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			PREFÁCIO

			CaroleTalon-Hugon bem definiu a estética como uma reflexão sobre um campo de objetos dominado pelos termos “belo”, “sensível” e “arte”. O belo abre-se para o conjunto das propriedades estéticas; o sensível remete para o sentir, o ressentir, o imaginar, e também para o gosto, para as qualidades sensíveis, para as imagens, para os afetos; e a arte revela-se por meio da criação, da imitação, da inspiração e da valoração artística.

			Os professores Fábio Borges e Flávia Scorza, com parcimônia e muita reflexão, nos propõem uma leitura moderna no contexto da terapia estética, convidando o leitor a conhecer o belo, o sensível e a arte por meio da senhoridade científica, com esses três elementos oportunamente dispostos nos capítulos desta obra, que revela o cuidado com a complexidade progressiva dos assuntos.

			A associação da clínica ao contexto direciona os profissionais de bem-estar e saúde, os quais encontrarão aqui um conteúdo único e especial.

			Apraz-nos reconhecer que esta obra constitui uma fonte clara, rica e concisa para aqueles que necessitam enfronhar-se nos meandros da terapêutica estética, em busca do exercício profissional baseado na responsabilidade social, com reflexo na qualidade de vida das pessoas.

			Parabenizo os autores arrojados, que estão à frente de seu tempo, pelo surgimento desta obra fascinante, cuja leitura não hesito em indicar.

			Professor José Tadeu Madeira de Oliveira - Mestre em Ciências Biológicas (Doenças Parasitárias)

		

	
		
			Parte 1: Anatomia e fisiologia da pele

		

	
		
			Capítulo 1: A pele – princípios básicos de anatomia e fisiologia

			Objetivo

			Neste capítulo, iremos fornecer aos profissionais que atuam com estética informações importantes da anatomia e fisiologia da pele humana, de maneira clara e objetiva. Entendemos que cada vez mais, em nosso meio profissional, o conhecimento da pele está inteiramente ligado aos procedimentos estéticos adotados, bem como aos resultados satisfatórios de caráter relativamente permanente. 

			Por isso, elucidar os princípios básicos de anatomia e fisiologia do tegumento irá ajudar o leitor a responder a questões do cotidiano e a criar possibilidades entre a atividade clínica e a pesquisa científica na área cosmética. Em virtude dos conhecimentos específicos necessários para a prática, procuramos reunir neste texto conceitos e bases da organização estrutural e funcional da epiderme, derme e hipoderme, a fim de acrescentar o conteúdo necessário para o atendimento de afecções na área da estética.

			Introdução

			A pele é de extrema importância, não só como estética, mas também como órgão funcional. Recobre totalmente o corpo, e seus limites são os orifícios externos dos tratos auditivo, respiratório, digestório e urogenital. Por revestir externamente nosso organismo e ser o órgão mais acessível à observação, a pele não representa apenas um invólucro corporal quanto ao aspecto de autoimagem; é também um órgão funcional vital ligado à saúde do indivíduo.

			Destaca-se, ainda, como um órgão imunológico, em virtude dos elementos celulares que nela estão contidos: queratinócitos, mastócitos e células dendríticas, que agem como proteção contra os agentes agressores internos e externos, protegendo o organismo contra injúrias teciduais.1 Constitui-se de matéria orgânica altamente flexível, autorrenovável e extremamente especializada. Estruturalmente é a combinação de quatro tecidos fundamentais: o epitelial, o muscular, o conectivo (ou conjuntivo) e o nervoso.2

			A pele representa o órgão de maior peso corporal, tendo, em média, 15% do valor total do peso do indivíduo, com área em torno de 1,5 m2 no adulto médio normal.3 Está situada acima do tecido gorduroso, das fáscias, dos músculos e dos ossos. Amplamente desenvolvida e com característica dinâmica, apresenta alterações constantes em suas células com o passar dos anos e desempenha funções de regulação no organismo, como a de barreira mecânica, a de recepção sensorial e sexual, a de temperatura, a de imunidade cutânea e função social, além de cumprir outras funções, como a de percepção de estímulos dolorosos, mecânicos e pressóricos.

			Princípios anatômicos 

			Na anatomia cutânea, duas camadas são reconhecidas: a epiderme, que é a mais externa; e a derme, subjacente a ela, a mais profunda. Muitos profissionais não consideram a hipoderme (situada logo abaixo da derme) como uma terceira camada da pele; entretanto, abordaremos o assunto neste capítulo4,5 pela relevância estrutural e funcional com as outras camadas adjacentes (Figura 1.1). Contidos nessas estruturas, encontram-se vasos, nervos, terminações nervosas e os anexos cutâneos (pelos, glândulas e unhas), que constituem o sistema tegumentar ou tegumento.

			O epitélio da pele apresenta espessura variável e distingue-se em pele fina e espessa. A pele espessa é encontrada nas palmas das mãos, na planta dos pés e em algumas articulações, como joelhos e cotovelos.5 O restante do corpo humano é protegido por pele fina; já nas pálpebras, ela é muito fina. A idade cronológica, o sexo e a constituição individual também condicionam a espessura dessa estrutura; por exemplo, homens apresentam pele mais espessa do que as mulheres, e as crianças, pele fina como a dos idosos. 
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			Figura 1.1 – Representação esquemática da arquitetura da pele.

			Epiderme

			A epiderme é formada por um tecido epitelial do tipo estratificado pavimentoso queratinizado (Figura 1.2), que representa a camada contínua estendida por toda a superfície do corpo humano, com valor aproximado de 0,07 mm a 1,6 mm de espessura na maior parte do organismo. Não possui suprimento sanguíneo próprio; depende da vascularização situada na derme. Pode ser dividida em cinco camadas distintas, que continuamente são substituídas,6,7,8 e é constituída também por cinco tipos de células. Uma dessas células, o queratinócito (corneócito), constitui cerca de 80% da população de células da epiderme e é responsável pela constante renovação (descamação) da pele.
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			Figura 1.2 – Esquematização do tecido epitelial estratificado pavimentoso queratinizado.

			Outros constituintes celulares que compõem a epiderme são: as células de Langerhans (2% a 8%), pertencentes ao sistema imunológico; as células de Merkel (3%), que funcionam como um tipo de receptor tátil; e os melanócitos (5% a 10%), responsáveis pela produção do pigmento melanina9,10 (Figura 1.3). 

			Segundo Souza e Vargas,10 uma célula melanócito consegue transferir melanina para o interior de 36 queratinócitos, cuja função é proteger o DNA dos núcleos celulares; consequentemente, bloqueia a formação de radicais livres, protegendo a pele contra a ação danosa dos raios ultravioleta A e B.10 

			Embora as células de Langerhans não sejam consideradas tipicamente um componente funcional da barreira epidérmica, como os queratinócitos, elas desempenham proteção imunológica adicional à pele, agindo como uma barreira física aos organismos patogênicos.10,11

			As células de Merkel estão envolvidas na sensorialidade cutânea e se concentram mais nas palmas das mãos e nas plantas dos pés, atuando como identificadoras do tato, da pressão e do estiramento da pele.10,11 
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			Figura 1.3 – As quatro células que constituem a epiderme.

			A estrutura epidérmica é dividida em cinco camadas celulares distintas denominadas: basal, espinhosa, granulosa, lúcida ou de transição e córnea. Essas estruturas celulares serão abordadas separadamente a seguir.

			Camada basal 

			A camada celular basal dá origem ao denominado estrato germinativo. É a parte mais profunda da epiderme e está localizada próximo à derme. Possui dois tipos de células: as basais ou germinativas e os melanócitos. Essa camada se destaca por apresentar uma única fileira de queratinócitos (células germinativas), com formato cúbico ou cilíndrico, que estão dispostos um ao lado do outro, a maioria com a capacidade de multiplicação celular (mitose). Dessas células, 10% são células-tronco (stem cells), 50% são células amplificadoras e 40% são células pós-mitóticas que se movem para a periferia da epiderme.6,9,10 Na camada basal, as células iniciam o processo de diferenciação celular, ou seja, sofrem uma série de alterações bioquímicas e morfológicas, resultando na produção de células mortas que serão retiradas da superfície cutânea e naturalmente substituídas por novas células.

