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RESUMO

Melasma é hipermelanose cutanea crbnica, simétrica, adquirida, localizada,
caracterizada por maculas acastanhadas, que acomete areas foto expostas
especialmente a face. Maior prevaléncia entre mulheres adultas, preferencialmente
no periodo da menarca.causa de transtornos psicossociais por seu carater inestético.
A acdo da melanina é responsavel pela pigmentacdo da pele, produzida pelos
melandcitos ou melanoblastos a partir da tirosina. Quanto mais concentrado o
pigmento assume o0 aspecto enegrecido castanho denso e de alto peso molecular, em
individuos de pele cor clara a feomelanina que € um pigmento alcalino amarelado é
encontrado em maior quantidade ativando o receptor melacortinalocasionando essa
transformacdo. Diante disso, o presente trabalho pretende falar dos aspectos
fisiolégicos no surgimento das telangiectasias, apontando a importancia da
Biomedicina Estética no tratamento das mesmas. Para atingir o objetivo dessa
pesquisa, realizou-se um estudo bibliografico baseado na selecéo de artigos de trés
bases de dados, sendo elas MEDLINE (National Library of Medicine dos EUA),
LILACS (Literatura Latino-Americana e do Caribe de Informacdo em Ciéncias da
Saude), e (Scientific Electronic Library Online).

Palavras-Chaves: Fisiologia, Fatores Predisponentes, Biomedicina Estética,

Melasma.



ABSTRACT

Melasma is a chronic skin hypermelanosis, symmetrical, acquired, localized,
characterized by brownish blotches, which affects areas photo exposed especially the
face. Higher prevalence among adult women, preferably in the period of
menarca.causa psychosocial disorders by its unaesthetic character. The action of
Melanin is responsible for skin pigmentation, produced by melanocytes or
melanoblasts from tyrosine. The more concentrated the pigment assumes the
appearance thick blackish brown, high molecular weight, in light skinned individuals
pheomelanin is a yellow pigment alkali is found in greater quantities activating the
receiver melacortinalocasionando this transformation. Thus, this study aims to talk
about the physiological aspects in the emergence of telangiectasias, emphasizing the
importance of Biomedicine Aesthetics in their treatment. To achieve the objective of
this research, there was a bibliographic study based on the selection of items from
three databases, and they MEDLINE (National Library of Medicine, USA), LILACS
(Latin American and Information Caribbean Sciences health), and (Scientific Electronic
Library Online).

Key Words: Physiology, Predisposing Factors, Biomedicine Aesthetics, Melasma.
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INTRODUCAO

Melasma € hipermelanose cutanea cronica, simétrica, adquirida, localizada,
caracterizada por maculas acastanhadas, que acomete areas foto expostas
especialmente a face. Maior prevaléncia entre mulheres adultas, preferencialmente
no periodo da menarca.causa de transtornos psicossociais por seu carater inestético
(MIOT, L, D, et al., 2009).

A acdo da melanina é responsavel pela pigmentacéo da pele, produzida pelos
melandcitos ou melanoblastos a partir da tirosina. Quanto mais concentrado o
pigmento assume o0 aspecto enegrecido castanho denso e de alto peso molecular, em
individuos de pele cor clara a feomelanina que € um pigmento alcalino amarelado é
encontrado em maior quantidade ativando o receptor melacortinalocasionando essa
transformacao. A transferéncia da melanina para os queratinécitos é produzida pelo
melandcito ou unidade epidérmica de melanizacdo. A acdo do hormdnio
melanoestimulante, promove aumento dos melandcitos e entra nas células pela acédo
de receptores. A exposicdo aos raios ultravioletas evidenciando um aumento do
namero de melandcitos (MIOT, L, D, et al., 2009).

Alguns fatores de riscos conhecidos, exposi¢cdo solar, gravidez, historico
familiar, cosméticos, hormdnios sexuais, medicamentos fotossensibilizantes e
predisposi¢cado genética, tendo em vista que 40% dos pacientes referem familiares
acometidos, sua patologia néo € totalmente compreendida (MIOT, L, D, et al., 2009).

