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RESUMO

A alopecia androgenética masculina ou calvicie € um problema genético e dependente de
androgenos. Caracterizando-se pela rarefacdo simétrica de cabelos em couro cabeludo frontal
e coroa. Apesar de ndo trazer prejuizos a saude dos homens afeta diretamente na sua
qualidade de vida e auto estima. Atualmente, existem diversos tratamentos no mercado para
retardar a queda de cabelos ou amenizar o problema. Dentre as opgdes, o Plasma Rico em
Plaguetas, tem se mostrado uma boa escolha para o tratamento da alopecia. Seja por ser
autdlogo e proveniente do sangue do proprio paciente, devido a sua alta porcentagem de
fatores de crescimento oriundos das plaquetas e ter resultados positivos em outras areas de
aplicagdo. Assim, o objetivo desse trabalho foi revisar sua aplicagdo na AAG, através do qual
concluimos que o PRP é um tratamento promissor, apresentou 6timos resultados e comparado
a outras opcdes apresenta menos efeitos colaterais, mais conforto para o paciente € menor
custo. Dessa forma, mais estudos e pesquisas precisam ser feitos com foco na utilizacdo do
PRP na calvicie, determinando com maior precisdo sua eficacia e qualidade no tratamento
proposto.

Palavras-chaves: alopecia; calvicie; tratamentos; plasma rico em plaquetas; estética.



ABSTRACT

Male androgenetic alopecia or baldness is a genetic and androgen dependent problem.
Characterized by the symmetrical rarefaction of hair on the frontal scalp and crown. Although
not impairing the health of men directly affects their quality of life and self esteem. Currently,
there are several treatments on the market to delay hair loss or lessen the problem. Among the
options, Platelet Rich Plasma has proven to be a good choice for the treatment of alopecia.
Whether it is autologous and derived from the patient's own blood, due to its high percentage
of platelet growth factors and to have positive results in other areas of application. Thus, the
objective of this study was to review its application in AAG, through which we conclude that
PRP is a promising treatment, presented excellent results and compared to other options it
presents fewer side effects, more comfort for the patient and lower cost. Thus, more studies
and research need to be done focusing on the use of PRP in baldness, determining more
precisely its efficacy and quality in the proposed treatment.

Keywords: alopecia; baldness; treatments; platelet-rich plasma; aesthetics.
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INTRODUCAO

Nos dias de hoje que tanto se fala em beleza, todos tém valores estéticos e morais, e
vivem na busca incansavel por ela. E essa beleza esta ligada diretamente aos cabelos em todos
0s tempos e em todas as culturas. Eles transmitem sensualidade e sdo uma poderosa arma de
seducdo, além de mostrar um pouco da personalidade de cada individuo
(WICHROWSKI,2007). Quando existe perda de cabelo, tanto nas mulheres quanto nos
homens, consequentemente existe um impacto na autoestima do individuo.
(SIMPLICI0,2012).

Estima-se que o couro cabeludo tenha cerca de 100.000 a 150.000 fios de cabelo e
havendo uma queda normal de 60 a 100 fios por dia (AZULAY, 2004). Tém sido
investigados em estudos na area clinica os mecanismos que ocasionam desordens no padrao
do crescimento dos pelos, seja crescimento excessivo ou sua queda, correlacionando a
patologia com os hormonios sexuais. (MAIER, 2008).

A alopecia androgenética (AAG) é provavelmente a forma mais comum de perda de
cabelo em pacientes do sexo masculino e idade mais avancada. (HAMILTON,1951) E
caracterizada por alteracdo no ciclo de crescimento capilar levando a miniaturizagéo folicular
progressiva com transformagéo de fios terminais em velos e producédo de hastes capilares mais
curtas, finas e menos pigmentadas. (BRENNER et. Al. 2011)

AAG ¢ a forma mais prevalente de alopecia, e mesmo sendo socialmente aceita, gera
grande desconforto, baixa estima e problemas sociais em muitos individuos acometidos
(MARQUES et. al. 2016). As industrias cosméticas pautadas em ensinamentos
farmacoldgicos e dermatoldgicos buscam em pesquisas e estudos cada vez mais elaborados
entender e colaborar para atenuar esse processo. (PERES,2012) O tratamento da alopecia
androgenética tem, pelo menos, quatro objetivos basicos: prevenir a evolucado, estabilizar o
processo de miniaturizacdo, reverter o processo de miniaturizacdo e aumentar a densidade
capilar (JUNIOR e CHIACCHIO,2010).

As opcoes de tratamento para a alopecia androgenética séo limitadas e embora inumeras
medicagfes tenham sido lancadas para o tratamento da AAG, poucas resistiram ao tempo.
Dentre elas estdo: aplicacédo topica de minoxidil e finasterida oral (MARQUES et. al. 2016),
carboxiterapia, implante capilar, células troncos, fitoterapicos, microagulhamento e o Plasma
Rico em Plaquetas (PRP) (SIMPLICIO, MACHADO FILHO, 2011).



O Plasma Rico em Plaquetas (PRP) é um produto derivado de sangue autologo que
apresenta uma alta concentragcdo de plaquetas, em um pequeno volume de plasma, com a
presenca de fatores de crescimento (VENDRAMIN et al., 2006). Apresenta baixo custo
financeiro e ha maior eficacia na recuperacdo do paciente, quando comparados a
procedimentos cirdrgicos convencionais (SILVA,2010).

O uso do PRP tem mostrado efeitos positivos nos campos da cirurgia plastica,
ortopédica e cardiaca, devido seu potencial efeito de reparacdo tecidual. (MARQUES et. Al.
2016). Em tratamentos estéticos, apresenta resultados promissores no rejuvenescimento,
alopecia e cicatrizagdo (BOUCINHAS, 2012). Incentivar o estudo desses aspectos e a busca
de novos conhecimentos é de fundamental importancia diante da grande prevaléncia dessa
desordem e do prejuizo psicossocial que ela acarreta. (VASCONCELOS et. Al. 2015)

Metodologia — Neste estudo foi realizado uma revisao de bibliografia sobre alopecia
androgenética masculina com foco no tratamento atraves do Plasma Rico em Plaquetas.

Dessa forma, o presente trabalho tem por objetivo descrever a utilizacdo do Plasma Rico
em Plaquetas no tratamento da alopecia androgenética masculina, compreendendo a estrutura
e o ciclo capilar, citando seus principais tipos e sua epidemiologia, abordando quais as causas

da AAG e conhecendo quais os tratamentos disponiveis para este problema.
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1.CARACTERISTICAS GERAIS DO CABELO

1.1 CICLO CAPILAR

Todo foliculo piloso na fase anagena esta totalmente formado e apresenta o formato de
uma taca de vinho invertida. No calice, hd uma estrutura semelhante ao bulbo de cebola,
denominada papila dérmica folicular, sendo este o local em que células progenitoras se
dispdem no centro de forma multicilindrica, movendo-se para a camada mais externa da haste
capilar. (ABRAHAM et. al. 2009).