			A função básica do estrato basal é produzir novas células que se deslocam para as camadas mais superficiais da pele, caracterizando assim o processo de formação dos estratos adjacentes: espinhoso, granuloso e córneo (Figura 1.4). Quando as células se afastam da fonte de nutrição, elas começam a morrer e sofrem a queratinização. O ciclo mitótico da célula germinativa é por volta de 28 dias.11,12,13,14,15 Desse modo, a queratina endurece e impermeabiliza parcialmente a epiderme, garantindo a manutenção da pele. 
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			Figura 1.4 – Estágios de diferenciação celular da epiderme.

			Camada espinhosa 

			As células espinhosas ou estrato de Malpighi representam a camada mais espessa da epiderme (Figura 1.4). A camada espinhosa situa-se acima da camada basal e é constituída por fileiras de queratinócitos, cujo número varia na dependência da localização anatômica e dos fatores endógenos e exógenos. Essas células são poliédricas (muitas faces planas) e pavimentosas que, ao deixarem o estrato basal em direção à superfície, passam por sucessivas e importantes transformações morfológicas, moleculares e histoquímicas. Nessa camada, os queratinócitos têm aparência de células com espinhos na sua superfície.1,4,6,7,8,11,12 

			Camada granulosa

			Acima da camada espinhosa, em direção à superfície da pele, as células formam algumas fileiras de células achatadas, nucleadas e repletas em seu citoplasma de grânulos denominados basófilos de querato-hialina (Figura 1.4).7,10,13 À medida que os grânulos aumentam de tamanho, o núcleo se desintegra e ocorre a morte das células mais superficiais do estrato granuloso. Esses grãos de queratina são constituídos por profilagrina que será convertida em filagrina, uma proteína básica, rica em histidina, cuja função é proporcionar resistência a essa camada.7,9

			Camada lúcida ou de transição

			Estrato lúcido ou de transição é considerado uma camada adicional entre os estratos granuloso e córneo (Figura 1.4), sendo evidente, em maior quantidade, na pele mais espessa (planta dos pés e palma das mãos). Nessa fase, as células encontram-se anucleadas e formam uma faixa clara e homogênea.11,6

			Camada córnea

			As células do estrato córneo compõem a parte mais superficial da pele (Figura 1.4) e são as mais diferenciadas de toda a epiderme, pois não têm núcleo e estão achatadas. A camada córnea tem espessura variável de acordo com sua regionalização anatômica, ou seja, em regiões de grande atrito pode atingir até 1,5 mm de espessura. Nessa fase, os queratinócitos que residem no estrato córneo completaram o processo de maturação celular, a queratinização. Finalmente, a capa córnea superficial desidrata, descama e desempenha funções de barreira protetora mecânica, prevenindo a passagem de água e substâncias solúveis do meio ambiente para o interior do corpo.10, 11,13

			Junção dermoepidérmica

			Outra estrutura importante que compõe a pele é a junção dermoepidérmica, composta por prolongamentos de células basais, denominadas hemidesmossomas, e partes de fibras dérmicas. A epiderme penetra na derme por meio das cristas epidérmicas, enquanto a derme se projeta na epiderme através das papilas dérmicas, como ilustra a Figura 1.5. Essas junções permitem assegurar a aderência entre a epiderme e a derme, além de propiciar as trocas metabólicas necessárias para a pele.10 

			Quando as papilas dérmicas se projetam para a epiderme em direção à superfície, apresentam uma série de cristas (elevações) que estão separadas por sulcos, constituindo, dessa maneira, as impressões digitais ou dermatóglifos (Figura 1.6).1,4,5,7,9,10 Essas eminências superficiais estão presentes nas regiões palmar e plantar, caracterizando a imutabilidade e individualidade da pessoa.
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			Figura 1.5 – Esquematização topográfica das papilas dérmicas.
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			Figura 1.6 – Dermatóglifos do polegar.

			Derme 

			Trata-se da camada intermediária de sustentação da pele. Sua origem embrionária é do mesoderma e, histologicamente, é formada de tecido conjuntivo propriamente dito, pelo qual a epiderme se fixa à derme. Sobretudo, essa camada é constituída por células denominadas fibroblastos (responsáveis pela produção de fibras de colágeno e elastina), por enzimas como colagenase e estromelisina, bem como de matriz extracelular. Outras células diferenciadas que compõem a derme são os macrófagos, os linfócitos e os mastócitos, que desempenham a defesa imunológica dessa estrutura intermediária.15,16, 17 

			A derme é composta generosamente de vasos sanguíneos e linfáticos, de estruturas nervosas sensoriais e de musculatura lisa. Classicamente é dividida em duas camadas: a camada superficial, ou papilar, formada por tecido conjuntivo propriamente dito do tipo frouxo e localizada imediatamente abaixo da epiderme; e a camada reticular, ou profunda, composta de tecido conjuntivo propriamente dito do tipo denso não modelado e situada profundamente em relação à camada papilar, como ilustra a Figura 1.7 (aspecto anatômico).4,5,6,8,10
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			Figura 1.7 – Representação esquemática do aspecto anatômico das dermes papilar e reticular, respectivamente.

			Caracteristicamente, a derme papilar contém maior quantidade de matriz extracelular; no entanto, menos colágeno e elastina. As fibras de colágeno e elastina estão arranjadas de maneira mais dispersa e orientadas perpendicularmente em direção à superfície. Os vasos sanguíneos contidos nessa camada, embora abundantes, são pequenos e com diâmetro de capilares.13,14

			Entretanto, a maior parte da derme é constituída por derme reticular (Figuras 1.7 e 1.8). Em contraste com a derme papilar, a camada reticular é composta de fibras de colágeno denso, entremeadas de longas e espessas fibras de elastina, geralmente assumindo um arranjo longitudinal paralelo à superfície cutânea.9,10,13,15,16,17 

			Além disso, as características da pele mostram uma significativa variação estrutural em diferentes regiões do corpo. Como ilustrado na Figura 1.8, a epiderme mais grossa encontra-se na palma das mãos e na planta dos pés, podendo chegar a até 1,5 mm de espessura em razão de uma camada espessa de queratina compacta, enquanto nas pálpebras, no abdome, nas coxas e nos punhos, a pele é mais fina e delicada. A derme mais espessa localiza-se na região do dorso, com quase 4 mm. A superfície posterior do corpo é quase sempre mais espessa do que a anterior; e as partes laterais, mais espessas que as mediais.4 
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			Figura 1.8 – Esquematização das espessuras da pele.

			Fonte: Michalany e Michalany, 2002.4

			Apesar dessas variações topográficas da disposição dérmica, o tecido conjuntivo compreende um verdadeiro gel viscoso, rico em mucopolissacarídeos, que participa na resistência mecânica da pele diante de compressões e estiramentos (Figura 1.9).

			O fibroblasto povoa o tecido conjuntivo e é a principal célula desse tecido de sustentação. É, essencialmente, responsável pela produção dos elementos fibrilares, como o colágeno e a elastina, e não fibrilares, como as glicoproteínas, a proteoglicana e o ácido hialurônico contidos na derme. O colágeno é sintetizado nos fibroblastos na forma precursora do pró-colágeno. Além desse modo de ação, os fibroblastos atuam na reparação tecidual. Um traumatismo na derme influencia a função celular dos “fibroblastos” próximos à ferida, promovendo migração dessas células em direção a área lesionada, produzindo grande quantidade de matriz colagenosa.9,15,16,17,18,19,20 

			Cabe ressaltar que existem fatores que induzem perdas da capacidade proliferativa e da função dos fibroblastos, e a sua morte: os ambientais, os químicos e os físicos. Por exemplo: a intensidade e o tempo de exposição solar desidratam e degeneram os componentes do tecido conjuntivo dérmico, acarretando em turgor diminuído, enrugamento e elasticidade alterada. Se, por um lado, o fibroblasto pode sofrer perdas em suas funções, por outro, pode ocorrer aumento exacerbado na produção de suas células, fato que induz as fibroses cicatriciais.9,18,19,20,21 
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			Figura 1.9 – 1) Compressão; 2) repouso; 3) distensão dos componentes elásticos da derme.