O melasma tem maior incidéncia em pacientes fototipos Ill a V, entre trinta a
quarenta anos, frequente histérico familiar e ascendéncia européia e indigena. Maior
acometimento de topografias centrais da face e os principais fatores desencadeantes

foram a gestacdo, insolacdo e contraceptivo oral combinado. (HANDEL, A,C.,

2013)

O principal papel do Biomédico Esteta no tratamento do melasma é o controle
da patologia. Abordagem terapéutica, fotoprotecao constante, associada a compostos
topicos que agem na inibicdo da tirosinase, remocdo da melanina e destruicdo de
granulos de melanina, promovendo assim, acdo despigmentante. Outros tratamentos
incluem peelings quimicos, laser, luz intensa pulsada, agentes despigmentantes
(MAGALHAES, G, et al., 2010).



O objetivo geral desse trabalho é descrever os fatores de riscos para o
desenvolvimento do melasma, tendo como objetivos especificos, entendendo a
fisiopatologia do melasma, abordando a fisiopatologia, demonstrando as causas e

apontando os tratamentos.



1. MELASMA

Desgaste de acido félico pela radiacédo ultravioleta, composi¢cdo de vitamina D na
pele, resisténcia a exposicao solar direta e elementos culturais sdo argumentos sobre
0s quais tentam explicar a distribuicdo fenotipica da cor da pele em diferentes latitudes
do planeta (JABLONSKI, N,G, CHAPLI, G., 2000).

Pigmentos exdgenos amarelos os carotendides, contribuem para a coloragéo
da pele, assim também como o vermelho enddégeno, da hemoglobina oxigenada nos
capilares da derme e azul enddgeno, da hemoglobina reduzida nas vénulas
(MOSHER, D,B, et al., 2007).

1.1 FISIOPATOLOGIA

Os melandcitos e os melanossomas tém seu numero moderadamente
constante, em diferentes etnias (LIN, J,Y, FISHER, D,E., 2007). Responsaveis pela
coloracdo da pele e dos pelos, melandcitos sao células fenotipicamente expressivas,
na contribuicAo da tonalidade cutanea, reconhecido protecdo direta as falhas
causadas pela RUV (LIN, J,Y, FISHER, D,E., 2007), células dendriticas, oriundas dos
melanoblastos, inicialmente da crista neural, migrando para a pele, em seguida
fechamento do tubo neural. Essa migracdo pode ocorrer para varios sitios, 0s
sinalizadores do processo, necessitam de melhor caracterizagdo (SULAIMON, S,S,
KITCHELL, B,E., 2003).

Na proporcao de 6 a 8% por década a quantidade de melandcitos abaixa com
aidade, em areas nao foto expostas, as diferencas raciais na pigmentacao sao obtidas
pela sintese de melanina e melanossomas na proporcéo dos subtipos feomelanina e
eumelanina, tendo sua distribuicdo envolvendo os fatores ambientais estimulando
diretamente (JIMBOW, K, A et al., 2000), sintese e deposi¢cdo da melanina ocorrem
através dos melanossomas sendo esse uma organela eliptica e especializada, a
melanina se origina através do armazenamento de tirosinase que séo sintetizadas
pelos ribossomos (MOSHER, D,B, et al., 2000).

A prevaléncia dos melanossomas nos individuos negros € maior do que nos
brancos, armazenados mais como unidades do que como grupamentos. Nos

ceratindcitos, a degradacdo dos melanossomas maiores e lenta, o que também



contribui para o0s niveis mais altos de pigmentacdo cutanea, nesses
casos(SULAIMON, S,S, KITCHELL, B,E., 2003).

A melanina é densa, um polimero nitrogenado, insoluvel e de alto peso
molecular nos melanossomas da pele normal, formando um pigmento que, além de
dar cor a pele, tem funcéo protetora, filtrando e absorvendo as RUV, evidenciado por
uma inversa correlacao entre o conteudo de (MOSHER, D,B, et al., 2000). O
principal pigmento biolégico envolvido na pigmentacédo cutanea é a melanina, sendo
fundamental nas diferencas da cor da pele (JIMBOW, K, A et al., 2000).