Os foliculos pilosos sdo originados durante o desenvolvimento fetal, iniciando-se na
nona semana de gestacdo o que envolve mudancas na morfologia das células epiteliais
dependentes de sinalizagdes entre epiderme e mesenquima subjacente. (DRAELQOS,2000) O
foliculo possui componentes epiteliais; matriz, bainha externa e interna e haste, e
componentes dérmicos; papila dérmica e bainha dérmica. (PALERMO et al, 2012)

Os cabelos podem ser caracterizados dependendo do tipo de foliculo piloso, que se
forma de acordo com sua estrutura, periodo de permanéncia no corpo, espessura €
comprimento. Sdo entdo diferenciados em pelos Lanugo, Velus, Intermédiario e Terminal.
Esses tipos de pelos sdo convertidos entre essas categorias modificando principalmente o
comprimento e a grossura da fibra capilar. (REBELO, 2015; VOGT, 2008)

Na vida fetal o lanugo é primeiro cabelo a ser formado, caracterizado por ser um cabelo
fino, macio, sem medula, pouco pigmentado, que pode chegar a 0,03cm de diametro por 2 cm
de comprimento. O velus, ainda formado no Utero materno é muito semelhante ao lanugo,
tendo apenas o comprimento inferior a 2 cm, o foliculo ndo penetra profundamente na pele,
ndo atingindo a camada subcutanea. (REBELO, 2015; SILVA, 2011) O quarto tipo de pelo é
denominado terminal. E de comprimento maior e mais espesso que os anteriores, além de
possuir pigmentagdo. Presentes no couro cabeludo, cilios e sobrancelhas. Apos a puberdade, o
vellus, se torna terminal encontrado em homens e mulheres, na axila e regido pubiana.
(PALERMO et al, 2012; REBELO, 2015; VOGT, 2008).

O desenvolvimento e a multiplicacao das células do foliculo ndo sdo continuos. Seguem

um padréo ciclico, com alternancia de fases de crescimento e repouso. Este ciclo esta presente
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em todos os foliculos pilosos humanos - pelos e cabelos. O foliculo sofre alteracGes que
caracterizam trés fases bem distintas no ciclo de crescimento dos pelos: a andgena ou de
crescimento, a catagena ou de regressdo e a teldégena ou de repouso (ACKERMAN et
al, 1993).

A fase andgena ou de crescimento caracteriza- se por intensa atividade mitética na
matriz do foliculo piloso; no couro cabeludo, dura cerca de seis anos. (ACKERMAN et. al.
1993; IOANNIDES,1992) Foliculos em fase Catagena (fase estacionaria): Com duragédo de
algumas semanas ou meses, a atividade celular € reduzida e o bulbo entra em processo de
atrofia onde os melandcitos param de trabalhar fazendo com que o segmento de cada fio de
cabelo seja branco. As mitoses na matriz celular param e a parte transitéria do bulbo (parte
mais interna) se degenera, a papila dérmica comeca a se retrair. Cerca de 2% dos foliculos
estdo nessa fase. (KEDE e SABATOVICH, 2004) Na fase telogena ou de repouso, o pelo se
separa da papila dérmica. E facilmente destacado. Esta fase dura em média cem dias no couro
cabeludo. (ACKERMAN et. al. 1993; IDANNIDES,1992)

Existem duas outras fases recém-descritas na literatura: a exdgena e a kendgena. Na
primeira, foi demonstrado que a exclusdo da haste capilar é ativa, altamente controlada, o que
difere da fase telogénica a qual € normalmente quiescente. A fase kendgena é um fenémeno
novo no ciclo capilar, que presenta o foliculo vazio entre a fase telégena e a fase anagena.
Pode ser achado em pessoas normais, mas parece ser mais comum em individuos com
alopecia androgenética. (ABRAHAM et. al. 2009).

Uma queda fisioldgica de pelos telogenos pode ocorrer ao pentear, lavar ou friccionar o
couro cabeludo. A queda de um pelo telégeno normal delimita o fim de um ciclo e o inicio de
outro, com a substituicdo por um novo pelo na mesma localizagdo. (IOANNIDES,1992) Em
individuos normais, 83% a 90% das hastes estdo em fase anagena. Entre 11% e 15%
apresentam-se em fase teldgena e apenas 1% ou menos na fase catdgena (KLIGMAN, 1961).

Ao final da fase tel6gena, o pelo se desprende completamente do foliculo, passando a
ser um pelo exdgeno, enquanto um novo anageno ja esta presente em sua regido inferior. Na
alopecia androgenética observa-se que as hastes dos pelos caem muito antes do inicio de uma
nova fase anagena, ocorrendo um periodo de laténcia (fase quendgena) em que ndo ha pelo no
canal folicular. A fase exdgena é precoce ou a telogena prolongada com anagena retardada, de

tal forma que ocorre um grande periodo de laténcia. (STEN e PAUS, 2001)
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Essa fase de descanso real, quando o foliculo se encontra vazio, denomina-se
guenogena, e seu reconhecimento foi fundamental para a compreensdo da dinamica folicular
na AAG. (GUARRERA e CIULLA,1986 \ REBORA e GUARRERA, 2006) Cada foliculo
possui um mecanismo de controle individual, ditado por diversas substancias como
hormonios, citocinas, fatores de crescimento e influéncias do meio ambiente como
deficiéncias nutricionais e radiacdo ultravioleta. Evidéncias sugerem que a papila dérmica e
seus fibroblastos influenciam no crescimento folicular, especialmente na proliferacdo e
diferenciacdo celular da matriz do foliculo piloso. (TRUEB,2010)

O namero de foliculos pilosos é estimado em cerca de 100 a 150 mil no couro cabeludo,
independentemente de sexo ou raga. A taxa média de crescimento é de 0,4mm ao dia, com
variacdes entre as areas do couro cabeludo. A velocidade de crescimento aumenta entre 50 e
70 anos de idade. Por outro lado h& diminuicdo do numero de foliculos por centimetro
quadrado. (SITART e PIRES, 2007)

A pele humana contém aproximadamente 5 milhdes de foliculos pilosos, com cerca de
100.000 foliculos presentes no couro cabeludo. Este nimero pode variar conforme a cor dos
cabelos. A maioria dos pelos se encontra em locais visiveis, com conotacdo psicossocial
importante (SINCLAIR et. al. 1999; PAUS et. al. 2008).