			Colágeno

			O colágeno é uma glicoproteína formada pelos aminoácidos glicina, prolina e hidroxiprolina, formando três cadeias polipeptídicas. É a principal e mais abundante proteína que compõe o tecido conjuntivo, fazendo parte de uma família com mais de vinte tipos de colágenos em nosso organismo já descritos na literatura. Corresponde a aproximadamente 75% do peso seco da derme,10 e esse valor diminui cerca de 1% a cada ano em ambos os sexos, principalmente o colágeno tipo I.16,17,18,22 

			Assim, na pele estão distribuídos colágenos do tipo I, III, IV e VII, sendo em maior quantidade os do tipo I e III. Estão presentes na derme papilar, predominantemente, as fibras colágenas do tipo III, consideradas a segunda forma mais abundante de colágeno na pele, compreendendo cerca de 10% a 15% da matriz extracelular. Nessa camada, existe maior número de fibroblastos e capilares do que na derme reticular, e suas fibras colágenas são mais finas, não se agrupando em feixes, como acontece na derme reticular. Isso quer dizer que a pele nessa camada é menos consistente quando comparada com a porção reticular.9,10,23,24,25

			Por sua vez, a derme reticular compreende feixes de colágeno do tipo I e representa de 80% a 85% da população da matriz extracelular na pele jovem. O dano ao colágeno I pode ocorrer à medida que a pele cronicamente é exposta à radição do sol, sendo atribuída uma diminuição aproximada de 59% desses níveis de colágeno.9,10 Essa redução ocorre pela extensão do dano solar, ou seja, a radiação agride a matriz do colágeno, aumentando a produção de enzimas degradadoras de colágeno denominadas metaloproteinases da matriz, que podem resultar na produção de colagenase, gelatinase e estromelisina, como também na degradação da elastina. Em contraste, foi identificado que após procedimentos de dermoabrasão, a pele apresentou neocolagênese, isto é, aumento de colágeno do tipo I.9 

			Somando-se a isso, estudos demostraram26,27 que a neocolagênese e a neoelastogênese podem ocorrer a partir da liberação de proteínas denominadas proteínas de choque térmico ou HSP (heat shock protein). Essas proteínas são ativadas com indução de elevadas temperaturas na pele (por exemplo, aplicação da radiofrequência e do laser), contribuindo para o desencadeamento de uma cadeia inflamatória no tecido cutâneo, com aumento imediato de interleucina 1-beta (IL-1b), fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), metaloproteinase 13 (MMP-13), proteína de choque térmico 47 (HSP47) e fator de crescimento transformador beta (TGF-b). Esses dois últimos fatores mantêm-se elevados após a inflamação tecidual induzida e controlada. Assim, a ação da proteína HSP47, presente no tecido após aplicações terapêuticas e estéticas parametrizadas, é proteger as células produtoras de colágeno e incentivar a neocolagênese do tipo I.

			Outra característica importante de distribuição e localização anatômica é a micro-organização do colágeno presente na derme papilar, especialmente quanto a seu papel funcional. As fibras colágenas e elásticas presentes nessa camada apresentam um padrão tensional característico e distinto denominado de linhas de Langer (linhas de tensão da pele, linhas de clivagem).13 

			As linhas de Langer foram descritas por Karl Langer, um anatomista austríaco que estudou a pele de cadáveres e verificou que os feixes de fibras de colágeno na derme apresentavam-se em todas as direções para produzir um tecido resistente em um local específico, e concluiu que a maioria das fibras da pele segue a mesma direção13,28 (Figura 1.10). 

			Além disso, as linhas de tensionamento seguem as linhas naturais da pele, as rugas da maturidade. Ao se falar de rugas, é preciso destacar que as contrações musculares permanentes geram marcas profundas, e a ausência funcional temporária intencional (paralisia do músculo) alivia as marcas de tensão. Então, os movimentos e as expressões exageradas dos músculos da face, as “rugas de expressão”, surgem com o desalinhamento funcional dessas linhas de clivagem.10,28 

			O colágeno tipo IV é encontrado na zona da membrana basal, formando uma trama entre a epiderme e a derme. O tipo VII forma as fibrilas de ancoragem na junção dermoepidérmica. Algumas pesquisas, porém, demonstram que a ligação enfraquecida entre a derme e a epiderme afeta o colágeno tipo VII , podendo levar também à formação de rugas.10
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			Figura 1.10 – Representação das linhas de Langer ou linhas de força da pele.

			Elastina

			A elastina é uma proteína presente na pele que faz parte do sistema elástico da derme. Exemplos funcionais desse sistema são as características físicas da pele: a elasticidade, que é a capacidade do sistema elástico ser tracionado ou distendido e recuar à sua forma fisiológica normal; e a compressibilidade, que é a capacidade da pele suportar forças de compressão. Isso ocorre pela alta viscosidade da derme fornecida pelas macromoléculas glicosaminoglicanas e proteoglicanas.13,14,19 

			Do mesmo modo que o colágeno, a elastina também é produzida pelos fibroblastos, e sua função é a elasticidade e a resistência ao desgaste cutâneo. A fibrilina é outro componente elástico que permite resistência e suporte para deposição de elastina.23 

			Além desses dois componentes elásticos principais, a elastina e a fibrilina, o sistema elástico é formado por três tipos de fibras: fibras de oxitalano, presentes em disposição perpendicular na derme papilar, consideradas jovens; fibras de elaunina, que se fixam a um plexo horizontal de fibras na derme reticular, denominadas maduras; e fibras elásticas mais maduras (sem denominação), que são mais espessas e encontradas na derme reticular profunda (Figura 1.11).10,19
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			Figura 1.11 – Disposição topográfica do sistema de fibras elásticas da derme.

			Em compensação, a degradação funcional desse tecido elástico leva ao acúmulo de massas amorfas e grosseiras, ao aumento das glicosaminoglicanas e à redução do colágeno, resultando em hipertrofia da derme papilar, como mostra a Figura 1.12. Esse aumento da consistência da pele é uma manifestação clínica denominada elastose, um enrugamento profundo da pele, que é comum em pessoas que passam tempo prolongado e repetido à luz solar.9,10,11,29
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			Figura 1.12 – Elastose, hipertrofia da derme papilar.

			Substância fundamental

			A função da substância fundamental amorfa é promover resistência às forças de compressão aplicadas sobre o tecido, pois trata-se de um complexo viscoso e altamente hidrofílico de macromoléculas nomeadas de glicosaminoglicanas, proteoglicanas e de glicoproteínas, que fornecem firmeza e turgor à pele.7,9,10,11,13 A substância fundamental, como também outros componentes do tecido conjuntivo, tem a propriedade de tixotropia, ou seja, a capacidade de passar do estado líquido para o estado de gel e vice-versa.30 Quando o tecido conjuntivo dérmico sofre um aumento de temperatura por meio de um recurso termoterápico, o grau de viscosidade e a resistência da pele diminuem proporcionalmente ao ganho do nível de calor; em contrapartida, com a queda de temperatura, com o frio, a viscosidade aumenta, diminuindo a maleabilidade, a elasticidade e a compressibilidade da pele. 

