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INTRODUCAO

pesar de muitos acharem sem importan-

cia a queixa de queda de cabelos, é in-

discutivel a sua importancia simbdlica
e social.

A principal, sendo a tnica funcgao dos
cabelos é a protecdo contra as variacoes
climaticas. Os cabelos ndo tém importan-
cia vital na espécie humana, cumprem fi-
nalidades sociais e de atracao sexual, prin-
cipalmente pela utilizacdo de penteados,
ornamentos, tinturas e outros.

Em determinadas sociedades e religi-
oes, os cabelos tém diversos significados,
como, por exemplo, entre os budistas, que
raspam como simbolo de celibato ou de
castidade. Ja na religido catélica, as freiras
usam a mantilha como forma de modéstia
e de castidade.

Ao contrério, em algumas seitas hin-
dus ndo se cortam os cabelos e a barba,
em respeito a vontade divina e como sim-

bolo da nao ostentacéo.

Socialmente, verificamos que o fato de
raspa-los pode ter um significado comemo-
rativo (vestibulandos) ou punitivo (presos).

Enfim, pelo que se observa em toda a
midia, os cabelos correspondem a uma im-
portante parcela de investimentos das in-
ddstrias de cosméticos como as tinturas,
xampus, condicionadores, alisantes, fixa- ,
dores. Isto envolve cifras volumosas de di- i
nheiro e empregos para uma legiao de pro-
fissionais afins.

Uma das queixas mais freqiientes no
consultério do Dermatologista é sem duvi-
da com relagao aos cabelos, seja pela que-
da ou pelo excesso deles em &reas nio de-
sejadas.

Um profissional competente, deve
distingiir se essas alteracoes sio localiza-
das ou se advém de alguma desordem
sistémica.

ANATOMIA A
E FISIOLOGIA DO PELO
O aparelho pilossebéceo é formado FiguraA
pela glandula sebécea, pélo e musculo e- Esquematica do Bulbo Piloso.
retor do pélo. O foliculo piloso é dividido A raiz das bainhas lateral e medial marcam
em trés segmentos: infundibulo, istmo e e protegem o crescimento da haste do pélo.
segmento inferior.
Embriologicamente o foliculo piloso: BULBO PILOSO,AREAS MEDIALELATERAL DAS BAINHAS DARATZ
é formado por um broto epidérmico pro- ; ; o
fundo, sendo dividido em: papila, matriz, Gutil it
bulbo, cortex e haste. Ao lado do pélo sur- Camds e sy
gem dois botdes que dardo origem ao mis- .
culo eretor e a glandula sebacea. Nas are- J_IJ,-?MJ““
as apocrinas (axila e genital) existird um 3° ;
botao, contralateral, que formar4 a glandu-
la sudoripara apécrina.
ESTRUTURA
DO PELO

O pélo propriamente dito apresenta
varias camadas: bainha externa, canal folicu-
lar, cuticula, cértex, medula, matriz ou bul-
bo, zona ceratinégena e pélo ceratinizado.

A haste do pélo é formada por prote-
ina e dividida em trés camadas: uma exter-
na que € a cutfcula, um coértex e algumas
vezes a terceira que é a medula. A cuticula
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¢ a protecido externa do pélo e tem como
funcao manter a unido das células do c6r-
tex. Os tratamentos quimicos e de alisamen-
to danificam a cuticula. As células do cér-
tex sintetizam e acumulam proteinas no seg-
mento inferior da haste do pélo. Algumas
doencas sistémicas e medicamentos podem
interferir com o metabolismo dessas célu-

las e ocasionar a producdo de uma haste
mais fina e fragil. A pigmentacao do pélo é
oriunda dos melanossomas presentes na
matriz e bulbo e que depositam o pigmento
na células do cortex e da medula.

A medula esta presente somente nos
pélos terminais, estando ausente nos pélos
vellus e lanugo.

Tipos de pélos: Diferentes tipos de
cabelos podem ser produzidos por folicu-
los diversos, e o tipo de cabelo produzido
por um foliculo pode variar com a idade
ou sob a influéncia hormonal.

Existem trés tipos de pélos:

“Lanugo” ou lanugem (forma de
13): sao pélos finos, sem medula e na maio-
ria das vezes nao pigmentados, encontra-
dos nos fetos e que sao perdidos por volta

da 362 semana de gestagao.

“Velos” (vellus): sao pélos finos, sem
medula, ocasionalmente pigmentados e ra-
ramente com mais de 2,0 cm. Sao semelhan-
tes ao lanugo e encontrados nos adultos.

“Terminais”: sio pélos maiores e
mais grossos, freqlientemente com medula
e pigmentados. Existe influéncia hormonal
sobre os pélos da barba, axila, pubianos e
da parte superior do couro cabeludo.

Ciclo de Crescimento: O nimero de
foliculos pilosos é fixo, ou seja, nao ha for-
macio de novos foliculos no adulto. E esti-
mado em torno de 100 mil a 150 mil fios
no couro cabeludo, nao havendo diferen-
cas quanto ao sexo e a raga.

O pélo cresce em média 0,3 mm ao
dia, havendo variacoes regionais em dis-
tintas areas do couro cabeludo, perfazen-
do cerca de 10 cm ao ano. O ser huma-
no tem o crescimento piloso dentro de
um padrdao chamado “em mosaico” ou
randdmico, isto é, enquanto determina-
das areas estao crescendo, outras estao

caindo; ou seja, os fios ndo sdo trocados
ao mesmo tempo, ndo ocorrendo a cha-
mada “muda” (padrao sazonal ou cicli-
co), como acontece nos animais inferio-
res. Esse é o motivo pelo qual a troca dos
pélos ndo é notada, em que pese haver
uma queda de 100 fios por dia em con-
dicdes normais.

Com o envelhecimento ocorre uma
diminuicao no namero de foliculos, como
por exemplo:

- 20 a 30 anos:615 foliculos/ cm2

- 30 a 50 anos:485 foliculos/ cm2

- 80 a 90 anos:435 foliculos/ cm2

Figura 1

a) Fase de conclusao
do crescimento
b) Fase de transicao
¢) O bulbo sobe até o nivel
do masculo eretor
d) Ciclo de crescimento resumido
e) Formacio de um novo pélo

f) Expulsao

aid de regeruragio il
ANAGEMA  CATAGENA  TELOGENA  ANAGENA  ANAGENA  ANAGENA
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Fases do ciclo de crescimento: As
fases desse ciclo sao divididas em :

1 - Fase de crescimento: ~ Andgena
2 - Fase de transicao: Catagena
3 - Fase de repouso: Telogena

Figura 2

Dentre 100 fios arrancados, pela
técnica do tricograma, 85 a 90% estarao
na fase andgena e 10 a 15% na telégena
e raros ou nenhum na fase catagena.
(vide fig.2).