Os cabelos s@o condutores das glandulas sebaceas e apocrinas, além de outras fungdes
que incluem: protecdo contra radiacGes solares (cabelos e sobrancelhas), barreira mecénica
(sobrancelha, cilios e pelos nasais), aumento na superficie de evaporacdo do suor (axilas),
auxilia na funcéo sensorial cutdnea e contribui com os caracteres sexuais secundarios, alem de

ser um meio de reconhecimento individual e de atragdo sexual (PEREIRA, 2001).
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2.ALOPECIA

As alopecias tém diversas causas e denominacdes na area clinica. (SANTOS et al 2013)
O termo deriva do grego alopekia, significa sarna de raposa (PEREIRA,2001). E uma doenca
dermatoldgica inflamatoria crénica que atinge os foliculos pilosos. Podendo ser cicatricial ou
néo cicatricial. (HUNT E MCHALE, 2005)

As cicatriciais sao irreversiveis e resultam de malformacdes, tem como caracteristica a
inflamag&o e consequentemente a destruicdo do foliculo piloso, deixando de produzir o fio de
cabelo seja por falha do proprio foliculo ou por decorréncia de algum processo externo.
(REBELO,2015) Podendo distinguir-se em primaria (inflamacdo que afeta principalmente o
foliculo piloso) ou secundaria (causada por disturbios sistémicos, como inflamacéo
granulomatosa, sarcoidose, ou doenga neoplésica).(GORDON E TOSTI,2011)

As ndo cicatriciais, apresenta reversibilidade, pois ha preservacdo dos foliculos pilosos.
Este tipo de alopecia é mais complexo, podendo ocorrer por trés mecanismos principais:
reducdo do numero de foliculos pilosos e consequentemente do numero de cabelos; eflivio
telogénico, que envolve a entrada precoce de foliculos na fase telogénica do ciclo capilar; e
eflavio anagénico, onde ocorre o encurtamento ou paragem da fase anagénica. Os tipos mais
estudados pela comunidade cientifica sdo: tricotilomania, alopecia areata, eflivio anageno,
alopecia de tracdo, efluvio telégeno e alopécia androgenética. (WEIDE E MILAO,2009 \
SPORTING E LUPTON,1995)

2.1 TRICOTILOMANIA

A Associagdo Psiquiatrica Americana, considera a TTM como um transtorno do
controle de impulsos, incluindo-a no capitulo dos Transtornos do Controle dos Impulsos Nao
Classificados em Outro Local. O ato de arrancar os cabelos pode ocorrer em qualquer local do
corpo, sendo frequentemente em multiplos locais. A preferéncia por regido comprometida
ficou assim distribuida: couro cabeludo (80,6%), cilios (47%), sobrancelhas (43,5%), regido
pubica (23,7%), extremidades (15,1%), axila (5,4%) e abdémen (4,3%). (CHRISTENSON et.
al. 1991 \ CHRISTENSON,1995 \ SCHLOSSER et. al. 1994) A exuberancia clinica é grande,
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mas € necessario associar ao diagnostico clinico o parecer psicoldgico, a rarefacdo € percebida
apos perda de 30% dos cabelos. (PEREIRA, 2004).

2.2 ALOPECIA AREATA

E uma afecgdo cronica dos foliculos pilosos e das unhas, de etiologia desconhecida,
provavelmente multifatorial com evidentes componentes autoimunes e genéticos. Determina
queda dos cabelos e/ou pelos, por interrupcdo de sua sintese, sem que ocorra destruicdo ou
atrofia dos foliculos, motivo pelo qual pode ser reversivel. A alopecia areata é doenca
multifatorial com componentes autoimunes, atuando em individuos geneticamente
predispostos, cujas causas reais permanecem desconhecidas. (RIVITTI,2005)

O pico de incidéncia da AA esta entre 20 e 25 anos de idade, embora a doenca possa
ocorrer em qualquer momento da vida. O primeiro episodio da doenca pode-se apresentar, em
aproximadamente 60% dos pacientes, antes dos 20 anos. Cerca de 70% dos casos ocorrem
entre 10 e 25 anos. Além disso, os homens sdo afetados em 63% dos casos pelas formas mais
graves da doenca. (ALZOLIBANI, 2011)

Atualmente, pode-se considerar a alopecia areata doenca autoimune envolvendo
principalmente a imunidade celular por meio dos linfocitos CD8 que atuariam sobre antigenos
foliculares. A ativacdo dos linfécitos do infiltrado perifolicular proprio da alopecia areata
produz a liberacéo de citoquinas (IL-1 alfa e beta, TNF) que inibem a proliferacdo das células

do foliculo piloso, interrompendo a sintese do pelo sem destruir o foliculo. (RIVITTRI,2005)

2.3 EFLUVIO ANAGENO

Este eflavio se caracteriza pelo aumento dos fios anagenos e ocorre diante de agressdes
intensas ao foliculo piloso. Drogas como os quimioterapicos agridem o bulbo na fase
anadgena, ndo havendo nem tempo para a mesma evoluir para a fase telégena. Ha perda de
cabelo abrupta, evoluindo para rarefacdo total em alguns dias. O teste de puxamento leve é
altamente positivo, enquanto no tricograma e biopsia se observam o aumento de fios anagenos
e distroficos. Uma vez interrompida a causa desencadeante, o cabelo volta a crescer
normalmente. (STEINER, 2000)
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2.4 ALOPECIA DE TRACAO

E a perda de cabelo causada pela forca exercida sobre os fios. E caracterizada pela perda
gradual dos cabelos nas areas em que os foliculos sdo danificados por tensdo repetida e
prolongada na raiz, ou seja, por puxar os fios com muita frequéncia. Quando a tragdo é
prolongada pode provocar perda permanente e irreversivel. E mais comum na linha da frente e
nas laterais do couro cabeludo, areas onde os fios sdo mais puxados por alisamentos e
penteados. As principais causas sdo: uso de extensdes e apliques (megahair, dreadlocks,
trangas africanas); tracdo cronica por escovas alisantes e chapinhas; tracdo por penteados
apertados como coques e rabos, ocupacional: algumas profissdes demandam o uso de
chapéus, capacetes e grampos que podem levar a perda dos fios nos pontos de fixacdo destes;
religioso/cultural: homens da religido Sikhs que enrolam os longos cabelos em turbantes, ou
penteados com muitos aderecos, como das Gueixas japonesas. (FERRAZ,2001)

2.5 EFLUVIO TELOGENO

E uma condicdo que se caracteriza pelo aumento da queda diaria de fios de cabelo. Seu
aumento € visto principalmente naquele bolo que cai no chuveiro ou fica na escova quando
penteamos. O efluvio se divide em dois tipos: agudo e cronico. (SOCIEDADE BRASILEIRA
DE DERMATOLOGIA,2017)

Agudo: sua causa esta associada a algum evento que aconteceu trés meses antes do
inicio da queda. Isso porque o periodo de preparo para a queda dura de dois a trés meses e 0s
fios se desprendem ao final desse ciclo. Os eventos mais associados a queda sdo: pos-parto,
febre, infeccdo aguda, sinusite, pneumonia, gripe, dietas muito restritivas, doencas
metabdlicas ou infecciosas, cirurgias, especialmente a bariatrica, por conta da perda de sangue
e do estresse metabolico, além do estresse. (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
DERMATOLOGIA,2017)