			Músculos da pele e pelos

			A musculatura da pele é predominantemente lisa, isto é, involuntária, e compreende os músculos eretores dos pelos, do escroto e da aréola mamária. O músculo eretor do pelo se insere nas extremidades das papilas dérmicas, e, quando o músculo se contrai, desloca o pelo em posição perpendicular à superfície da pele, ficando erétil. A mudança de temperatura ambiental e corporal é um estímulo que ativa a musculatura lisa logo após ou durante os procedimentos estéticos à base de frio. Nesse caso, exemplificamos com o criopeeling, uma técnica que utiliza o frio com o objetivo de promover descamação e renovação celular. A baixa de temperatura gerada na pele induz uma resposta contrátil da musculatura lisa e consequente elevação dos pelos (arrepio).31,33,34

			Os folículos pilosos estão em quase toda parte da superfície da pele, exceto na palma das mãos, na planta dos pés, nos lábios e na região urogenital interna. O folículo é uma haste rodeada de revestimento epitelial, contínuo com a epiderme, a glândula sebácea e o músculo eretor do pelo11,29 (Figura 1.13). A cor do pelo é em razão da presença de melanócitos que se localizam entre as células epiteliais da raiz do folículo, produzindo melanina. Com o envelhecimento humano, os melanócitos dos pelos podem ser danificados e parar o processo de pigmentação, aparecendo então folículos pilosos brancos.

			A função básica do pelo é de proteção contra o calor, o frio e partículas estranhas do meio ambiente. Cada haste do pelo é composta de duas ou três camadas de queratina altamente organizadas. Estruturalmente, existem dois tipos de pelos: os velos, curtos, pigmentados e muito finos, com distribuição por toda a superfície corporal; e os terminais, mais longos, grossos e pigmentados, encontrados no púbis, na face, nas axilas, nas pálpebras, no couro cabeludo, nos braços e nas pernas.7,11,31 
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			Figura 1.13 – Estrutura anatômica do folículo piloso.

			Vasos sanguíneos da pele

			O sistema circulatório da pele acontece por meio de dois entrelaçamentos: o primeiro é chamado de plexo superficial e o outro, de plexo profundo. Anatomicamente, o plexo mais superficial está disposto logo abaixo das papilas dérmicas, conhecido por plexo subpapilar, que tem a função primordial de suprir a necessidade circulatória da derme. Abaixo, está o plexo profundo, localizado na junção da hipoderme com a derme, denominado plexo cutâneo. À vista disso, esses plexos estão dispostos paralelos à superfície cutânea e ligados por vasos comunicantes situados perpendicularmente4 (Figura 1.14).
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			Figura 1.14 – Esquematização da circulação na pele.

			Desse modo, as artérias que suprem a pele estão localizadas na hipoderme, de onde irão originar os ramos que ascendem até o ápice das papilas dérmicas para formar os dois plexos de vasos anastomóticos.

			Todavia, a função circulatória desses plexos permite nutrição da epiderme por meio de difusão e controle da temperatura do corpo por meio da dilatação de seus vasos. Assim, o fluxo sanguíneo aumentado serve como facilitador para perda de calor em condições quentes; e o fluxo sanguíneo diminuído, para minimizar a perda de calor em condições de frio.7,9

			Hipoderme

			A unidade anatomofuncional existente na interface entre a derme e a hipoderme denomina-se junção dermo-hipodérmica31 (Figura 1.15). 
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			Figura 1.15 – Esquematização da união entre a derme e a hipoderme.

			Portanto, a hipoderme, ou panículo adiposo, é uma camada profunda, localizada abaixo da derme e acima da aponeurose muscular, constituída por um agrupamento de células adiposas que armazenam gordura e estão separadas por finos septos conjuntivos (tecido conjuntivo frouxo), onde se encontram os vasos e os nervos. As células adiposas, os adipócitos, são originadas a partir das células embrionárias mesenquimais que produzirão as células lipoblastos (Figura 1.16). Os lipoblastos são fibroblastos diferenciados que têm a finalidade de acumular gordura no citoplasma e, quando maduros, enchem-se de gordura para constituir os adipócitos.4,5,7,13,31
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			Figura 1.16 – Representação esquemática de formação da célula adiposa.

			Podemos considerar que o agrupamento ou isolamento das células adiposas compõe o tecido adiposo. Existem duas variedades de tecido adiposo no organismo humano: o amarelo (unilocular) e o pardo (multilocular).13

			O tecido adiposo amarelo está presente na camada subcutânea corporal de acordo com o biotipo, o sexo e a idade da pessoa, sendo terapeuticamente o local de escolha para aplicações de punturações como a carboxiterapia, a eletrolipólise e os fármacos. É uma região muito irrigada por vasos sanguíneos que formam redes capilares por todo o tecido, denominado plexo hipodérmico (profundo) (Figura 1.17). Esses vasos têm acesso através dos septos de tecido conjuntivo, que dividem a gordura em lóbulos.31,35 
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			Figura 1.17 – Demonstração da profundidade do plexo hipodérmico e septos conjuntivos que dividem a gordura em lóbulos.

			Muito embora a gordura amarela seja extremamente destacada na prática clínica, o tecido adiposo multilocular, ou pardo, é essencial à vida e funciona como produtor de calor pelo corpo em razão do grande número de mitocôndrias nos adipócitos multiloculares.15,23 Esse tipo de gordura é mais evidente no recém-nascido, com seu desenvolvimento fetal separado do tecido unilocular (Figura 1.18).15,16
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			Figura 1.18 – Áreas de distribuição do tecido adiposo pardo e mistura de tecido adiposo multilocular e unilocular. 

			Funcionalmente, a hipoderme desempenha isolamento térmico, promove proteção contra traumas mecânicos, realiza armazenamento calórico, modela a superfície corporal de homens e mulheres, preenche o espaço entre os tecidos e é responsável pelo metabolismo de hormônios que controlam o ritmo da lipólise, como o ACTH, a insulina, as catecolaminas, as tiroxinas e outros mais.4,5,7,15,16,31 

			O peso corporal e a estrutura anatômica da hipoderme apresentam variações. A hipoderme é mais espessa no sexo feminino do que no masculino, e sua distribuição também é diferente nos dois sexos. Sabe-se que essa variação é regulada pelos hormônios andrógenos e estrógenos, como também pelos adrenocorticais na fase da puberdade. Geralmente, no sexo feminino, a distribuição se concentra na região glútea, na região bitrocantérica (culotes), nos quadris, nos flancos e nos joelhos. No sexo masculino, a distribuição de gordura se concentra na área abdominal. Em algumas regiões, como nas pálpebras e no prepúcio, não existe essa estrutura funcional.1,4,5

			No arranjo anatômico dos adipócitos na hipoderme feminina, quando comparado com o do sexo masculino, existe desigualdade estrutural quanto à disposição dos septos conjuntivos ao redor das células de gordura. Quando homens e mulheres aumentam seu volume de gordura corporal subcutânea, o corpo feminino responde com uma expansão celular mais pronunciada e observável na superfície cutânea (Figura 1.19a). As células femininas dispõem-se justapostas por fibras conjuntivas paralelas. Já no sexo masculino, as células encontram-se justapostas e sustentadas por fibras cruzadas como rede, o que dificulta o aumento de tamanho da célula de gordura (Figura 1.19b). Outro fato é que o tecido adiposo masculino representa cerca de 10% a 14% da massa corpórea, em contrapartida, o feminino prepondera com aproximadamente 18% a 20% da massa corpórea.4,5,7,31,32
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			Figura 1.19 – Representação esquemática do arranjo anatômico da hipoderme: a) mulher (células adiposas justapostas apoiadas por feixes conjuntivos paralelos); b) homem (células adiposas justapostas por feixes conjuntivos como rede).

			Princípios fisiológicos e funções da pele

			A pele é um órgão complexo que tem a capacidade de manter inúmeras funções graças à sua arquitetura anatômica e histológica. O aumento ou a diminuição de uma determinada função da pele provoca alterações no bom funcionamento da estrutura corporal. Assim, cuidar bem da pele é uma questão de saúde. A perda parcial ou total da pele torna-se incompatível com a vida do indivíduo, como nos casos graves de queimaduras com extensas áreas de lesão.