Esquema da duracao dos fios do couro cabeludo e de suas fases com seu porcentual
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Tamanhe do pélo em cm

10

Tempo de duracao da fase em dias

A fase anagena ou de anagénese
(crescimento), é o inicio do ciclo, onde o
pélo desenvolve seus padroes de ativida-
de mitética. O pélo cresce, engrossa e
pigmenta, perfazendo uma taxa de 0,35
mm/dia ou + 1 cm em 28 dias. Esta taxa
diminui com a idade. A duragdo normal da
fase anagena em qualquer foliculo do cou-
ro cabeludo é determinada geneticamente
e ¢ em média de 3 anos (variandode 2 a 6
anos) e cerca de 85% dos pélos do couro
cabeludo estao na fase anagena.

Nas outras areas pilosas como cilios,
sobrancelhas, essa fase é bem mais curta,
algo em torno de 30 dias, e a fase tel6gena
mais longa o que explica o tamanho me-
nor desses pélos.

A fase catagena ou de catagénese, é o

periodo de transicao, quando os pélos param
de crescer para comegar a sua substituicio.
Sua duracdo é extremamente curta, de 2 a 3
semanas, e somente 3% da populagdo pilosa
se encontra nessa fase. O formato do pélo
neste periodo € o de uma clava.

A fase telogena ou de telogénese, é o
periodo em que todo o processo mitdtico
de crescimento terminou, € o fim do ciclo
do pélo, que dura em torno de 3 meses.

Aproximadamente 10 a 15% dos pé-
los estao na fase telégena. O pélo no final
deste periodo é entdo expulso fisicamente
por um novo fio que o sucede. Normalmen-
te, cerca de 25 a 100 fios telégenos sao
perdidos diariamente.

A fase telégena dos pélos das sobran-
celhas, cilios, bragos e pernas é mais longa.

Variagoes do ciclo piloso: A dura-
¢ao do ciclo piloso sofre variagdes por di-
versos motivos, como por exemplo:

Gravidez: aumenta a duragao da fase
anagena e, apds o parto, com a queda dos

niveis de estrogeno e progesterona, muitos
foliculos entram na fase catagena, aumentan-
do assim durante alguns meses a fase teloge-
na, o que causa a queda dos cabelos (eflivio
telégeno)
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ALOPECIA
OUALOPECIA

Desnutricio: aumento dos cabelos
telégenos.

Outros fatores: medicamentos, hor-
monios adrenocorticais, andrégenos, disttr-
bios da tiredide, fatores fisicos.

E considerada como tal, toda e qualquer
queda, em qualquer lugar, quantidade e
tamanho. As alopécias sao classificadas

quanto a extensdo em: localizada ou ge-
neralizada; e quanto ao agente etioldgico
em: cicatriciais e nao cicatriciais.

Classificacao Etiolégica das Alopécias:

Cicatriciais:

a) Congeénitas:

- Aplasia cutis congénita

- Cutis vértice girata

- Ceratose pilar decalvante

- Mucinose folicular

- Ictiose ligada ao X

- Nevo epidérmico

- Incontinéncia pigmentar

- Doenca de Darier

- Epidermélise bolhosa recessiva
- Displasia fibrosa poliostética
- Sindrome de Conradi

b) Infecciosas:

- Bactérias- Foliculite decalvante

- Fungos- Tinha favosa, Kerion celsi
- Protozoarios

- Virus: Herpes

¢) Neoplasias:
- Carcinoma basocelular
- Carcinoma espinocelular

- Metastases
- Linfomas
- Tumores de anexos

d) Agentes fisicos:

- Trauma mecanico
- Queimaduras

- Radiacgao

- Causticos

- Qutros quimicos

e) Dermatoses de origem incerta e sindromes:
- Lupus eritematoso

- Liquen plano

- Sarcoidose

- Esclerodermia

- Liquen esclero-atréfico

- Necrobiose Lipoidica

- Penfigdide cicatricial

- Mucinose folicular

- Foliculite queloideana da nuca

- Pseudopelada de Brocq

- Foliculite abscedante e supurativa
- Alopécia lipedematosa

- Amiloidose

Nao-cicatriciais:

a) Androgenética
b) Areata

c) Difusa

d) Eflavio telégeno
e) Eflavio anageno
f) Sifilis

g) Traumatica

h) Pressao

i) Dermatofitoses

j) Drogas

k) Tricotilomania

) Sindromes hereditarias com alopécia nao-
cicatricial.
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Anomalias da haste do pélo: Os de-
feitos da haste do pélo podem ser de ori-
gem hereditaria ou associados a doencas
metabélicas. Os pélos sio, geralmente, fra-
geis e susceptiveis a pequenos traumas, cau-
sando problemas estéticos. Quando asso-
ciadas a fragilidade capilar temos as alopé-

cias difusas ou em placas, porém se nao
houver fragilidade, clinicamente nio se ob-
serva areas alopécicas.

Como alguns exemplos temos mo-
niletrix, pili torti, sindrome de Netherton,
de Menkes, tricorrexe nodosa, tricotiodis-
trofia.

Classificacdo das Alopécias quanto
a extensao:
As alopécias sao divididas em locali-

Tabela 1

Causas de Alopécias (19

zadas e generalizadas de acordo com o
acometimento. Algumas causas estio lista-
das na tabela abaixo:

Generalizada

Localizada

1. Eflavio Telégeno

1) Alopécia androgénica: masc., fem.

Hemorragias agudas

Puerpério

2) Alopécia areata

Dietas ou regimes sem controle

3) Tricotilomania

Uso de drogas (anticoagulantes, propranolol, vit. A)

4) Alopécia por tracao

Febres altas

5) Alopécia cicatricial; Aplasia cutis

Tireoidopatias (hipo/hipertireoidismo)

6) Outras

Estresse fisico(cirurgia) ou psicolégico

- Agressoes fisicas:

Queimaduras Pressao

Doencas sistémicas

Doencas tegumentares(LES)

- Infeccoes:
Fangicas: Quérion
Bacterianas:Foliculites; Furtinculos
Virais: Herpes zoster

2. EflGvio Andgeno

- Neoplasias:
Carcinomas metastiticos
Ca. Basocelular esclerosante

Agentes Quimioterdpicos antineopldsicos

Envenenamentos (talio etc.)