Crbnico: a fase na qual os fios caem muito, se assemelha a versdo aguda. Porém, em

longo prazo, é diferente. Ha ciclos de aumento dos fios na fase de queda, de forma ciclica,
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uma ou duas vezes por ano, ou a cada dois anos, dependendo do paciente. Conforme o tempo
passa, 0 paciente fica com o cabelo mais volumoso na base e menos volumoso no
comprimento. (SOCIEDADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA,2017)

2.6 ALOPECIA ANDROGENETICA
A AAG ¢ o resultado da miniaturizacdo progressiva do foliculo piloso e alteragdo da

dindmica dos ciclos. Foliculos pré-programados no couro cabeludo passam progressivamente

da fase de crescimento (anagena) para a fase de repouso (telégena). (JENKINS et. al. 1992)
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3. ASPECTOS GERAIS DA ALOPECIA ANDROGENETICA

Embora afete ambos os géneros, a AAG é mais comum nos homens do que nas
mulheres, sendo que tem uma prevaléncia de 30% em homens da faixa etaria dos 30 anos e de
apenas 3 a 6% em mulheres com igual idade. Nos homens da faixa etaria dos 50 anos é
relatada uma prevaléncia de 50%. Em idades superiores a 70 anos é referida uma prevaléncia
de 80% nos homens e 42% em mulheres. Verifica-se, entdo, que esta patologia tem um
aumento da sua frequéncia e severidade com o aumento da idade. (BLUME-PEYTAVI et. al.
2008 \ PERERA,2014 \ BLUMEYER,2011 \ RAFI E KATZ, 2011)

3.1 APRESENTAGAO CLINICA

Inicia-se frequentemente ap0s a puberdade com recessdo bitemporal simétrica,
evoluindo com acometimento do vértex. A progressdo é variavel, sendo geralmente mais
exuberante quanto mais cedo for o inicio. (TRANCIK et. al. 2011) As alteraces clinicas que
ocorrem durante a progressao da calvicie masculina e ocorrem segundo um padrdo. Este
padrdo é diferente para cada género, sendo que 0 mais comum no género masculino é o
padrdo Norwood — Hamilton, como mostra a figura 1. Onde se verifica uma recessdo da linha
frontal do cabelo, principalmente num padrdo triangular e posteriormente um afinamento no
vértice. (PERERA,2014)

O padrdo feminino costuma apresentar-se entre a terceira e a quarta décadas de vida,
com progressiva piora ap0s a menopausa e € caracterizado por afinamento difuso dos cabelos,
poupando a linha de implantacdo frontal. Na fase inicial pode haver queda de cabelos seguida
de reducdo da densidade capilar central do couro cabeludo. (NORWOOD, 1975) O padrdo
mais comum no género feminino é o padrdo de Ludwig, caracterizado por uma diminuicdo
difusa da regido centro-parietal com manutencdo da linha de cabelo frontal, como mostra a
figura 1. (BLUMMEYER E TOSTI, 2011)
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FIGURA 1 — Padrdo para AAG masculina e feminina; Padrdo Norwood e Ludwig.

FONTE: REBELO,2015, p. 12

3.2 CARACTERISTICAS CLINICAS

E o resultado da miniaturizacio progressiva do foliculo piloso e alteracdo da dindmica
dos ciclos. (JENKINS et. al. 1992). Foliculos pré-programados no couro cabeludo passam
progressivamente da fase de crescimento (anagena) para a fase de repouso (telégena). Em
cada passagem pelo ciclo, a duracéo da fase anagena diminui e a fase tel6gena aumenta. Uma
vez que a duragdo da fase anagena é o principal determinante do comprimento do cabelo, o
comprimento méximo do novo pelo em fase andgena € menor que o de seu predecessor.
Eventualmente, a fase andgena é tdo curta que o pelo emergente ndo alcanga a superficie da
pele, e o unico sinal da presenca do foliculo € um poro. (COURTOIS et. al. 1994).

O processo de miniaturizacdo afeta tanto o ciclo capilar quanto toda a estrutura do
foliculo, promovendo a diminuicdo da papila dérmica, diminuicdo da matriz do cabelo em
crescimento, diminuicdo da haste o que proporciona um cabelo mais fino e menos
pigmentado, estabelecendo a passagem dos pelos do tipo terminal para o velus. (REBELO,
2015; SILVA, 2012).

3.3 PARTICIPACAO DOS ANDROGENOS
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A AAG masculina foi reconhecida como uma desordem androgeno dependente desde
1940, quando se percebeu que eunucos ndo a desenvolviam, apesar da diminuicdo de seus
pelos corporais. (HAMILTON,1952) O alvo primario da acdo dos androgenos no foliculo
piloso € provavelmente a papila dérmica, e sua ligacdo se da através de receptores especificos.
Os androgenos apresentam afinidade variada a esses receptores. A di-hidroepiandrosterona
(DHEA), apesar da baixa afinidade, pode ser transformada em andrdgenos fortes como
testosterona e di-hidrotestosterona (DHT). (OLSEN et. al. 2005 \ BIRCH et. al. 2002)

A testosterona é convertida em DHT pela enzima 5a-redutase, que é composta por duas
isoenzimas: tipo | e tipo 11, ambas encontradas no couro cabeludo. A acao bioldgica da DHT
nos receptores andrégenos € mais potente que a da testosterona. (JENKINS et. al. 1992\
EICHELER et. al. 2005). Pacientes homozigotos para a mutacao do gene da Sa-redutase, com
enzima inativa apresentam pseudo-hermafroditismo masculino incompleto com genitalia
ambigua e virilizagdo somente apds a puberdade. Esses individuos ndo apresentam AAG,
evidenciando a DHT como o hormonio principal na patogénese da AAG masculina.
(IMPERATO-MCGINLEY et. al. 1974)

A enzima Sa- redutase, essencial ao desenvolvimento de AAG masculina, esta presente
em maiores niveis e com atividade aumentada nos foliculos do couro cabeludo de individuos
acometidos. (IMPERATO-MCGINLEY et. al. 1974 \ SINTOV et. al. 2000) Outro achado
importante é 0 aumento da concentracdo de DHT, 5a-redutase e receptor de andrégeno nas
areas do couro cabeludo com AAG masculina. (SAWAYA et. al. 1997)

Niveis maiores da enzima aromatase na regido occipital, menos acometida nesse tipo de
alopecia, sdo associados a persisténcia dos fios. A deficiéncia de aromatase herdada ou
adquirida (mulheres em uso de inibidores de aromatase para tratamento de cancer de mama)
também acarreta aumento de androgenos circulantes e perda de cabelos semelhante a AAG.