Tirosinase, Tyrp 1 — tirosinase relacionada a proteina 1 e Dct — dopacromo
tautomerase sao os trés membros relacionados envolvidos no processo de
melanogenese, levando a producéo ou de eumelanina (marrom-preta) ou feomelanina
(amarela-vermelha) (MURISIER, F, BEERMANN, F., 2006).

Os trés passos relevantes a melanogenes sdo: passo inicial € a producao de
cisteinildopa, que continua tdo acentuada quanto a quantidade de cisteina presente;
0 segundo passo é a oxidacdo da cisteinildopa para formar feomelanina - processo
depende da quantidade de cisteinildopa presente; o terceiro passo € a producdo de
eumelanina, tem inicio, apés a maioria da cisteinildopa ser depletada. Entretanto, a
eumelanina se deposita sobre a feomelanina pre-formada e a relagdo entre
feomelanina e eumelanina € determinada pela atividade da tirosinase e
disponibilidade de cisteina (ITO, S., 2003).

A radiagao Ultravioleta (RUV), a-MSH (hormonio estimulante de melanocitos
do tipo a ou melanocortina), ASP (proteina sinalizadora AGOUTI) e MC1-R séo os
mais conhecidos fatores reguladores para a quantidade e qualidade da melanina,
produzidos pelos melanocitos (SULAIMON, S,S, KITCHELL, B,E., 2003).

O aumento no tamanho dos melandcitos pode ser observado com apenas uma
Unica exposicdo a RUV, acompanhado de um aumento da atividade da tirosinase.
Exposi¢cdes frequentes a RUV acometem um crescimento na quantidade de
melanossomas, estagio IV, com transferéncia aos ceratinocitos, sobretudo um
aumento no nimero de melandcitos ativos. A densidade dos melandcitos, € maior nas
areas fotoexpostas segundo estudos comparativos (BOLOGNIA, J,L, ORLOW, S,J.,
2003).
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1.2 DIAGNOSTICO

Os diagndsticos fundamentais e diferenciais do melasma séo: efélides, lentigo
solar, melanodermia téxica, melanose de Riehl, hiperpigmentacdo pos inflamatoria,
melanose por friccdo, ocronose (enddgena e exdgena), lUpus eritematoso cutaneo,
fitofotodermatose, pelagra, fototoxicidade enddgena, nevo de Ota, maculas café au
lait, queratose seborreica, poiquilodermia de Civatte, nevo adquirido bilateral Ota-
simile (Hori), hiperpigmentacao periorbitaria, eritrose peribucal pigmentar de Brocq,
eritromelanose folicular facial, acantose nigricans facial, pigmentacao induzida por
medicamentos, melanose por friccdo e liguen plano actinico (PANDYA, A,G,
GUEVARA, I,L., 2000).

O exame pela lampada de Wood (340 a 400nm) evidencia a diferenca de
pigmentacdo da pele afetada, melasmas mais intensos a luz de Wood respondem
melhor aos tratamentos tépicos (GOH, C,L, DLOVA, C,N., 2000).

A proporgéo de cor da melanina e a exatiddo da rede pigmentar revelam sua
densidade e nivel de localizacéo, indo do castanho escuro e boa delimitacdo de rede
gquando na camada coérnea, passando por tonalidades de castanho claro e
irregularidade da rede nas camadas mais inferiores da epiderme, ao azul ou cinza
azulado na derme (BARCAUI, C,B, et al., 2009)

O melasma se representa por hiperpigmentacdo epidérmica, sem aumento do
namero de melandcitos, que se apresentam hipertrofiados e com maior nimero de
dendritos e organelas citoplasméaticas, demonstrando maior atividade metabolica. Ha
um grande aumento da quantidade de melanina, em todas as camadas da epiderme,
aumento no numero de melanossomas maduros. Na derme, hd um moderado
infiltrado mononuclear, presenca de mastécitos, aumento da vascularizacdo e
elastose. A pigmentacdo dérmica n&o se diferencia entre a pele com melasma e a sa
adjacente (KANG, W,H, et al., 2002)