- Outros:
LES; Liguen plano; Penfigéide
cicatricial; Esclerodermia

Terapias radioativas

3.Alopécia “em clareira”

Alopécias generalizadas ou difusas:
ocorrem quase sempre sem cicatrizes. Sao

mais observadas no couro cabeludo e pos-
suem um padrio uniforme.
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a) Alopécia telogénica ou eflavio telo-
geno: existem muitas causas para explicar
a prematuridade da fase anagena e conse-
qiientemente determinar um nimero mai-
or de pélos normais na fase telégena. O
foliculo nao estd doente, mas seu reldgio
biolégico fica reprogramado para cessar o
crescimento normal de maneira prematu-
ra. Na realidade, é uma resposta do foliculo
piloso a diferentes tipos de causas.

Geralmente, até 50% dos fios sdo afe-
tados por este problema. Nao ha inflama-
¢ao nem cicatrizes. Os pélos da fase telo-
gena, no couro cabeludo, permanecem por
+ 100 dias, até cairem; por isso, os pélos
na alopécia telogénica caem cerca de 3
meses apos o evento que determinou o tér-
mino fisiolégico do desenvolvimento. Nor-
malmente, a queda cessa em 30 dias, e em
torno de 90 dias os cabelos estarao recu-
perados. O “teste do puxdo ou da puxada”
nos permite semiotecnicamente observar
que 30-60% dos pélos estao nesta fase.

Tabela 2

Citaremos algumas causas mais fre-
quentes: febre alta, anemias, estresses fisi-
cos e emocionais severos, infeccoes, focos,
infestacoes, tireoidopatias, dietas, hemorra-
gias e medicamentos.

Alopécia Puerperal: Ocorre pela in-
fluéncia hormonal da progesterona, que
diminui o porcentual de foliculos em fase
telogena, sobretudo no altimo trimestre da
gravidez. Trata-se de queda difusa com pre-
dilegdo para regiao fronto-temporal, 1-4
meses pos-parto.

O crescimento se refaz espontanea-
mente em alguns meses. Naturalmente que
o uso de xampus rubefascientes e até algu-
ma logdo estimulante para o couro cabelu-
do podem ser prescritas. Deve-se questio-
nar o uso de suplementos de ferro durante
a gestacdo e amamentacao e, se necessa-
rio fazer a reposicao.

Dentre os medicamentos, os prova-
veis causadores de efltvio estao na tabela
abaixo.

Medicamentos causadores de eflGvio telégeno

Acido aminosalicilico Anfetaminas

Alopurinol

Anticoncepcionais Arsenobenzéis

Bromocriptina

Captopril Carbamazepina Carbonato de Litio
Cimetidina Cumarinicos Danazol

Enalapril Etretinatos Gentamicina
Heparina Hipervitaminoses A Indometacina
Levodopa Litio Metoprolol
Propranolol Piridostigmina Sais de télio
Tiouréias Trimetadiona Amitriptilina

b) Alopécia anagena ou eflavio
anagénico: Trata-se de uma queda abrupta
dos pélos na sua fase de crescimento. Para
que isso ocorra, os pélos recebem alguma
fonte de agressao, sobretudo em seu apare-
lho reprodutivo folicular. Os agentes quimio-
terapicos e terapias radioativas, sao reconhe-
cidos causadores deste insulto, que agem
sobre a fase de divisdo das células da matriz
e cortex. Essa agressao determina a alteragao

na taxa de crescimento, mas nao faz o pélo
mudar de fase, como ocorre nos efltvios te-
l6genos. Como 90% dos pélos estao na fase
anagena, um grande ntmero de pélos sao
afetados nesse processo.

O uso de minoxidil tépico nao pos-
sui acao terapéutica nesses casos.

A seguir listamos os pontos mais im-
portantes no diagnostico diferencial dos
eflivios anageno e telégeno.
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Tabela 3

Diagnostico diferencial entre os efltvios 19

Apresentacao Telogeno Andgeno

Inicio da queda 2-4 meses 1-4 semanas
Porcentual de queda 20-50% 80-90%

Tipo de pélo perdido Bulbo branco Bulbo pigmentado
Aspecto do pélo Normal Quebradico

Tricograma: é utilizado para avaliar
a proporcao de cabelos anagenos, telge-
nos, catagenos e distréficos no couro ca-
beludo.

E uma técnica um pouco dolorosa, que
para ser realizada deve-se evitar a lavagem
prévia do couro cabeludo de 5 a 7 dias para
evitar a perda dos cabelos telégenos.

Consiste em arrancar em torno de 50
fios do escalpo, utilizando-se de uma pinga
hemostatica. Grampeia-se a pinga a uma
mecha de 50 fios e gira-se, arrancando rapi-
damente numa s6 puxada. Corta-se o exces-
so do tamanho do talo, deixando-se apenas
1,0 cm., que serd examinado entre duas [a-
minas e com soro fisioldgico ao microscopio
optico comum com aumento de 10X.

Os aspectos encontrados sao 0s se-
guintes:

1 - Fase anagena: tém bulbos alargados,
alongados e pigmentados (caso o pélo nor-
mal seja escuro), com um formato pareci-
do ao de uma vassoura, circundado por
uma gelatina recobrindo a bainha interna

da raiz. Existem doencas em que pélos frag-
mentados ndo apresentam bulbos no trico-
grama, isto é sinal de alopécias por drogas
citotéxicas que agem na fungao mitética ou
alopécia areata;

2 - Fase tel6gena: os fios sdo em forma de
clava, com perda das bainhas da raiz e da
zona ceratinizada. Possuem bulbos ovéi-
des, pequenos e sao despigmentados;

3 - Fase catagena: os fios também estao em
forma de clava, mas envoltos pela bainha
da raiz, mostrando uma darea ceratinizada;
4 - Fios distréficos: sdo finos, sem bainha
da raiz, afilados e quebradicos na extremi-
dade proximal.

No tricograma normal encontramos:

- 85% dos cabelos na fase anagena;

-0,5a 1,0% dos cabelos na fase cata-
gena;

- 15% na fase telégena.

Existem diferencas de acordo com a
idade e a regidao do couro cabeludo. A ati-
vidade ciclica do pélo ocorre de 10 a 20
vezes na vida de um individuo.