Independente da etiologia, a alteracdo folicular em homens e mulheres parece ser a
mesma, havendo via comum na miniaturizacéo folicular. Embora a alteracdo histopatolégica
seja indistinguivel entre os sexos, aléem da area de maior acometimento ser diferente, ha
indicios de que mais cabelos sejam miniaturizados em homens do que em mulheres.
(WHITTIN, 2001)

3.4 INFLUENCIA GENETICA
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A avaliagdo dos fatores genéticos envolvidos na alopecia, ainda sdo de dificil diagndstico
pelas analises classicas de genes. Em geral, estas técnicas comparam as sequéncias do DNA
de individuos afetados e ndo afetados. Na AAG, um homem jovem pode ndo apresentar
nenhuma evidéncia de alopecia, mas possuir predisposicdo genética e desenvolvé-la
tardiamente, dificultando a avaliagdo. No entanto, pensa-se que provavelmente seja uma
doenca autossdmica dominante. (BRENNER,2009)

Vérios estudos foram desenvolvidos para elucidar as causas ou fatores genéticos
envolvidos na Alopecia Androgenética. Alguns resultados apontam para: dependéncia de
ocorréncia AAG com o polimorfismo no gene que codifica a ornitina descarboxilase, a qual
desempenha um papel importante na regulacdo do ciclo do cabelo. (CZUBATKA,2014)
Outros autores demostraram que as variantes genéticas presentes no gene que codifica o
receptor de androgénio (RA), ou perto do mesmo, possam ter um impacto sobre a ocorréncia
da AAG, uma vez que um aumento da concentracdo do receptor de androgénio e a atividade
do mesmo, podem aumentar a sensibilidade a DHT. (ELLIS et. al. 2002)

Quando o DHT entra se liga aos receptores de andrdgenos forma um complexo que entra
no nucleo da célula capilar combinando-se com o Acido Desoxirribonucleico (ADN), levando
assim a ativacdo de genes e a producao de proteinas responsaveis pela transformacgéo gradual
de foliculos pilosos normais em foliculos miniaturizados involutivos. (CZUBATKA,2014).
Outros estudos observaram que a transmissdo da AAG verificada de pai para filho, levanta a
hipdtese de que um gene no cromossoma Y pode contribuir para esta condicdo. Embora a
maior parte do cromossoma Y nao possua genes recombinantes, permanece a possibilidade de
que as mutacOes que contribuem para a predisposicdo para a AAG possam ocorrer em genes
que estdo contidos nas extremidades do cromossoma Y, nas chamadas regides
pseudoautossémicas, que se recombinam com o cromossoma X (ELLIS,2002)

Dentre todos os estudos feitos, foram identificados alguns genes que participam do
processo da Alopecia Androgenética. Um deles é o gene CYP17 que codifica o P450
aromatase que é responsavel, entre outras reac¢des, pela libertacdo de estradiol e conversao de
androgénios em estrogenios no foliculo piloso. O gene foi encontrado em diversos estudos por
estar presente em doentes que demonstraram AAG precoce. Outro gene identificado em
familias com AAG esta localizado no cromossoma 3g26. (CZUBATKA,2014). Dado que a

concentracao de Sa-redutase se encontra aumentada no couro cabeludo calvo, os possiveis
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genes responsaveis, e que ainda ndo foram identificados, poderdo ser genes que codificam
fatores de transcri¢do que regulam a produgdo de Sa-redutase. (ELLIS,2002)

Muitas investigacOes precisam ser feitas para elucidar os genes que estdo envolvidos na
padronizacdo, sinalizacdo e morfogénese do foliculo piloso. Para que no futuro os
tratamentos a niveis molecular e celular, que como ndo atuam apenas na inibicdo das enzimas
envolvidas no aumento dos androgénios no couro cabeludo calvo, ndo sera uma terapéutica
supressiva, mas sim curativa. (CZUBATKA,2014)
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4.PRINCIPAIS TRATAMENTOS

N&o ha um exame padrdo ouro para o diagnostico de AAG. Além do exame fisico
atentando para o padrdo e grau de acometimento da alopecia, é fundamental a realizacdo de
uma anamnese completa. Entender da rotina do paciente, seus habitos alimentares, uso de
substancias diferentes entre outros que sdo considerados possiveis fatores desencadeadores.
Métodos completares também podem ser usados nas avaliagGes tais como: dermatoscopia,
tricograma e biopsia. (MULINARIBRENNER, SEIDEL, HEPP, 2011).

O intuito do tratamento da AAG é aumentar a cobertura do couro cabeludo, frear a
progressdo da queda capilar ou ambas. Uma ferramenta indispensavel é a documentagdo
fotogréfica padronizada desde o comeco do tratamento, 0 que permite acompanhar a evolugao
e realizar decisbes no manejo terapéutico que forem mais apropriadas (MULINARI-
BRENNER, SEIDEL, HEPP, 2011).

Atualmente ha diversos recursos que sdo disponiveis para disfarcar e/ ou tratar a AAG,
como o simples ato de arrumar o cabelo, 0 uso de técnicas de camuflagem (proteses, chapéus
e apliques) e até as opcOes cirlrgicas, como a micro enxertia, se enquadram em artificios
frequentemente utilizados pelos pacientes que visam uma melhor apresentacdo pessoal, com o
intuito de melhorar a auto percepcdo. (MULINARIBRENNER, SOARES, 2009; SILVA,
2011). Garantir que os individuos entendem as limitacfes dos tratamentos é um aspeto
importante da gestdo da AAG. Estes devem ser informados que o objetivo principal é evitar a
progressao da perda de cabelo. (LEE,2012)

As medidas farmacoldgicas diferem entre os homens e as mulheres. Duas drogas
destacaram-se por apresentar maiores evidéncias de resultados: finasterida via oral e
minoxidil topico, ambas necessitando de uso crénico para resultados satisfatorios. Nenhuma
delas restaura toda a perda capilar. Entre as terapias complementares comumente indicadas
temos a carboxiterapia, intradermoterapia, plasma rico em plaguetas. (CAVALCANTI, 2015;
MULINARI-BRENNER, SOARES, 2009; PAIVA, et al 2006).
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4.1 FINASTERIDA

E utilizada no tratamento da queda de cabelo de origem androgenética, hirustismo e
hipertrofia de prostata benigna. A posologia deste farmaco é de 1mg por dia para calvicie.
(KEANE, 2003) A finasterida ¢ um inibidor da 5-alfaredutase do tipo 2, impedindo a
conversao periférica da testosterona em diidrotestosterona (DHT) e, consequentemente,
diminuindo a acdo androgénica, que afeta a distribuicdo masculina de cabelos. Os foliculos
capilares possuem 5-alfa-redutase do tipo 2 e homens com deficiéncia desta enzima nao
apresentam alopecia androgenética. (MACHADO FILHO, 2011)

