principal recomendacéo para a prevencdo de doencas
cutdneas, melasma e manutencdo da salude epitelial. O comportamento de
fotoprotecao envolve a forma de uso do protetor solar, o tempo de aplicacéo, ou seja,
meia hora antes de se expor ao sol, seguido de reaplicacdes e reforco sempre que
necessarios. O valor numerico de protecao é importante, vai determinar o tempo de
atuacao, a ecolha de um agente fotoprotetor também é fundamental, além do FPS, os
dados relativos a substantividade (resisténcia a agua), protecdo UVA (PPD) e
fotoestabilidade devem ser considerados para uma correta fotoprotecéo.3°

Atualmente, s@o empregados filtros solares dos grupos: salicilatos,
antranilatos, cinamatos, benzofenonas e outros, 0s quais absorvem as radiacfes UVA
e UVB.*8

O melasma é uma patologia recidivante e pode ser prevenido, restringindo-se
a exposicao solar excessiva e a ndo exibicdo a calor, cAmaras de bronzeamento ou o
uso estrégeno e exdgeno, bem como a utilizacdo de produtos irritativos para a pele

pela friccdo (esfoliacdo) e de produtos fotossensibilizantes.*°
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4 CONSIDERACOES FINAIS

O melasma € uma patologia multifatorial, ndo ha uma causa definida para o
seu surgimento. A exposicdo a radiacdo solar, fatores hormonais, predisposicao
genética e a gravidez sdo os motivos mais comums. Atualmente temos Varios
recursos terapéuticos. Para definir o melhor tratamento é necessério identificar o
melasma corfome a sua profundidade em epidérmico, dérmico ou misto, através da
lampada de wood. Além disso € importante questionar os pacientes sobre o estilo de
vida, o estado de salde, o uso de medicamentos e 0 aparecimento das manchas.

Com esse estudo, conclui-se que o conhecimento cientifico das causas,
alteracdes fisiologicas e o diagnético minucioso utilizando o instrumento de avaliacao,

sao primordiais para eficacia do tratamento.
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