Tratamento das Alopécias difusas: O
tratamento é basicamente o da causa,
quando esta é detectada. Alguns tratamen-
tos de maneira empirica sao utilizados:

- Adermina via oral 300-900 mg/dia por 3
a 6 meses;
- Progesterona a 2% em solugao hidroal-

coolica;

- Espironolactona 2 a 4 % em logao;

- Minoxidil de 2 a 4 % em solugéo asso-
ciado ou nao ao acido retindico;

- Solucoes revulsivantes como as tin-
turas de cantarida, jaborandi e capsi-
cum.
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Tabela 4

Esquema para avaliacao de Alopécias

1) Historia:

Subita; Gradual;

Presenca de doencas sistémicas recentes ou atual;

Febre alta; Estresses fisicos ou psicoldgicos recentes

Exposicao quimica ou medicamentosa; Dietas; Tireoidopatias.

2)Exame:
Localizada Generalizada Cicatricial Nao cicatricial
Inflamatéria Nao inflamatdria Densidade: Normal Diminuida

Presenca de hiperceratose folicular Sinal da “pegada de urso”
3) Doencas tegumentares em outras areas
4) Procedimentos diagndsticos semiotécnicos:

Sinal da puxada: —— fios

Tricotilomania Eflavio tel6geno Eflivio andgeno

Exame micolégico Bidpsia Estudos hormonais: Sim; Nao
Tabela 5

Técnicas de consultério para diagndstico das alopécias (Caserio R., in Habif, 3.ed.) 19

a) Eflavio telégeno: 1 - Exame da haste do pélo perdido: em fita; haste normal
2 - Teste da “puxada”: mais que 6 pélos por area
3 - Teste da “arrancada”: mais 20% em fase telégena
4 - Contagem didria: mais que 100, todos com bulbo telégeno
5 - Teste da “janela”: taxa normal de crescimento
6 - Tamanho do pélo: normal
7 - Bidpsia do couro cabeludo: > n° de bulbos na fase tel6gena.
b) EflGvio Anageno: 1 - Exame da haste do pélo: haste normal
2 - Teste da “puxada”: bulbos terminais colados em fita adesiva (= 6 por sitio)
3 - Contagem diaria: > 100 fios
) Alopécia androgénica 1 - Exame da haste do pélo: pélos miniaturizados
2 - Teste da “puxada”: normal
3 - Contagem didria: normal ( em torno de 100)
4 - Tamanho do pélo: alterado nas areas dependentes
5 - Bidpsia do couro cabeludo: patognoménica
d) Fragilidade anormal da haste (Trichorrexis nodosa):
1 - Exame da haste do pélo: presenga de estrutura anormal
2 - Teste da “puxada”: anormal ou pélos partidos
3 - Contagem didria: pélos partidos
4 - Teste do crescimento em “janela: taxa de crescimento normal
e) Tricotilomania: 1 - Exame da haste do pélo: pontas quebradas
2 - Teste da “puxada”: normal
3 - Contagem diéria: normal
4 - Teste do crescimento em “janela”: taxa de crescimento normal
5 - Bidpsia do couro cabeludo: patognomonica
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Alopécias Localizadas:

a) Alopécias androgenéticas (AAG),
padroes masculino e feminino: existem vé-
rios sindonimos da alopécia androgenética
como por exemplo: calvicie, alopécia an-
drocronogenética, alopécia dependente de
andrégenos, alopécia padrao masculino e,
popularmente, a careca.

A calvicie é um evento fisiolégico,
nao exclusiva da raca humana, determina-
do geneticamente, onde os foliculos pilo-
sos terminais sao progressivamente transfor-
mados em vellus, ou seja, ocorre uma mi-
niaturizagdo do cabelo, sob a influéncia
hormonal dos andrégenos.

O tipo de heranga é autossémica do-

minante com penetracao parcial ou variavel.

Nao existe qualquer correlagao entre
a densidade de pélos no tronco e membros
e a calvicie, nem a associagao entre AAG
e fertilidade ou desempenho sexual.

O desenvolvimento da calvicie esta
associado com um encurtamento da fase
andgena e conseqiiente aumento na pro-
porcao de fios telé6genos, que pode ser de-
tectado no tricograma antes que a alopé-
cia esteja totalmente estabelecida. Além
disso, ocorre um afinamento dos cabelos e
uma diminuigdo da taxa de crescimento li-
near dos cabelos mais finos.

O ciclo de produgao e metabolismo
dos andrégenos estao esquematizados nas
figuras abaixo:

Origem dos andrégenos na mulher ¢

Hipofise

LH ACTH
— Pré-hormdnios
Ovario Androstenediona Adrenal
Figado,
Gordura e Pele
Y v
25% 50% (T) 25%

Testosterona circulante (T)
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Figura3

Esquematica representando os mecanismos dos andrégenos na pele.®
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a-1) Masculina: a calvicie em homens
nao é uma doenga, e sim um padrao fisio-
|6gico determinado geneticamente e indu-
zido pelos andrégenos naqueles individu-
os predispostos (em torno de 80% da po-
pulacdo masculina). AAG ou Calvicie mas-
culina é dividida em precoce que se inicia
por volta dos 18-22 anos e o tipo padrao
que comega apds 0s 26 anos, com queda
lenta, porém continua.

No homem, a testosterona é o andro-
geno de maior concentragao, secretada pe-
las adrenais e testiculos, é metabolizada em
dihidrotestosterona pela enzima 5-alfa
redutase no figado, pele, prostata e couro
cabeludo. Existem duas isoformas da 5-alfa
redutase, tipo | e Il. A tipo |l esta relacionada
a AAG e a transformagao da testosterona em
dihidrotestosterona no foliculo piloso é res-
ponsavel pela modificacdo na sintese protéica
da matriz pilosa levando ao processo de mi-
niaturizacdo do pélo. Homens que apresen-
tam deficiéncia genética da enzima 5-alfa
redutase tipo Il nao apresentam calvicie.

Niveis elevados de sulfato de dehidro-
epiandrosterona (DHEA-S),tém sido encon-
trados em individuos jovens com calvicie
e sugere uma hiperatividade adrenal inici-
adora da queda, porém os niveis urinarios
ndo mostraram correlagio evidente com a
alopécia. Outros estudos tentam correlacio-
nar os niveis séricos de testosterona com a
alopécia, porém sdo controversos. Niveis

Figura 4

Classificacao de Hamilton
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normais de andrégenos em homens sio su-
ficientes para determinar alopécia em indi-
viduos geneticamente predispostos.

Os pélos do couro cabeludo sao di-
vididos em dois tipos: os andrégeno sensi-
veis (situados na regido fronto-parietal do
couro cabeludo) e os andrégenos indepen-
dentes (laterais e occipitais).