A utilizacdo da finasterida para alopécia androgenética foi avaliada quanto a seguranca
em estudos clinicos envolvendo mais de 3.200 homens. Em trés desses estudos, com 12
meses de duracdo, controlados com placebo, duplo-cegos, multicéntricos e com protocolos
comparaveis, o perfil de seguranca global da finasterida e do placebo foram similares. Nesses
estudos, os seguintes efeitos adversos relacionados ao medicamento Finasterida foram
relatados em mais de 1% dos homens tratados: diminuicdo da libido (finasterida, 1,8% vs.
placebo, 1,3%) e disfuncao erétil (1,3% vs. 0,7%).) Além disso, foi relatada diminuicdo do
volume do ejaculado em 0,8% dos homens tratados com finasterida e 0,4% dos homens que
receberam placebo. (MILAO E WEIDE, 2009)

Os efeitos colaterais mais comuns sdo a diminuicdo da libido e a disfuncdo erétil.
Porém, uma vez cessado o tratamento, a maioria dos efeitos colaterais desaparecem. (BULA
DO FINASTERIDA)

A finasterida demonstrou diminuir a progressao da alopecia androgénica nos homens
tratados e, em muitos pacientes, estimula um novo crescimento. Embora afete a calvicie do
vértice mais do que a queda de cabelos frontal, a medicacdo tem demonstrado aumentar o
novo crescimento também na &rea frontal. A finasterida deve ser continuada indefinidamente,

pois a interrupcao resulta em progressdo gradual do distarbio. (MACHADO FILHO, 2011)

4.2 MINOXIDIL

No tratamento da alopecia androgenética em adultos somente seu uso tdpico é
recomendado, pois ndo h4 comprovacdo do efeito vasodilatador na melhora do tratamento.
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Estudos demonstraram que o0 uso tépico do minoxidil aumenta a vida dos ceratindcitos,
através da melhora do agrupamento de cisteina e glicina no foliculo piloso e, na papila
dérmica, leva ao acumulo de cisteina na zona de ceratogénese.

As concentragdes utilizadas mais comumente sdo de 2% e 5% (principalmente no sexo
masculino) aplicadas sobre a area calva, com duas aplicacdes diarias. Indicado para pessoas
com areas de alopecia menores de 10cm. (AVRAM et. al 2008)

Primeiros efeitos se dao sobre a queda de cabelo, com diminuicdo e até estabilizacdo
dentro das primeiras 8 semanas de tratamento. Apés este periodo, inicia o periodo de
crescimento capilar. (MULINARI-BRENNER, 2009)

O real mecanismo de acdo na AAG ndo esta claro, mas atua aumentando a duragdo da
fase andgena, contribuindo para o aumento da densidade capilar. O pico de acdo é notado por
volta de 16 semanas do uso, e apds seis meses de descontinuacdo o quadro retorna a seu
estadio inicial. (OLSEAN et. al. 2005)

4.3 CARBOXITERAPIA

A carboxiterapia € um método de administracdo terapéutica do anidro carbonico (gas
carbbnico ou CO2) puro. A acdo farmacolodgica da carboxiterapia envolve vasodilatagéo local
com aumento do fluxo vascular e aumento da pressao parcial de oxigénio (PO2) resultante da
potencializacdo do Efeito Bohr, isto é, aumenta a afinidade da hemoglobina pelo gas
carbonico liberando o oxigénio para os tecidos. (MACHADO FILHO,2011)

Na técnica de carboxiterapia, infunde-se o gas carb6nico por meio de uma agulha fina
no tecido subcutaneo. O organismo, por causa da lesdo provocada pela agulha e pelo gas,
desencadeia um processo inflamatorio com o objetivo de cicatrizar e reconstituir o tecido
lesado. Decorrente do processo de reparacdo ocorre proliferacdo de vasos sanguineos
(Angiogénese) e fibroblastos (Fibronogénese). Assim, no local de infusdo do gas carbdnico ha
um aumento do calibre vascular, com isso aumento do fluxo sanguineo (SCORZA e
JAHARA, 2010).

Dessa forma atingimos uma serie de efeitos fundamentais para o tratamento da alopecia
como a melhora da microcirculagédo local (neovascularizacao); melhora da nutricdo celular e

eliminacdo de toxinas; aumento do metabolismo local. Esses efeitos estimulam o foliculo
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piloso, resultando no crescimento de um fio mais firme e grosso. (DERMATOLOGIA NET,
2017)

4.4 INTRADERMOTERAPIA

A intradermoterapia € um procedimento que consiste na aplicagdo de injecOes
intradérmicas de substancias farmacoldgicas muito diluidas, diretamente na regido a ser
tratada (TENNTEDT; LACHAPELLE, p.124-192) A principal vantagem no uso da
intradermoterapia capilar se deve & acdo farmacoldgica dos medicamentos utilizados,
associada ao efeito estimulante das picadas da agulha. A gota injetada exerce acdo mecéanica
que estimula a vasodilatacdo reflexa. Pela via intradérmica ndo existe o risco dos
medicamentos se ligarem as proteinas plasmaticas, obtendo-se, assim uma distribuicdo do
medicamento de modo mais efetivo que pela via oral ou parenteral. Desta forma o risco de
efeitos colaterais € praticamente nulo. Associando o uso dos fatores de crescimento a
substancias consagradas como a finasterida, minoxidil, Pantenol biotina, silicio organico, N
acetil Cisteina, aminoacidos, vitaminas e sais minerais no intuito de acelerar a fase anagena
(crescimento dos cabelos) e diminuir a fase telogena (queda dos cabelos. (PERUZZ0,2017)

A acdo direta farmacoldgica dos produtos utilizados na aplicacdo provoca uma
estimulagdo direta do colageno. Ao criar micro depositos na area afetada, ha uma liberacdo
lenta e gradual das substancias promovendo tratamento efetivo para o problema. Levando
assim melhora expressiva na qualidade, textura e brilho do cabelo, crescimento do cabelo, fim
da queda dos fios. A mesoterapia é capaz de lutar contra os primeiros sinais da calvicie,
controlando a perda de cabelo e contribuindo para cabelos mais resistentes. No entanto, néo
garante que a perda de cabelo ocorra novamente. (FARMACIA ESTETICA,2016)
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5. PLASMA RICO EM PLAQUETAS

O plasma rico em plaquetas (PRP) é produzido a partir de sangue autélogo processado
para que se obtenha um concentrado de plaquetas, sendo, portanto, um produto rico em
fatores de crescimento liberados por plaquetas. O uso do PRP tem mostrado efeitos positivos
nos campos da cirurgia plastica, ortopédica e cardiaca, devido seu potencial efeito de
reparacao tecidual. (MARQUES et. al. 2016)

Como o PRP é um produto autélogo, retirado do préprio paciente, ndo possui
contraindicacdo e possui um baixo risco de o paciente contrair doencas infecto contagiosas.
Apresenta baixo custo financeiro e ha maior eficicia na recuperagdo do paciente. O PRP ¢
muito favoravel por que ndo ha chance de rejeicdo ou de reacdo alérgica, ele possui agentes
que inibem a acdo de fatores nucleares e moléculas pré-inflamatdrias, como interleucinas,
atuando assim como anti-inflamatério e analgésico. (SILVA,2010)

O PRP contém uma alta concentracdo de Fatores de Crescimento (FC), sendo
considerados como horménios polipeptidios com acao local. Os fatores de crescimento séo
osteoindutores, agindo nas células osteoprogenitoras, auxiliando-as e diferenciando- as na
osteogénese, promovendo um crescimento vascular e proliferagdo de fibroblastos, que

proporcionam um aumento na sintese de colageno (BARBOSA et al., 2008).