			Atuando como eficiente função de barreira protetora, a pele previne a penetração de irritantes, como agentes tóxicos, e de micro-organismos do meio ambiente.6,7,8 Essa oclusão ocorre pela presença de óleo, água e sais na camada córnea da epiderme, garantindo a impermeabilidade cutânea. Essa estrutura de barreira epidérmica também contribui para o mecanismo de retenção de água e previne a formação de ressecamento da pele, em virtude do fator de hidratação natural (Natural Moisturizing Factor – NMF) e lipídios. Destacamos a composição de substâncias do NMF: 40% de aminoácidos, 12% de lactatos, 12% de sal sódico do ácido pirrolidona carboxílico (PCA-Na) e 7% de ureia. Entre os três lipídios encontrados na capa córnea, 40% a 65% são as ceramidas e o restante são os ácidos graxos e colesterol.9, 10, 11

			A camada córnea apresenta cerca de 10% a 30% de água. Se esse valor estiver abaixo dos 10%, podemos dizer que essa pele está desidratada, ou seja, o equilíbrio fisiológico de hidratação e lubrificação na camada superficial da epiderme reflete luminosidade e suavidade da pele.9,10

			As glândulas sudoríparas e sebáceas são de grande importância na conservação da temperatura corpórea e no mecanismo protetor contra injúrias sobre a pele, como, por exemplo, a proliferação de bactérias. A glândula sudorípara está localizada na derme por intermédio do folículo piloso (pelo) ou por meio do poro (óstio). Suas funções básicas são a eliminação de quase um terço dos líquidos (água e ureia) que o organismo perde diariamente e o controle da transpiração do indivíduo em relação à temperatura ambiental.5,6 A secreção sudorípara ocorre por dois tipos de glândulas: a écrina, que é produtora de suor inodoro e controlada pelo sistema nervoso autônomo; e a apócrina, que produz uma secreção viscosa, ligeiramente leitosa e libera suor com odor fétido. 

			As glândulas sudoríparas écrinas são encontradas por toda a pele, mas são numerosas na testa, no couro cabeludo, nas axilas, nas palmas das mãos e nas plantas dos pés. Têm origem a partir de invaginações da epiderme, com o componente secretor da glândula situado na junção dermo-hipodérmica, e comunicam-se com o exterior através de seu duto.31

			As glândulas sudoríparas apócrinas são em pequeno número na infância e funcionalmente ativas na puberdade. Estão concentradas principalmente nas regiões pubiana e axilar (junção dermo-hipodérmica).17,31

			A secreção fisiológica das glândulas sebáceas é o sebo. Ele faz lubrificação da pele e dos pelos, garantindo a maciez do tecido cutâneo. A quantidade e a distribuição do sebo variam entre indivíduos.9 Em determinadas situações de disfunção cutânea, os orifícios pilossebáceos podem encontrar-se dilatados e pode haver tendência de obstrução folicular (presença de comedões), o que pode proporcionar o surgimento de infecção no folículo pilossebáceo, originando quadros de acne. Apesar disso, o sebo tem propriedades antimicrobianas, proporcionando uma acidez cutânea.10,17

			É importante lembrar que o pH ácido da pele é o resultado de concentrações das substâncias hidrossolúveis contidas na camada córnea, das secreções sudorípara e sebácea, bem como do pH do ácido carbônico que chega à superfície da pele por difusão pela junção dermoepidérmica. Dermatologicamente, o pH pode neutralizar pequenas quantidades aplicadas de agentes tópicos ácidos ou alcalinos na superfície cutânea.

			Os valores médios do pH fisiológico da pele (ácido) giram em torno de 5,5 com variações topográficas. Por exemplo, um sabonete, para ser considerado suave, precisa ter pH igual a ou menor que 7,0. A epiderme é ácida em todas as suas camadas, sendo maior na camada córnea com pH entre 5,4 e 5,6. Já a camada espinhosa possui pH de 6,9. A camada basal ou germinativa tem pH de 6,8 graças a sua atividade de divisão celular (reprodução) e metabólica. 

			Quanto à derme e à hipoderme, ambas apresentam pH alcalino; no entanto, menor que o pH sanguíneo.8,9 Exemplos da modificação dessas concentrações são os tratamentos à base de peelings químicos superficiais, que diminuem o pH da pele para em torno de 2,5 e o mantêm cerca de duas horas, favorecendo a irritação cutânea.9,10

			A pele também atua como órgão sensorial, aliás, o maior e mais importante, por abrigar na derme os receptores sensitivos cutâneos (Quadro 1.1), responsáveis pela mediação das sensações de mudanças de temperatura, tato, pressão e dor.4,6,10

			Quadro 1.1 – Receptores sensoriais da pele
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			Como mencionado no início deste capítulo, os melanócitos são outro componente estrutural de proteção da pele. Trata-se de células produtoras de melanina, que são dendríticas e possuem prolongamentos que se “esticam” para contatar os queratinócitos na sua vizinhança (Figura 1.20). Estão localizadas na junção da derme com a epiderme e entre os queratinócitos dos estratos germinativo e espinhoso da epiderme.5 A melanina é um pigmento endógeno da pele que desempenha funções de dispersão dos raios ultravioleta A e B (UVA e UVB) e participa do escurecimento da pele como meio de proteção.4 Ela distingue-se em dois tipos na pele: a eumelanina, de cor castanho-escura; e a feomelanina, de cor vermelha e amarela.4,9,10,11 Nas peles de tonalidade escura, há o predomínio da eumelanina, enquanto nas peles claras, o predomínio da feomelanina.

			A melanina é produzida pela hidroxilação da tirosina (aminoácido), que é transformada em 3,4-di-hidroxifenilalanina (DOPA) com o auxílio da enzima tirosinase, produzida pelo retículo endoplasmático rugoso (REG), que oxida a DOPA para dopaquinona, formando assim a eumelanina ou feomelanina. A estrutura do melanossoma encontrado no interior do melanócito contém melanina (Figura 1.21).9, 21

			Dessa forma, nas pessoas com pele clara, os melanossomas são menores; já em pessoas com a tonalidade escura, os melanossomas são grandes, ou seja, o número de melanócitos na pele não interfere na sua coloração. O aumento da atividade de tirosinase e o tamanho do melanossoma determinam maior produção de melanina, por isso, negros sintetizam mais melanina. Por sua vez, alguns princípios ativos usados na despigmentação cutânea inibem ou reduzem a síntese de tirosinase.21

			Na ausência do pigmento melânico, como é o caso do albinismo, a pele perde uma de suas funções essenciais, que é dispersão da luz natural e da luz artificial sobre a pessoa. 

			Existem outros pigmentos da pele relacionados à produção exógena: os caratenoides, que garantem a tonalidade amarela no nível epidérmico pela ação de certos alimentos; a oxiemoglobina, presente em arteríolas e capilares contidos na derme papilar, que garante a coloração vermelha; e a hemoglobina reduzida na pele, que caracteriza a cor azul.9,10,21
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			Figura 1.20 – Representação esquemática da ultraestrutura do melanócito.
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			Figura 1.21 – Esquematização do melanócito.

			Apesar de o sol emitir radiações com raios ultravioleta e infravermelhos, que favorecem o surgimento do câncer de pele e de manchas cutâneas, expor-se à radiação solar nas primeiras horas do dia ou no final da tarde por cerca de vinte minutos, diariamente, auxilia o mecanismo de proteção da pele. Essa atividade é a síntese de vitamina D3 que acontece a partir de uma reação de conversão de 7-deidrocolesterol frente à exposição dos raios ultravioleta B sobre a epiderme, principalmente nas regiões do estrato espinhoso e no estrato basal.10,11

			Outra complexa e importante função da pele é a barreira imunológica, sendo essa a primeira linha de defesa do organismo contra a invasão de agentes estranhos. Isso ocorre graças à formação de anticorpos que protegem a pele de infecções. A reação imunológica do indivíduo é ativada a partir de células de Langerhans contidas na epiderme e na derme. 