Concluindo, a etiopatogenia da AAG
envolve o fator genético e a acdo da enzima
5-alfa redutase que leva a transformacio
dos pélos terminais em vellus.

A classificacao de Hamilton (1975) é
diddtica e classica para mostrar os 8 tipos
de AAG masculina.

a-2) AACG padrao feminino: a maioria
das mulheres com AAG apresentam uma
queda difusa dos cabelos, mantendo a linha
de implantagao pilosa frontal e sendo acen-
tuada a perda em coroa. Devido ao proces-
so de miniaturizagao, observam-se duas po-
pulagdes de pélos, uma normal e outra de
pélos mais finos, delgados e curtos.

Quando a mulher apresenta um pa-
drao “masculino-like”, com recessao da li-
nha frontal, deve ser investigado hiperan-
drogenismo e estar atento para outros sinais
de virilizagdo como acne, hirsutismo e in-
vestigar o sitio produtor de andrégenos.

Nas mulheres, o grau de perda dos
cabelos pode estar relacionado aos niveis
de andrégenos circulantes. Existem dois si-
tios onde a produgdo de andrégenos nas
mulheres é evidente; a supra-renal e os ova-
rios , podendo ser ambos a possivel fonte
do hiperandrogenismo. Além disso, cerca
de 48% das mulheres apresentando algu-
ma endocrinopatia e alopécia difusa sao
portadoras de ovérios micropolicisticos. No
entanto, a presencga de ovdrios micropoli-
cisticos ¢ comum em mulheres na idade
adulta e muitas vezes ndo esta asssociada
com a alopécia. Normalmente, todas as mu-
lheres apresentam uma mudanca dos ca-
belos pré-puberais. A alteracdo maior ocor-
re geralmente apds a menopausa devido
as alteragcbes hormonais. Os andrégenos
determinam a calvicie pds- menopausa so-

Figura4
Alopécia androcronogética - Padrao
feminino. Classificagdo de Ludwig, 1977

mente quando essas mulheres apresentam
uma predisposi¢ao genética. Em mulheres
nao predispostas, a calvicie somente se ins-
tala quando ha um aumento dos niveis
séricos dos andrégenos. Existem casos em
que, apesar dos androgenos alterados, as
mulheres niao apresentam calvicie, mas
apresentam sinais de virilizacao e hirsutis-
mo. Esses fatos mostram que a alopécia an-
drogenética nas mulheres estd relacionada
aos seguintes fatores associados ou isola-
dos:

- Aumento da secrecao de androge-
nos pelos ovérios e/ou supra-renais;

- Alteragao dos niveis séricos da glo-
bulina ligadora da testosterona (SHBG);

- Sensibilidade maior dos receptores
de andrégenos dos foliculos;

- Aumento da conversao da testoste-
rona em DHT pela elevagao da 5-alfa re-
dutase.

Ludwig (1977) publicou uma boa
classificacao, que adotamos, dividindo a
AACG feminina em 3 estégios (figura 4).
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Tabela 5

Valores laboratoriais para avaliacdo da alopécia androgénica em mulheres

AAG AAG feminina AAG feminina
padrao feminino com hirsutismo — padrao masculino
DHEA-S normal ou elevada Normal ou elevada Elevada
Testosterona Normal Normal ou elevada Elevada
TeBG Normal Normal ou diminuida Normal ou diminuida
T/TeBG Normal Elevado Elevado
Prolactina o

DHEA-S = niveis de sulfato de dehidroepiandrosterona sérica:

T = testosterona livre;

TeBG = Globulina ligadora de Testosterona ou de esteréides sexuais;

T/TeBG = indice androgénico;

@ Prolactina = se estiver >, suspeitar de alteracdes na hipdfise (adenoma).

Sinais de virilizacao:

1 - Acne e aumento da produgao sebécea
2 - Hipertrofia do clit6ris

3 - Hipotrofia mamaria

4 - Engrossamento da voz

5 - Alopécia fronto-temporal

6 - Aumento da massa muscular

7 - Hipo ou amenorréia

8 - Aumento da libido

9 - Hirsutismo

10 - Transpiragdao com odor desagradavel

a-3) Diagndstico

1 - Anamnese

- Deve-se questionar o tempo de evolucdo,
a presenca de prurido,ardéncia ou hiperes-
tesia no local, uso de medicamentos, estres-
se, dietas.

2 - Exame fisico

- Classificar o grau de acometimento e o
padrao de queda, principalmente nas mu-
Iheres.

- Teste do puxao: é muito subjetivo e con-
siste na tracao leve de cerca de 50 fios da
area acometida. E considerado negativo
com 0-2 fios, duvidoso de 2 a 5 fios e posi-
tivo acima de 5 fios.

- Anélise da espessura dos fios: é realizada
com a disposicao dos fios sobre uma su-
perficie de cor contrastante. Observa-se a
presenca de fios normais terminais e outros
miniaturizados.

- Tricograma: Ocorre uma diminuicao dos
cabelos em andgena e um aumento da
porcentagem dos fios telégenos.

- Biopsia: O exame histopatolégico é mais
utilizado para distingui-la do efltvio tel6-
geno crénico e se utiliza o corte transver-
sal.

- Exames hormonais: Ndo sdo necessarios
na AAG masculina e na feminina devem
ser solicitados. Testosterona total e livre,
SDHEA (aumentado na hiperplasia congé-
nita de supra-renal), prolactina(aumentada
em tumores de hipdfise), LH e FSH(relacédo
entre os dois maior que 2- sugere ovarios
micropolicisticos).

- Outros exames laboratoriais: E mais utili-
zado nas mulheres com o objetivo de afas-
tar anemia, tireopatias, deficiéncia de ferri-
tina - Hemograma completo, ferro, ferriti-
na, T4 livre e TSH.

" (HUREVISTA - REVISTA MEDICA OFICIAL DO HOSPITAL UNIVERSITARIO DA UNIVERSIDADE FEDERAL DE JUIZ DE FORA- VOL 25 - N° 2 - MAIO/AGOSTO 1 939)




a-4) Tratamento da Alopécia androgené-
tica:

O Unico tratamento definitivo é o
transplante de pélos do préprio paciente,
utilizando-se fios de areas andrégeno inde-
pendente (occipital). Esta técnica possibili-
ta bons resultados e o nlimero de sessoes
dependera de cada pessoa, de acordo com
seu poder aquisitivo e estético. Outras op-
¢Oes cirdrgicas que podem ser necessarias
é arotagao de retalhos e a redugao do couro
cabeludo.