Os raios UV (ultravioleta) podem levar a uma formacgéo de mdultiplas citocinas,
incluindo interleucina-1, endotelina- MSH e ACTH pelos queratindcitos, motivando a
melanogénese (SHETH, V,M, PANDYA, A,G., 2008)
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1.3 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS DO MELASMA

Segundo levantamento de diagndsticos de 57.343 consultas dermatolégicas no
Brasil, elaborado pela Sociedade Brasileira de Dermatologia (SBD) no ano de 2006, o
melasma caracteriza-se o terceiro maior grupo de doencas, contabilizando 8,4% das
queixas, o que variou de 5,9% a 9,1% nas diferentes regifes do Pais (SBD, 2006).

Com o aumento gradual da exposicéo solar no lazer e atividades diarias a que
a populacdo vem se submetendo nas ultimas décadas. Ndo se sabe a ocorréncia
populacional do melasma com precisdo e também nao foi comprovada se houve
modificacdo (SOUZA, S,R, et al., 2004).

O melasma ocorre em todos 0s grupos éticos e populacionais, estudos
epidemioldgicos referem maior dominio entre fendtipos mais pigmentados, como
asiaticos do leste (japoneses, coreanos e chineses), indianos, paquistaneses, povos
do Oriente Médio e Africa mediterranea. Nas Américas, € comum entre hispanicos e
brasileiros, quem mora em regides intertropicais, onde ha maior exposicéo a radiacao
ultravioleta (RUV) (TAYLOR, S,C., 2003).

No Brasil, verificou-se que a maior parte (>70%) dos casos femininos achados
da literatura e sugerindo a possivel relacdo hormonal na Fisiopatologia. Na Tunisia,
87% das mulheres tinham idades entre 20 e 40 anos. Na india, Singapura e em um
estudo global, as idades médias de desenvolvimento da doenc¢a foram mais elevadas:
30, 34 e 38 anos (TAMEGA, A,D,E, et al., 2013).

Os melasmas relacionados a gestacao costumam sair completamente, com o
tratamento, em até um ano apds o parto, e atingem 6% de remissao espontanea, até
30% das pacientes evoluem com alguma sequela pigmentar. E mais persistente em
mulheres que fizeram uso de anticoncepcional a pigmentacdo do melasma fica mais
intensa. Recorréncias sdo comuns em gestacdes seguidas e as chances do melasma
se manifestar pela primeira vez durante uma gravidez progridem com historia de
gestacdes multiplas (ORTONNE, J,P, et al., 2009).
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2. TRATAMENTO

A alteracdo persistente da unidade epidermo-melanica que tem como
consequéncia uma pigmentacao recorrente na pele com melasma provém de um
descontrole da melanogénese cujos componentes regulatérios e sua relacdo ainda
nao sdo bem conhecidos (DAMOA, A,S, et al., 2006).

Como sua patogenia ndo é bem definida, os tratamentos do melasma visam,
essencialmente, o bloqueio da radiacdo solar, técnicas que reduzam a biossintese,
transporte e transferéncia de melanina; e terapias que diminuam o numero de
melanina epidérmica (p.ex. peelings), ao invés de tratamentos voltados a disfuncao
causal da doenca (SHETH, V,M, PANDAYA, A,G., 2011).

O tratamento do melasma tem como objetivo clarear as lesbes e a prevencao
e diminuicdo das areas afetadas, com o menor efeito colateral possivel (Steiner et al,
2009a) e conta com diversas técnicas atuando em outras etapas de sua formacao,
seja por inibicdo da tirosinase (hidroquinona, tretinoina, acido azelaico, acido kgjico),
por omissdo ndo seletiva da melanogénese (corticosteroides tdpicos), por anulacao
de espécies reativas de oxigénio (acido azeldico) ou por exoneracdo de melanina
(peelings) (STEINER, et al., 2011).