			A dermatite atópica é uma patologia de pele autoimune, em que o próprio sistema imunológico ataca a pele, perturbando a ativação funcional dessas células de Langerhans,3,10,24,29 ocasionando vermelhidão, coceira e crosta na superfície da pele.

			Tendo em vista a integridade e a aparência de uma pele saudável, a comunicação entre o indivíduo e a sociedade melhora e amplifica as relações emocionais e profissionais, configurando a tamanha representatividade que desempenha a estrutura da pele humana.
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			Capítulo 2: Cicatrização

			Ana Lucia Nalin

			Objetivo

			A compreensão do processo de reparação tecidual é de fundamental importância para a escolha adequada dos recursos terapêuticos que serão utilizados durante uma intervenção clínica.

			Este capítulo tem por objetivo direcionar o profissional a entender a fisiologia da cicatrização e a diferenciar os diversos tipos de cicatrizes, a fim de facilitar o manejo das cicatrizes em seu pós-operatório imediato ou tardio, elegendo o recurso que mais se encaixa em cada uma de suas fases. 

			O sucesso do tratamento em cicatrizes está intimamente ligado ao conhecimento das informações abordadas neste capítulo, que servirão de apoio no momento da escolha do protocolo de tratamento. 

			Introdução

			O Brasil é um dos países que mais realizam cirurgias plásticas na atualidade. Isso decorre dos avanços tecnológicos e científicos, assim como da capacidade técnica dos profissionais brasileiros.

			Os tratamentos complementares no pós-operatório são de grande importância para o restabelecimento dos recém-operados e o tratamento de cicatrizes tardias.

			Para que o profissional da área de estética se destaque e obtenha resultados satisfatórios, é necessária a compreensão dos processos biológicos que a cicatrização envolve.

			A capacidade regenerativa tissular é uma resposta ordenada das reações celulares e moleculares, que interagem para a reconstrução dos tecidos.1

			A cicatrização é um fenômeno dinâmico complexo que envolve reações fisiológicas e bioquímicas que se comportam de forma harmoniosa a fim de garantir a restauração da pele.2,3 Os mecanismos de reparo serão desencadeados mediante a lesão tecidual, independentemente de sua etiologia.

			Cicatrização

			No processo de reparação tecidual, uma sequência de eventos celulares ocorre com o objetivo de substituir o tecido lesionado por meio da regeneração de células do tecido epitelial, por regeneração ou por proliferação de tecido cicatricial fibroblástico, dando origem à cicatriz aparente.4 

			As lesões da pele podem ser classificadas em três tipos:

			•Lesão superficial (Figura 2.1): atinge somente o epitélio sem comprometer a camada basal. 
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			Figura 2.1 – Lesão superficial.

			•Lesão profunda (Figura 2.2): ferida incisa, com perda de tecidos (epiderme e derme), mínima hemorragia, ausência de infecção e com bordas próximas.
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			Figura 2.2 – Lesão profunda.

			•Lesão aberta (Figura 2.3): com perda de todos os tecidos (epiderme, derme, tecido subcutâneo e tecido muscular), até a zona muscular, com ou sem infecção, bordas irregulares com ou sem aproximação de bordas. Presença posterior, durante a resolução da ferida, de tecido de granulação e conversão em tecido fibroso.5 
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			Figura 2.3 – Lesão aberta, com perda tecidual.

			Há fatores que influenciam na regeneração dos tecidos, dependendo das condições locais e sistêmicas do indivíduo. Embora o tipo de ferimento, o tempo de evolução, o órgão ou tecido envolvido e as técnicas utilizadas interfiram na cicatrização, o processo é basicamente o mesmo. Esse processo ocorre em todo o organismo, com diferenças na condição da cicatriz e no tempo de recuperação.

			A regeneração pode ser definida como a restauração perfeita da arquitetura do tecido preexistente, sem a formação de tecido cicatricial. Já a reparação de feridas é um mecanismo complexo, em que há substituição de tecido preexistente por tecido fibroso.6 

			Em termos clínicos, a cicatrização pode ser classificada em primeira, segunda ou terceira intenção.7,8

			•Cicatrização de primeira intenção: quando há união das bordas e a ferida não está contaminada; por exemplo, as feridas cirúrgicas (Figura 2.4). A cicatrização ocorre a partir da junção das bordas da ferida.
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			Figura 2.4 – Cicatrização de primeira intenção: ferida linear sem contaminação.

			•Cicatrização de segunda intenção: quando há perda substancial de tecido e as bordas tornam-se afastadas. A cicatrização ocorre da periferia em direção ao centro (Figura 2.5).
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			Figura 2.5 – Cicatrização de segunda intenção: perda de tecidos e bordas afastadas.

			•Cicatrização de terceira intenção: quando há afastamento de bordas com presença de pus em virtude de contaminação ou de fibrina, que constitui fator mecânico para a aproximação das bordas. A cicatrização ocorre a partir das bordas, quando eliminado o fator injuriante (Figura 2.6). 
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			Figura 2.6 – Cicatrização de terceira intenção: afastamento das bordas, presença de pus ou fibrina, impedindo a aproximação das bordas, após retirado o fator mecânico (pus ou fibrina), formação de tecido de granulação e, por fim, cicatrização completa.

			Fases do processo de cicatrização

			Os eventos celulares e bioquímicos no reparo das feridas podem ser divididos didaticamente em cinco fases:9

			Coagulação

			A coagulação ocorre imediatamente após a lesão com a intensa agregação plaquetária e com tamponamento dos vasos seccionados.10 Ocorre vasoconstrição nos primeiros 5 a 10 minutos como forma de evitar demasiada perda sanguínea e de manutenção da hemostasia, que é o equilíbrio do sistema circulatório.11 O coágulo formado, como mostra a Figura 2.7, estabelece uma barreira impermeabilizante, que protege da contaminação e o contato da ferida com o meio externo.7,8 Além de limitar a perda de sangue para o interstício, esse coágulo fornece a matriz preliminar, que facilitará a migração das células responsáveis pelo desencadeamento do processo de reparo, facilitando as trocas. 
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			Figura 2.7 – Presença de microtrombos, em virtude da agregação plaquetária, tamponando a saída de sangue dos vasos seccionados.

			Inflamação 

			A resposta inflamatória, que perdura cerca de três dias, é caracterizada pela migração sequencial das células para a ferida, facilitada por mediadores bioquímicos que aumentam a permeabilidade vascular, favorecendo a passagem de elementos celulares para a área da ferida. 

			É a fase imediatamente posterior ao processo de coagulação, na qual há liberação de inúmeros mediadores químicos, como proteínas, lipídios, ácidos e aminas vasoativas, além da marginalização de células inflamatórias para as bordas da ferida, como leucócitos polimorfonucleares (PMN), macrófagos, mastócitos e linfócitos.14 Em resposta a esses mediadores, ocorre posterior vasodilatação. 

			Os mediadores bioquímicos de ação curta são a histamina e a serotonina, e os de ação mais duradoura são a leucotoxina, a bradicinina e a prostaglandina. A prostaglandina é um dos mediadores mais importantes no processo de cicatrização, pois, além, de favorecer a exsudação vascular, estimula a mitose celular e a quimiotaxia de leucócitos, ou seja, a chegada de células do sistema imune para a limpeza do local, viabilizando a reconstrução de novo tecido.15,16 

			Os leucócitos atuam na região lesada por um período que varia de três a cinco dias e são responsáveis pela fagocitose das bactérias,17 dos fragmentos celulares e dos corpos estranhos.

			A inflamação ocorre desde o momento da lesão até o quarto e quinto dias. Segundo Witte e Barbul,18 a resposta inflamatória é caracterizada por aumento da permeabilidade vascular, quimiotaxia de células da circulação, liberação de citocinas e fatores de crescimento, e ativação das células de migração.