A espironolactona (Aldactone®) é um
medicamento aprovado para o tratamento
do aldosteronismo primario e sindromes
edematosas como [CC, cirrose, HAS, hipo-
calemia.

O mecanismo de agao se deve a ini-
bicdo da producao da testosterona pela
supra-renal e pela alteracdo da enzima P-
450, acelerando a sua metabolizacao sen-
do utilizada como anti-andrégeno. Além
disso, possui atividade inibidora competiti-
va do receptor da dihidrotestosterona. A
dose empregada é de 100-200 mg/dia, de-
vendo ser monitorado os niveis tensionais
e do potassio sérico. Os efeitos colaterais
incluem mastalgias e alteragdes emocionais
e menstruais. Esta contra-indicada na AAG
masculina e na feminina deve ser sempre
utilizada com contraceptivo para evitar a
feminilizacao do feto masculino.

A flutamida (Eulexin®) é um medica-
mento nao esterdide utilizado no tratamen-
to do cincer de préstata e também atua
como anti-andrégeno na dose de 250 a
500 mg/dia isoladamente ou associado a
contraceptivo hormonal. O mecanismo de
acdo se deve ao aumento da globulina
ligadora de testosterona e bloqueio do re-
ceptor androgénico. Pode causar hepato-
patia e os niveis das enzimas hepaticas de-
vem ser monitorados, e o uso de um méto-
do contraceptivo eficaz deve ser feito du-
rante o seu uso.

A cimetidina (Tagamet® é um anti-an-
drégeno fraco e a dose utilizada é de 1.500
mg/dia. Nao existem trabalhos comprovan-
do a sua eficacia na AAG.

A dexametasona (Decadron®) e ou-

tros esterdides sao usados para suprimir a
producdo de andrégenos das supra-renais
e ovdrios. A dose utilizada é de 0,25-0,75
mg/dia administrada via oral a noite para
suprimir a estimulacao do ACTH. E um me-
dicamento pouco utilizado devido aos efei-
tos colaterais associados com o uso prolon-
gado dos glicocorticsides.

Os contraceptivos orais sao utilizados
quando os ovdrios sao os responsaveis pelo
quadro de hiperandrogenismo. O nivel de
progestageno deve ser considerado, ja que
ele atua como antiandrégeno pela compe-
ticdo a nivel de receptor. O uso deve ser
prolongado, em torno de 12 meses.

O acetato de ciproterona (Androcur®
€ um anti-andrégeno muito potente, com-
pete com os andrégenos na ligacao perifé-
rica dos receptores e pode também atuar
como a progesterona, mantendo niveis
normais de LH e FSH. E utilizado na dose
de 50 a 100 mg/dia do 5° ao 24° dia do
ciclo, geralmente acompanhado de contra-
ceptivo oral para evitar a feminilizacio de
fetos masculinos. Os efeitos colaterais mais
importantes sao a perda da libido, aumen-
to de peso e alteracoes hepaticas.

O minoxidil (Regaine, Neoxidil®) é
um derivado da piperidinopirimidina que
atua como vasodilatador da musculatura
lisa arteriolar no tratamento da hipertensao
arterial. O mecanismo de ag¢do no cresci-
mento do cabelo nao estdo esclarecidos,
mas seu uso tépico foi aprovado desde
1988 pelo FDA e quando utilizado na con-
centracao de 2 a 5% leva a uma repilagao
com bons resultados cosméticos em 1/3 dos
casos tratados. A melhora ou estabilizacao
do quadro ocorre apéds 8 a 12 meses de
uso, porém seu uso deve ser indefinido ja
que a suspensdao do medicamento causa
um efltivio telégeno. Deve ser aplicado 1
ml duas vezes ao dia e ndo lavar os cabe-
los ap6s o seu uso. Os pacientes ideais para
0 seu uso sao aqueles com menos de 30
anos e com calvicie ha menos de 5 anos
de evolucdo, com acometimento do
vértex.

Atualmente, tém-se utilizado o finas-
terida (Propécia®, Finalop®) por via sistémi-
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ca na dose de 1 mg/dia, com melhora con-
sideravel da evolucao da calvicie. A sua
acao se deve ao bloqueio da enzima 5-alfa
redutase tipo I, responsavel pela transfor-
magdo da testosterona no seu metabdlito
ativo, a dihidrotestosterona. Quanto ao seu
uso, deve ser levado em consideracdo o
tempo de evolugdo, o grau de calvicie e a
idade do paciente. Alguns efeitos colaterais
relatados sao diminuicao da libido (1,8%),
distarbios da ejaculagao( 1,2%) e disfuncao
erétil (1,3%), os quais sdo totalmente rever-
siveis com a suspensao do medicamento.

Outro novo e promissor medica-
mento do laboratério francés Roussel é
um anti-andrégeno de uso topico, bloque-
ador de receptor, chamado RU 58841. Esse
medicamento ja foi testado em laboraté-
rio por trés investigadores nos EUA. J4
estda comprovado o seu efeito em estimu-
lar o crescimento dos pélos no couro ca-
beludo e retardar o dos pélos da barba e
do corpo. Atualmente estao sendo reali-
zados estudos relativos a sua toxicidade
e formulagao em animais para posterior
ensaio clinico em humanos.

b) Alopécia Areata:

b.1) Conceito: a alopécia areata (AA) ou
“pelada” é uma doenca autolimitada, ca-
racterizada pela presenca de éreas alopé-
cicas assintomaticas, nao inflamatérias e
ndo-cicatriciais.

F uma doenca fregiiente e preocu-
pante, podendo acometer as unhas em
mais de 10% dos casos, apresentando pla-

ca unica ou multiplas, com as suas varian-
tes reticular, difusa e ofiasica, podendo le-
var a depilagdo completa do couro cabe-
ludo (alopécia total) ou de todas as areas
pilosas (alopécia universal).

Apesar de ser uma doenca benigna,
apresenta um impacto muito grande na
qualidade de vida do paciente com uma
influéncia na sua capacidade funcional no
meio social, doméstico e profissional.

b.2) Epidemiologia: a alopécia areata cor-
responde a 4% das doencas dermatologicas
e apresenta alteragoes ungueais associadas
em 10 a 66% dos casos.

Quanto ao sexo, homens e mulheres
sao afetados igualmente, podendo surgir

em qualquer idade, porém é mais comum
antes dos 20 anos.

A histéria familiar é importante e a
heranga é autossémica dominante com
penetrancia variavel e a incidéncia varia de
10 a 25% dos casos.

b.3) Etiologia: a alopécia areata apresenta
etiologia desconhecida. O que ocorre é a
passagem dos cabelos da fase andgena para
catdgena e telogena.