Segundo Purim e Avelar (2012), a fotoprotecéo, entendida como um conjunto
de medidas para reduzir ou atenuar a exposicdo as radiacbes solares, tem como
objetivo prevenir suas consequéncias deletérias e pode ser execuada por meios
quimicos e fisicos.

Estudos clinicos relatam que o tratamento do melasma €& geralmente
insatisfatorio, pela grande recorréncia das lesGes e pela auséncia de uma alternativa
de clareamento definitivo, tendo a fotoprotecéo e uso de clareadores como as medidas
de primeira linha no seu tratamento (PANDAYA, A, et al., 2006).
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3. FATORES PREDISPONENTES

Queimadura e bronzeamento sdo os efeitos agudos da exposicdo RUV, é a
resposta do individuo a exposicéo solar. O quanto consegue de bronzeamento, é um
dos maiores exemplos de adaptacdo ambiental dos humanos (LIN, J,Y, FISHER, D,E.,
2007).

N&o h&d um denominador comum sobre a classificacao clinica do melasma. Sao
conhecidos dois principais padrdes de melasma da face: centrofacial, acomete a
regido central da fronte, regido bucal, labial, regido supra labial e regido mentoniana;
e malar, acomete regibes zigomaticas. Estudos acrescentam ainda um terceiro
padrao, menos frequente, chamado mandibular, 78,7% de melasmas centrais e 21,3%
de periféricos (SANCHEZ, N,P, et al., 2001).

Etiologia da doenca, varios fatores sdo conhecidos, entretanto nenhum deles
pode ser responsabilizado isoladamente pelo seu desenvolvimento. Dentre estes:
influencias genéticas, exposicao a RUV, gravidez, terapias hormonais, cosméticos,
drogas  fototoxicas, endocrinopatias, fatores emocionais, medicacfes
anticonvulsivantes e outros com valor histérico. Porém, parece que predisposicao
genética e exposicao as radiacdes solares desempenham um papel importante, tendo
em vista que as lesdes de melasma sdo mais evidentes, durante ou logo apos
periodos de exposi¢ao solar (MOSHER, D,B, et al., 2000).

O melasma idiopéatico apresenta-se reservas tireotroficas, prolactinica e
gonadotréfica e funcbes ovariana e tireoidiana normais, todavia ndo foi possivel
estabelecer correlacdo entre os niveis hormonais encontrados a essa forma de
melasma (SACRE, R,C, et al., 2006)

O melasma anovulatérios ndo envolve com suspensao da droga ao contrario
do que ocorre na gravidez, entre as pacientes que 0 apresentaram pelos
contraceptivos, 87% também o tinham manifestado em gestacdes anteriores
(PONZIO, H,A,S., 2005).

O historico familiar tem sido sugerido pelos relatos de ocorréncia. Fator racial
tem sido citado com frequencia comum de melasma nos individuos de origem
hispanica. Identificada por pré-disposicdo genética em mais que 20% dos casos
estudados, e todas as pacientes referiram a exposicdo RUV e uso de cosméticos
(SANCHEZ, N,P, et al., 2001).
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4. CONSIDERACOES FINAIS

Concluimos que o melasma € uma dermatose comum que cursa com alteracao
da cor da pele normal, resultante da hiperatividade melanocitica focal epidérmica, com
consequente hiperpigmentacdo melanica induzida, principalmente, pela radiacéo
ultravioleta.

Grande parte de sua fisiopatogénia permanece desconhecida, havendo relagao
com fatores genéticos, hormonais, uso de medicamentos, cosmeéticos,
endocrinopatias e fotoexposicao.

Clinicamente, caracteriza-se por manchas acastanhadas, localizadas
preferencialmente na face, embora possa acometer também regido cervical, toracica
anterior e membros superiores. Mulheres em periodo fértii e de fototipos
intermediarios representam as populacdes mais acometidas. Os autores discutem os
principais elementos relacionados a pigmentacéo da pele e ao desenvolvimento do
melasma.

Tendo como tratamentos especificos clareadores, fotoprotecdo, peelings,
fazendo com que sua producao estabilize. Essa € a importancia do Biomédico Esteta

a melhoria dos resultados.
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