			Os neutrófilos são as primeiras células a se infiltrarem no local da lesão, em resposta a sinais quimiotáticos (Figura 2.8). Produtos bacterianos, como lipopolissacarídeos, podem se acumular em feridas infectadas, acelerando a migração de neutrófilos para o local da ferida. O período de pico de infiltração de neutrófilos no local da ferida ocorre entre 24 e 48 horas após o ferimento.19 
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			Figura 2.8 – Presença de neutrófilos no local da ferida, dando início ao processo de limpeza da lesão.

			Além da função de fagocitose de bactérias, fragmentos celulares e corpos estranhos, essas células inflamatórias produzem fatores de crescimento, que preparam a ferida para a fase proliferativa, quando fibroblastos e células endoteliais também serão recrutados.20

			Os monócitos do sangue periférico, tanto inicialmente quanto durante o processo cicatricial, continuam a infiltrar-se no local da ferida em resposta a agentes quimiotáticos específicos. 

			Durante as últimas fases da resposta inflamatória, por um mecanismo que não é bem compreendido, neutrófilos recebem um sinal para parar de limpar a área da ferida por apoptose (morte celular) e são fagocitados por macrófagos.18 

			A liberação dos fatores provenientes das plaquetas, assim como a fagocitose dos componentes celulares, como fibronectina ou colágeno, contribuem também para a ativação dos monócitos, transformando-os em macrófagos, que são as principais células envolvidas no controle do processo de reparo.21,22 

			Os macrófagos são considerados cruciais para a coordenação de eventos posteriores na resposta à lesão. Fagocitam bactérias, desbridam tecidos desvitalizados e corpos estranhos, direcionam o desenvolvimento do tecido de granulação, secretam fatores quimiotáticos que atraem outras células inflamatórias ao local da ferida e produzem prostaglandinas, que funcionam como potentes vasodilatadores, afetando a permeabilidade dos microvasos. 

			Inúmeros fatores de crescimento que estimulam as reações biológicas de reparação e regeneração da pele são produzidos pelos macrófagos. Entre esses fatores de crescimento, destacamos o fator de crescimento derivado de plaquetas (PDGF), cuja função é estimular a migração dos fibroblastos, a angiogênese e a contração da ferida; o fator de crescimento fibroblástico (FGF), que favorece a migração dos fibroblastos para o leito da ferida e estimula a síntese de matrizes de reparação tecidual, como colágeno e elastina; o fator de crescimento endotelial vascular (VEGF), que participa da regeneração dos tecidos; e o fator de crescimento transformador alfa (TGF-α), que tem como uma das funções replicar células endoteliais. Essa série de eventos químicos e celulares se inicia a partir do terceiro dia, podendo se estender até o décimo dia pós-lesão. 20 

			Os mastócitos são amplamente distribuídos por todo o corpo e são encontrados em número elevado em órgãos como o intestino, a pele e o pulmão. Respondem à ativação de uma variedade de estímulos, por exemplo, a presença de micro-organismos vivos (bactérias e vírus), liberando uma ampla gama de mediadores biologicamente ativos, bem como aqueles armazenados dentro de seus grânulos.23,24,25,26 Desempenham também um papel fundamental na coordenação da neovascularização da ferida por meio da produção e da liberação de fatores de crescimento, vistos anteriormente pela presença de macrófagos, incluindo PDGF, VEGF e FGF. Também são importantes para o fechamento da ferida, liberando fatores de crescimento que ativam os fibroblastos, promovendo a síntese de colágeno e, assim, auxiliando na deposição de uma matriz extracelular temporária na ferida (Figura 2.9). Já na fase de remodelamento, os mastócitos participam da formação de uma matriz permanente e uma comunicação equilibrada com os macrófagos, degradando enzimas e produzindo fatores de crescimento (Figura 2.9).27,28
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			Figura 2.9 – Neovascularização e chegada de fibroblastos, dando início ao fechamento da ferida.

			Proliferação 

			A fase proliferativa, ou fibroblástica, é composta de três eventos importantes que sucedem o período de maior atividade da fase inflamatória: neovascularização, ou angiogênese (formação de novos vasos a partir dos vasos preexistentes), fibroplasia e epitelização. 

			Essa fase caracteriza-se pela formação de tecido de granulação, que é constituído por um leito capilar, fibroblastos, macrófagos, um frouxo arranjo de colágeno, fibronectina e ácido hialurônico. Ela tem início por volta do terceiro dia após a lesão, perdura por duas a três semanas e constitui o marco inicial da formação da cicatriz.

			Com a ativação dos macrófagos e com a liberação de fatores de crescimento específicos, a matriz extracelular vai sendo substituída por tecido conjuntivo. Ocorre migração de queratinócitos não danificados para as bordas da ferida, sendo isso influenciado pela quantidade de hidratação no leito da ferida.2 Tal informação justifica a indicação de manter a ferida sempre hidratada e úmida, quando não há presença de contaminação.

			A neovascularização, que acontece nessa fase, garante a manutenção das trocas de gases e a nutrição das células metabolicamente ativas (Figura 2.10).
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			Figura 2.10 – Neovascularização acontecendo a partir das bordas da lesão.

			Nessa fase, os fibroblastos produzem a nova matriz extracelular necessária ao crescimento celular (Figura 2.11). Produzem ainda, além de colágeno, elastina, fibronectina, glicosaminoglicana e proteases, estas responsáveis pelo desbridamento e remodelamento fisiológico, enquanto os novos vasos sanguíneos carreiam oxigênio e nutrientes necessários ao metabolismo celular local.20
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			Figura 2.11 – Síntese de colágeno e elastina, e migração de queratinócitos das bordas para o centro da ferida.

			Contração da ferida

			A contração é a redução de parte ou de toda a área da ferida que esteve aberta, ocorrendo de forma centrípeta, ou seja, das bordas para o centro (Figuras 2.4 a 2.6).29,30 Os miofibroblastos participam na síntese da matriz extracelular e na produção de força mecânica, com influência na reorganização da matriz e na contração da ferida.31 Sua atividade contrátil é responsável pelo fechamento de feridas após a lesão, processo conhecido como contração da ferida.32

			Em incisões ou lesões lineares, a contração da ferida promove a redução no comprimento da cicatriz, o que é bastante vantajoso em cirurgias plásticas. Em se tratando, porém, de cicatrizes extensas ou que acometem articulações, a contração da ferida pode comprometer a mobilidade do segmento, limitando sua função, como é o caso de indivíduos com sequelas de queimaduras.

			Remodelamento

			Fase do processo de cicatrização em que ocorre uma tentativa de recuperação da estrutura tecidual normal. É a fase marcada por maturação dos elementos e das alterações na matriz extracelular, ocorrendo o depósito de proteoglicanas e de colágeno.33 As células endoteliais migram para a área da ferida a partir das bordas. Os fibroblastos passam a depositar grande quantidade de colágeno. Dá-se o início da contração da ferida em sentido centrípeto, pela presença dos miofibroblastos, com diminuição de até 20% do tamanho da cicatriz.34 Ocorre, concomitantemente, reorganização da matriz extracelular, ou seja, liberação de metaloproteinases, que participam da degradação do colágeno depositado excessivamente, como mostra a Figura 2.12. Dessa forma, a matriz extracelular transforma-se de provisória em definitiva, levando em consideração as características genéticas de cada pele.33
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			Figura 2.12 – Degradação do colágeno, a fim de reduzir o tamanho da cicatriz.

			A reepitelização ocorre durante a fase proliferativa. É o recobrimento da ferida por novo epitélio e consiste tanto na migração quanto na proliferação dos queratinócitos a partir da periferia da lesão. Esses eventos são regulados por três principais agentes: fatores de crescimento, integrinas e metaloproteinases.35 

			Nessa fase, a cicatriz apresenta máxima resistência, em virtude do amadurecimento do colágeno.