5.1 COMPOSICAO DO PRP

O plasma rico em plaquetas (PRP) apresenta em sua constituicdo béasica trés
componentes: plasma, leucécitos e plaguetas. O plasma sanguineo é formado pelo soro
sanguineo mais os diversos fatores de coagulacdo sanguinea (fibrinogénio, protombina, etc.).
Ele pode apresentar variacbes de volume e osmolaridade, tendo no sodio, cloreto e
bicarbonato os seus mais abundantes eletr6litos(GOLDENBERG,1997).

A presenga de algumas células brancas no PRP, (MARX,1999) confere a este produto
urna resisténcia natural aos processos infecciosos e/ou alérgicos, melhorando o prognostico
do tratamento, uma vez que a principal funcdo do sistema de defesa do organismo é a
protecdo contra substancias estranhas. (GOLDBERG,1997).

As plaquetas representam o0 componente mais importante na modulacdo cicatricial

para enxertos 6sseos, devido a capacidade de liberar fatores de crescimento. Como elementos
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figurados do sangue, sdo produzidos por fragmentacdo do citoplasma megacaridcito, que, por
sua vez, origina-se na medula 6ssea. (SCARSO et al.2001).

Os granulos alfas das plaquetas liberam numerosos fatores de crescimento, os quais
agem unindo-se a receptores celulares que transmitem o sinal para o interior das células. O
fator de crescimento derivado de plaquetas (PDGF) foi um dos primeiros fatores a ser
identificado. O PDGF das plaquetas inicia o processo de reparo, estimulando a sintese de
DNA, a quimiotaxia e a sintese de colageno, processos fundamentais no reparo de feridas. Os
fatores de crescimento de transformacéo beta (TGF-b) sdo um grupo de mediadores locais que
regulam a proliferacdo e as fungdes da maioria das células do organismo. (MARQUES et. al.
2016)
As principais atividades dos FC consistem na mitogénese das células de cicatrizacdo, na
angiogénese resultante de mitoses de células endoteliais dos capilares locais e na ativacao de
macrofagos que promovem a fagocitose da regido e reparos continuos para posterior
regeneracdo. (DUARTE E BARBOSA,2010)

Além do PDGF, destacam outros fatores de crescimento como o Fator de crescimento
B1 — TGF, tem como funcgdo: chave reguladora no balanco entre fibrose e a regeneracédo das
células musculares. Fator de crescimento semelhante a insulina-1 — IGF, tem como fungéo:
estimular os mioblastos e fibroblastos, realizar a mediacao e a reparagéo das fibras musculares
esqueléticas. Fator de crescimento da epiderme — EGF, tem como funcdo: estimular a
proliferacdo das células mesenquimais e epiteliais, potencializa outros fatores de crescimento
(LENZA et al., 2013).

O PRP contém sete FC e trés proteinas: fibrina, fibronectina e vitronectina, que atuam
como moléculas de adesdo celular nos processos de migracdo epitelial, osteoinducéo e na

formacéo de matriz dssea e de tecido conjuntivo. (PAGLIOSA, 2007).

5.2 METODO DE OBTENGAO DO PRP

Existem varios protocolos de obtencdo do PRP relatados na literatura, onde varias
pequenas modificacdes vém sendo agregadas a obtencdo deste material. (GARCIA et al.
2005) O plasma Rico em Plaquetas é obtido de sangue autdgeno, por meio de um processo

que utiliza o principio da separacdo celular por centrifugacdo diferencial, no qual se retira
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sangue do doador, separa-se as substancias desejadas (plaquetas) e o restante dos elementos
sanguineos retirados pode ser devolvido ao paciente. (MARX, 1999; RAVEL,1997).

Primeira etapa: puncéo venosa e coleta do sangue, o volume de sangue retirado —10 a
20 m1 ou 70 a 150 m1 e armazenados em tubos de ensaio e a segunda etapa: separacao celular
(centrifugacéo) e preparo do plasma. O material coletado sera submetido a uma centrifugacéo
de 5.600 rpm durante 15 minutos. O sangue esta, entdo, separado em seus trés componentes
basicos: células vermelhas, PRP e plasma pobre em plaquetas (PPP). A centrifuga separa cada
camada incrementalmente, da menos densa para a mais densa, por isso separa primeiro o PPP
e em segundo o PRP, deixando as células vermelhas do sangue no fundo do tubo. Uma vez
que o PPP é coletado, a velocidade de centrifugacdo é diminuida para 2.400 rotacfes por
minuto, para permitir a separacao precisa do PRP dos eritrocitos. (MARX,1999)

O preparado do PRP nesse protocolo envolve uma mistura de 6 ml de PRP com 1 ml
de mistura de cloreto de célcio a 10% e trombina bovina topica. Além disso, coloca-se 1ml de
ar para servir como bolhas de mistura na seringa, que sera agitada por aproximadamente 10
segundos, desencadeando a coagulagdo, que demora cerca de 20 min para ocorrer por
completo apds o seu inicio, dependo da temperatura ambiente. Apds isso estd formado o gel
de plaquetas, um material com uma consisténcia mais gomosa, de melhor manipulacdo e
muito comoda de compactar. (GARCIA et. al. 2005)

Outros autores relatam, que fazem a coleta do plasma, incluindo 1 a 2 mm da porcéo
superior das células vermelhas do sangue. O volume de cerca 1,2 ml por tubo é associado a
50m1 de cloreto de calcio a 1013/0 e apds 5 a 10min. o gel é formado (LENHARO 2001).
Segundo MARQUES,2016, cerca de 5mL de PRP que foi coletado do lado interno do tubo
duplo, pos centrifugacdo, desenvolvido especificamente para esse fim e somado a 4ml de

cloreto de calcio a 10%. Para estar pronto para uso.