Na histopatologia encontramos um
infiltrado mononuclear perifolicular.

Varios fatores tém sido implicados na
génese da AA, dentre os quais destacamos:

1 - Fatores genéticos: estao ligados a
grupos HLA.

- HLADR4: associado as formas agu-

das de AA muiltipla ou total e na crénica
universal;

- HLADR5(DRw11): associado as for-
mas mais graves de AA;

- HLA-DRwb52a: marcador de prote-
¢ao a doenca.

2 - Fatores infecciosos: é um assunto
controverso, ja que nunca se demonstrou
a presenca de agentes infecciosos nas are-
as alopécicas. Porém, nio podemos esque-
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cer que a presenca de agentes microbianos
poderia alterar o sistema imunoldgico. Es-
tudos recentes demonstraram por PCR a
presenca de citomegalovirus em 9 dos 10
pacientes com AA, porém nao houve cor-
relagdo com a presenca de anticorpos cir-
culantes anticitomegalovirus.

3- Fatores psicolégicos:

- Com relagao ao estresse emocional,
as opinioes sao controversas, pois se sabe
que ha uma participacdo, porém nao se
pode comprova-la.

- O estresse pode ser um fator preci-
pitante e de manutencao, devido a desfi-
guracao estética.

- Os estudos mostram que existem
quatro fatores psicossomaticos associados
com a AA. Sao eles: a)Doencas e hospitali-
zacoes multiplas; b)Personalidade: nervo-
sismo, introvertido; c)Traumatismos agu-
dos; d)Perdas afetivas: mortes, divércios.

4- Auto-imunidade:

- Varios fatores estao envolvidos e, atu-
almente, é a hipétese mais aceita para ex-
plicar a AA. Dentre os achados que supor-
tam essa hipotese destacamos:

*Presenca de auto-anticorpos em 20 a
25%dos casos: antimicrossomais, an-
titireoglobulina, anticélulas parietais
gastricas, antimusculo liso, anti-
adrenais, antipancreas, antimelanina
e a associacdo com outras doengas

auto-imunes como a tireoidite de
Hashimoto, doenga de Addison,
vitiligo, diabetes e anemia perniciosa;

- Pode também ocorrer alteracoes tes-
ticulares, oculares e ungueais;

- Outras possiveis associacdes sao
com o lupus, esclerodermia, asma, atopia,
urticaria e SIDA;

- Também é descrito a presenca de
anticorpos IgG dirigido contra os ceratiné-
citos foliculares e contra os melandcitos,
haja visto que a AA nao atinge pélos des-
pigmentados e quando ocorre a repilacao
os pélos nascem sem pigmento;

- Atualmente, a associacao com as
doencas auto-imunes esta relacionada a
idade de surgimento do quadro: quando
acomete na fase pré-puberal ocorre uma
maior associacao a anemia hemolitica; na
fase puberal a associacao é com alteracoes
gonadais e na pdés-puberal com lupus,
tireoidite e diabetes;

- Diminuicao da taxa de linfocitos T e
B, principalmente o linfécito T supressor
(CD8), levando a um aumento da relacdo
CD4/CD8(4:1);

- Diminuicao das células NK;

- Aumento da expressao das molécu-
las de adesdao ICAM-1, ELAM-1 e VCAM-1;

- Produgdao aumentada das interleu-
cinas: IL-1, TNF-alfa, IFN-gama, [L-2.

- Resposta terapéutica a drogas imu-
nomoduladoras: ciclosporina, corticoides,
imunoterapia de contato.

b-4) Clinica: Geralmente a doenca é des-
coberta por acaso pelo paciente ou pelo
cabeleireiro, sendo raro o paciente preci-
sar o tempo de evolucao. F caracterizada
pela presenca de uma ou mais placas alo-
pécicas, assintomaticas, localizadas no cou-
ro cabeludo, podendo acometer a barba,
as sobrancelhas, os cilios, pélos pubianos,
axilares e corporais.

A superficie da placa é lisa, da cor da
pele, sem escamas, as vezes brilhante, evo-
luindo centrifugamente.

Encontramos dois sinais semioldgicos
importantes que sao:

- Sinal do pregueamento ou de “Ja-
cquet”: Frouxidao da pele que permite o
seu pregueamento;

- Sinal do ponto de exclamagao (tam-
bém chamado de pélos peladicos de “Sabou-
raud”), corresponde aos pélos em ponto de
exclamacao, geralmente curtos delgados e
descoloridos na emergéncia do foliculo e
espessos e de cor normal na extremidade
distal. Estao presentes nas bordas da placa e
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indicam atividade da doenca. E o resultado
da inibicdo lenta e gradual da papila.
Quando ocorre a estabilizagdo do
quadro, esses pélos ndo sao observados ou
estio em pequena quantidade. Logo apds

surge uma discreta lanugem que origina
pélos finos e descoloridos e que progressi-
vamente se tornam normais. E uma evolu-
¢ao normal para a cura, o que ocorre em
média, de 3 a 8 meses.

b-5) Classificacdo ou Formas clinicas da
Alopécia Areata:

1 - Alopécia Areata em placa tnica ou
simples: O paciente apresenta somente uma
placa, geralmente no couro cabeludo.

2 - Alopécia Areata em placas mualti-
plas: Sao varias placas que podem se apre-
sentar em locais diferentes ou originadas
pela coalescéncia das anteriores.

2.1 - Alopécia Areata Reticular: Exis-
tem varias placas, porém persistem areas
com cabelos entre elas conferindo um as-
pecto reticulado.

2.2 - Alopécia Areata Ofidsica: Apre-
senta esse nome oriundo do latim e signifi-
ca serpente, porque a sua apresentacao e
crescimento é serpiginoso. A alopécia se
inicia na linha de implantacao dos pélos

da regido occipital e avanga pela regiao
supra-auricular e converge na regiao fron-
tal. E a forma mais resistente ao tratamento
e a que evolui mais freqiientemente para
alopécia total.

2.3 - Alopécia Areata Total: Ocorre
perda total dos pélos do couro cabeludo.

2.4 - Alopécia Areata Universal: Ocor-
re perda dos pélos do couro cabeludo, cor-
poral, axilares, pubianos, sobrancelhas e
cilios.

3 - Alopécia Areata Difusa: E a de diag-
ndstico clinico mais dificil, ja que se con-
funde com a alopécia androgenética mas-
culina ou feminina de grau avangado. Po-
rém, a queda ocorre também na regiao
occipital e ndo somente na regiao fronto-
parietal.

b-6) Diagnoéstico:

1 - Anamnese e exame fisico:

- Hist6ria familiar de atopia, doengas
auto-imunes e enddécrinas.