5.3 APLICACOES E BENEFICIOS DO PRP

Os primeiros trabalhos sobre o PRP e os fatores de crescimento plaquetarios (FCPs)
datam das décadas de 1970 e 1980 e foram largamente aplicados nos processos de
cicatrizacdo de Ulceras de compressdo e de grandes areas descoladas. (CONVERSE et. al.
1959 / GREEN e KLINK, 1998).
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A técnica foi inicialmente utilizada na odontologia e posteriormente na ortopedia, com
beneficios cientificamente comprovados. Atualmente existem outras areas de aplicacdes do

PRP, como, por exemplo, no tratamento de fotoenvelhecimento, implante capilar, pé
diabético, cirurgia plastica ou simplesmente para promover a angiogénese em tecidos com
pouca vascularizacdo ou circulagdo prejudicada. (REDAELLI et. al. 2010 / UEBEL, 2010 /
BENNETT et. al. 2006 / CERVELLI et. al. 2009)

Além da aplicacdo na estética para: rugas, preenchimentos faciais, crescimento capilar
e alopecia, calvicie. Utilizando ainda em tratamentos para: coluna, ombros, cotovelos, punho
e mao; tendinose (tornozelo, joelho, ombro, punho, biceps da panturrilha, e os tenddes de
Aquiles); quadril, pélvis, articulagBes sacro-iliaca, joelho, tornozelo e pé; articulacdes
artriticas; doenca de Osgood-Schlatter; enxertos p feridas cronicas e enxertos de pele
(BONANZA, 2015)

A sua aplicacdo nos sitios de reparacdo Gssea potencializa a capacidade reparadora do
tecido, encontrando, dessa forma, um vasto campo de utilizagdo, tais como: cirurgia
bucomaxilofacial, periodontia, implantodontia, cirurgia cosmética, entre outras. (GARCIA et.
al. 2005)

Além de colaborar na melhora significativa nos sintomas como dor e na recuperagao da
fungéo do tecido danificado. Podendo eliminar a necessidade de tratamentos mais agressivos
como cirurgia e medicacdo a longo prazo, além de uma recuperacdo mais rapida.
(BONANZA,2015)
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6. UTILIZACAO DO PLASMA RICO EM PLAQUETAS NA ALOPERCIA
ANDROGENETICA MASCULINA

O tratamento da alopecia com o uso de PRP vem mostrando um efeito benéfico, pois os
fatores de crescimento como o endotélio vascular (VEGF), o fator de crescimento epidérmico
(EGF) e o fator de crescimento de fibroblastos (FGF) estdo envolvidos na criacdo do foliculo
piloso, ativando sua funcdo e promovendo o crescimento do cabelo (CHAUDHARI et. al.
2012).

Os fatores de crescimento também ativam a fase proliferativa e a diferenciacdo das
células ciliadas e da haste folicular para produzir novas unidades foliculares. Foi relatado que
o0 PRP ativado estimula a proliferacdo de células da camada dermopapilar de humanos,
aumentando a sobrevivéncia de células do foliculo piloso através de seus efeitos anti-
apoptaticos e possivelmente estimulando o crescimento capilar, prolongando a fase anagena.
(LI et. al. 2012/ ANGELIKI et. al. 2015/ ARSHDEEP e KUMARAN,2014)

Pessoas com calvicie estdo utilizando muito esse tratamento, pois os FC podem fazer
com que os foliculos pilosos responsaveis pela producdo de cabelos deixam seu estado de
atrofia e imobilidade funcional e voltem a atuar normalmente. (BOUCINHAS, 2012).

Pacientes com cabelos finos ou que ainda estejam com a raiz. Aumenta a proliferacdo
das células da papila dérmica dos foliculos pilosos e melhora a comunicacdo entre as células
desse foliculo. Acelerando a saida das raizes da fase de queda e a entrada das mesmas na fase
de crescimento capilar. Melhora a fungédo dos foliculos e consequente do crescimento capilar
(BONANZA,2015)

Os principais fatores de crescimento envolvidos no crescimento do foliculo de cabelo
sdo: fator de crescimento de endotélio vascular (VEGF), fator de crescimento epidérmico
(EGF), fator de crescimento semelhante a insulina (IGF) e fator de crescimento de
fibroblastos (FGF). As plaquetas liberam grandes quantidades de fator de crescimento
derivado de plaquetas (PDGF), EGF e VEGF. (SINGHAL et. al. 2015)

O PRP ativado parece promover a diferenciagdo de células-tronco foliculares de cabelo
através da estimulacdo da atividade de transcri¢cdo de b-catenina. Além disso, ele induz a

proliferacdo, in vitro, de células de papila dérmica, aumentando o crescimento de células
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através da ativacdo de sinalizacdo extracelular dependente de kinase (ERK). O PRP também
parece prolongar a fase andgena do ciclo de crescimento do cabelo através do aumento da
expressdo de fator de crescimento de fibroblastos 7 (FGF-7) e aumenta a sobrevivéncia
celular através da inibicdo da apoptose. (LI et. al. 2012) Outro mecanismo de acdo € através
do aumento dos niveis de (VEGF) e de fator de crescimento derivado de plaquetas (PDGF)
que estimulam a angiogénese no plexo vascular perifolicular. (ARSHDEEP e
KUMARAN,2014)

Um estudo realizado em 08 pacientes entre 18 e 45 anos com alopécia androgenética
feito por MARQUES e parceiros em 2016, utilizando a técnica do PRP. Constatou um
incremento de fios anagenos, com reducgdo de fios telégenos e dos fios velus e aumento de
fios terminais. Os resultados foram estatisticamente relevantes quanto a reducéo dos fios velus
e aumento de fios terminais.

Outra pesquisa realizada por VASCONCELOS e parceiros em 2015 com 18 pessoas,
sendo homens e mulheres de 18 a 60 anos, utilizando a aplicacdo do plasma rico em plaquetas
a cada 21 dias. Foi possivel perceber que todos os pacientes apresentaram algum grau de
melhora, resultando em média de 33%. Além de melhora da circulacdo local, melhora da

miniaturizacdo e aumento dos foliculos.
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CONCLUSAO

A alopecia androgenética masculina é um problema que atinge homens de vérias idades
e com diferentes apresentagdes. E uma queixa recorrente nos consultorios médicos e alta
procura em centros de estética. Os objetivos dos tratamentos, sdo amenizar o distarbio, seja
através do aumento da cobertura do couro cabeludo ou o retardo da progressédo da queda.

Contudo, é essencial deixar o paciente ciente como funciona a doenca e quais as suas
expectativas pds tratamento. Dessa forma permitir uma adesdo consciente ao tratamento e 0s
resultados que irdo aparecer.

Nesse trabalho, podemos perceber que existem no mercado diversas formas de
tratamento para AAG, seja através de farmacos, utilizacdo terapéutica com anidro carbénico,
inducdo de substancias no couro cabeludo (intradermoterapia) ou mesmo plasma rico em
plagquetas. Sendo comum a esses, ndo curar o paciente e sim diminuir ou estagnar o problema.

A terapia com o PRP, objetivo da revisdo, mostrou resultados promissores no
tratamento da AAG, quando comparados as demais op¢des do mercado. Tendo uma resposta
satisfatoria e eficiente, mesmo ndo agindo na causa, que € a acdo do DHT. Mostrando um
desempenho importante na manutencdo e melhora na resposta terapéutica.

A utilizacdo do PRP como tratamento da AAG, é algo novo, por essa razdo existe a
necessidade de mais pesquisas e aprofundamentos para que a técnica seja aprimorada e
utilizada em sua total capacidade, beneficiando os pacientes com os melhores resultados

possiveis
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