- Sinal de “Jacquet” e presenca dos
pélos peladicos de “Sabouroud”.

- Alteragcoes ungueais: sulcos transver-
sais e longitudinais, depressdes puntifor-
mes, coiloniquia, lGnulas vermelhas e sul-
cos de Beau, traquioniquia, onicélise, oni-

comadese.

2 - Exames laboratoriais: IgE, Linfocito
B e T (CD4, CD8) células NK, anticorpos
antitireoglobulina/antimicrossomal, outros
auto-Ac dirigidos pela anamnese, tricogra-
ma (presenca de pélos em exclamacao,
pélos catagenos e andgenos distréficos,
pélos telgenos), histopatologia ( ndo é ne-
cessaria para o diagndstico, somente para
estudo).

b-7) Tratamento: em 60% dos casos, com
menos de 40% do couro cabeludo acome-
tido, ocorre repilagdo espontanea em 6 me-
ses.

A terapéutica deve ser avaliada de
acordo com o perfil do paciente e a exten-

sao das lesdes. As principais modalidades
terapéuticas sao:

1 - Corticoterapia:
- Tépicos: sao utilizados sob oclusao,
geralmente em lesdes pequenas.
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- Intralesionais: utiliza-se o acetonido
de triamcinolona 2,5 a 10 mg/ml, poden-
do ser repetidas com intervalo de 4 sema-
nas, nas formas localizadas da alopécia
areata do couro cabeludo e da barba.

- Sistémicos: pode ser utilizado a
prednisona 1 mg/kg/dia ou o deflazacort
com menos efeitos colaterais, com bons
resultados, porém com altos indices de
recidiva ap6s a suspensio do medicamen-
to.

2 - Antralina: a antralina possui um
acao irritante local com eritema, prurido e,
as vezes descamacdo. Essa dermatite esti-
mula a repilagio. E utilizada na concentra-
¢ao de 0,5% por 15 a 30 minutos, aumen-
tando gradativamente o tempo de contato
até 4 horas. A concentracao pode ser au-
mentada para 1% e até 2%, dependendo
da tolerabilidade do paciente.

3 - Minoxidil: a resposta terapéutica
ao minoxidil na concentraciode 2 a 5% é
varidvel, lenta e requer meses de tratamen-
to. O minoxidil ndo altera o curso da doen-
¢a e o seu uso deve ser continuo para sus-
tentar a repilacao.

4 - PUVA terapia: é um tratamento
em que se utiliza um psoralénico local
(0,1%) ou sistémico (8-MOP 0,6 mg/kg/
dia) e posterior exposicao aos raios ultra-
violeta A. O mecanismo de acio se deve
adiminuicao das células de Langerhans.
Os resultados sao contraditérios e estu-
dos atuais mostram que o PUVA nio é
um tratamento de escolha.

5 - Imunoestimulantes de contato:
sao substancias utilizadas por via tépica
e que produzem uma reagio de hipersen-
sibilidade retardada tipo IV. Na popula-
¢ao adulta, a sensibilizagcdo a esses pro-
dutos ocorre em 99% dos casos. O prin-
cipio dessa técnica é que o aumento da
imunidade celular, provocado por esses
compostos, levaria a inibicao da imuni-
dade humoral com diminuigao da produ-
¢do de auto-anticorpos contra o foliculo

piloso. As substancias utilizadas sio o di-
nitroclorobenzeno (DNCB), o 4cido dibu-
tiléster esquérico e o difenciprone. Inici-
almente coloca-se uma das substancias
no dorso do paciente com curativo oclu-
sivo por 48 horas. Ap6s a retirada, ha um
processo irritativo local. Apés 14 dias, o
local do teste apresenta reacao eczema-
tosa de intensidade varidvel. Inicia-se
entao, a aplicacdo do produto no local
acometido em concentracdes menores
(0,05%-DNCB e 0,02% - difenciprone)
em intervalos de 2 a 3 semanas, visando
produzir uma reagao tipo V. A repilacao
ocorre em média ap6s 5 a 10 sessdes. O
tratamento deve ser trocado se apos 10
aplicagdes nao se obtiver repilacao.

6 - Isoprinosina: também conhecido
como Inosiplex®, é um imunomodulador
sintético utilizado na dose de 50 mg/kg/dia
por 14 dias e, posteriormente a mesma dose
uma vez por semana. O mecanismo de
acao é o aumento da producio da IL-1 e
IL-2 e da expressdo dos receptores de
citocinas, aumentando a atividade das cé-
lulas NK e a fungéo da fagocitose. A gran-
de efeito colateral desse medicamento é a
hiperuricemia.

7 - Ciclosporina A: a aplicagao por
via tépica na concentracio de 10% nio se
mostrou eficaz. Quanto & administracio
oral, era empregada para manter os resul-
tados obtidos com a corticoterapia, porém
0s resultados nao sao os mesmos de quan-
do se utiliza corticéides na dose de manu-
tencao e o seu alto custo limita o seu uso a
poucos casos e a recidiva ocorre em mé-
dia 3 meses ap6s a retirada da droga. O
mecanismo de acao seria a inibicao da pro-
dugado das citocinas envolvidas. A dose uti-
lizada é de 2 a 5 mg/kg/dia, porém apre-
senta muitos efeitos colaterais, devendo ser
monitorados os niveis tensionais, uréia e
creatinina.

8 - Crioterapia: a aplicagao local de
nitrogénio liquido em jatos rapidos, para
produzir apenas uma irritagao com vaso-
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SUMMARY

dilatacdo e eritema, é utilizada somente
em casos localizados com poucas placas.
A repilacao ocorre em médiacom 5a 10
sessoes.

9 - Medidas gerais:
- Uso de perucas
- Apoio psicoterapico

- Protetores solares

- Vitaminas complexo B:B6, acido
pantoténico

- Minerais: Sulfato de zinco:600mg/dia

- Aminoacidos: cistina e metionina
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REFERENCIAS

TRICOLOGY

Hair loss or alopecia has many causes that may present

any time during lifetime. It has a great importance for
medical and social enviroment, once that we can diagnose sistemic disease from this symptom
and depending of extension of clinic aspects, it can develop disturbs in pacient social and
professional life. In this paper, the authors report a review of clinic presentation, diagnosis

and update in treatment of alopecia.

KEY WORDS: Alopecia, diagnosis, treatment.
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