			A força tênsil da cicatriz depende da quantidade de colágeno. No início e na fase final do processo, ocorrem mudanças do tipo de colágeno produzido e o aumento das ligações covalentes entre as moléculas de colágeno.36 Essa força de tensão na cicatriz deve ser levada em consideração pela tensão que a cicatriz sofrerá no pós-operatório: quanto mais recente a lesão, menor a capacidade de resistir a um tensionamento, aumentando assim as chances de desencadear uma hipertrofia da cicatriz.

			Os miofibroblastos induzem a ferida a se contrair 0,60 mm a 0,75 mm por dia,37 cessando quando as bordas do ferimento se unem totalmente, ou quando a tensão na pele ao redor da ferida excede a força contrátil do miofibroblasto, ou, ainda, quando há maturação do colágeno.30 A redução dos capilares dentro da cicatriz ocorre entre a 6ª e a 18ª semana, sendo completado o processo de remodelagem entre 6 e 18 meses.37 

			Cicatrizes inestéticas

			Os complexos eventos que acontecem após o trauma na pele, como descrito anteriormente, nem sempre resultam em uma regeneração normal da derme e da epiderme. Estas, muitas vezes, respondem a lesões com proliferação de tecido fibroso exacerbado ou anormal.

			Uma evolução normal das fases de cicatrização em um indivíduo saudável geralmente determina uma cicatriz final de bom aspecto estético e funcional. Qualquer interferência nesse processo, como excesso de tensão cicatricial, infecções, rejeições, deiscência de suturas, más condições fisiológicas da pele ou do corpo, patologias associadas, debilidades nutricionais, pode interferir na cascata cicatricial, contribuindo para o aparecimento de cicatrizes de má qualidade, alargadas, pigmentadas, aumentadas ou inestéticas. Entre as afecções cicatriciais inestéticas, destacam-se a cicatriz hipertrófica e o queloide.38 

			A cicatrização excessiva pode afetar drasticamente a qualidade de vida de um indivíduo, tanto física como funcional e psicologicamente.39

			Queloide

			As cicatrizes queloidianas ocorrem pela hiperproliferação de fibroblastos, com consequente acúmulo de matriz extracelular e, especialmente, pela excessiva formação de colágeno, que pode se originar após um trauma ou outras lesões da pele, como lesões puntiformes (picadas de agulhas ou insetos). O balanço entre a formação e a degradação do colágeno é essencial ao processo de reparação normal, sendo o queloide resultado da deposição excessiva de colágeno na matriz extracelular durante o processo de cicatrização.40,41,42 

			Em razão das alterações na liberação da enzima colagenase (uma metaloproteinase que, em condições fisiológicas, tem a função de degradar os depósitos excessivos de colágeno, diminuindo ou limitando a formação de cicatrizes inestéticas), o indíviduo com predisposição queloideana não libera essa enzima de forma eficiente para que a manutenção e regressão da cicatriz aconteça.21 

			O queloide é uma lesão elevada, brilhante, pruriginosa ou dolorosa, que ultrapassa os limites da ferida original, ou seja, invade a pele normal adjacente (Figura 2.13). Apresenta crescimento ao longo do tempo e não regride espontaneamente. Comumente evolui com recorrência após correção. 

			A localização básica das alterações do queloide é a derme profunda (reticular), o que a torna intensamente vascularizada, favorecendo o seu crescimento. Nesse local, as fibras colágenas se arranjam sob a forma de nódulos que aumentam de tamanho e se distribuem de maneira irregular (Figura 2.13).38 
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			Figura 2.13 – Queloide com intensa vascularização na derme.

			Incidentes como cirurgias, lacerações, tatuagens, queimaduras, injeções, mordidas e vacinas, bem como dermatoses (foliculite, acne etc.), reações contra corpos estranhos (como perfuração por vidros quebrados, farpas, entre outros objetos que invadem a pele), alergias ou qualquer outra condição que promova a descontinuidade do tecido podem causar queloide.44

			O aparecimento da cicatriz queloidiana pode ocorrer em qualquer grupo étnico; a maior prevalência, porém, está em africanos, asiáticos e indivíduos de pele escura em geral. Não há relatos de queloides em albinos.45 Essa incidência em indivíduos de pele mais escura pode ser em razão das alterações no metabolismo do hormônio melanoestimulante (MSH).46

			Também é importante citar a suscetibilidade regional dos queloides. Os locais mais comumente acometidos são a área pré-esternal, o dorso, a região cervical posterior, a região de deltoide e o pavilhão auricular. Entretanto, são raras as ocorrências de queloide em pálpebras, pênis, escroto, regiões frontal, palmar e plantar.

			A frequência maior encontra-se em pacientes jovens, entre 10 e 30 anos, com risco maior na segunda década de vida.47,48 

			Cicatriz hipertrófica

			A cicatriz hipertrófica é definida como uma lesão elevada, que não ultrapassa os limites da ferida inicial, ou seja, respeita a extensão original da lesão e apresenta tendência à regressão. É uma resposta exacerbada do tecido conjuntivo cutâneo a ferimentos, intervenções cirúrgicas, queimaduras ou quadros inflamatórios (Figura 2.14).11
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			Figura 2.14 – Desenho esquemático de cicatriz hipertrófica.

			As cicatrizes hipertróficas constituem de fenômenos cicatriciais anômalos caracterizados pela presença de fibroblastos dérmicos com alta taxa de proliferação,49 causando uma produção aumentada de todos os componentes da matriz extracelular, principalmente de colágeno, incluindo também as proteoglicanas.50 Esses achados sugerem que os mecanismos de controle reguladores das etapas de formação e proliferação da matriz estão preservados, mas exacerbados.51 

			As manifestações clínicas são importantes para o diagnóstico diferencial de uma cicatriz hipertrófica e de um queloide, que consistem em cicatrizes elevadas, tensas e confinadas às margens da lesão original, tendo poucas chances de recidiva após correção, se afastado o fator injuriante (contaminação, tensão na cicatriz, presença de corpos estranhos ou cicatrização por segunda intenção).52 Com frequência tendem à regressão espontânea, vários meses após o trauma inicial; contudo, mesmo regredindo, ainda têm aspecto exacerbado em relação à cicatriz normal.53 

			A diferenciação clínica entre cicatrizes hipertróficas e queloides pode ser problemática. A identificação incorreta do tipo de cicatriz pode resultar em uma gestão inadequada da formação dessas cicatrizes patológicas e, ocasionalmente, contribuir para a decisão inapropriada da conduta de tratamento.54

			A cicatriz hipertrófica geralmente ocorre entre quatro e oito semanas após a lesão,55 tem uma fase de rápido crescimento para até seis meses, e então gradualmente regride ao longo de um período de alguns anos, podendo levar a cicatrizes planas, sem outros sintomas.56,57

			Cicatriz atrófica

			Cicatriz atrófica é uma lesão mais profunda (afundada) que o relevo da pele ao seu redor (Figura 2.15). Pode ser causada por cicatrização em pele muito fina (como a de pessoa idosa), em sutura ou ferimento que evoluiu com tração nas margens ou infecção. Ocorre também em pessoas com distúrbios de cicatrização decorrentes de diabetes ou qualquer outra doença metabólica, em pessoas com carências nutricionais ou em regiões corporais com alterações neurológicas sensitivas, como as decorrentes de paraplegia por lesão medular. Essas cicatrizes apresentam-se delgadas, deprimidas e pálidas.
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			Figura 2.15 – Cicatriz atrófica, lesão afundada e pele delgada. 

			Os tratamentos para cicatrizes atróficas objetivam a formação de colágeno, a fim de melhorar o aspecto afundado da cicatriz.
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			Capítulo 3: Envelhecimento cutâneo

			Ana Lucia Nalin

			Objetivo

			O presente capítulo tem por objetivo evidenciar os danos provocados à pele por fatores genéticos (intrínsecos) e por fatores ambientais (extrínsecos); esclarecer a fisiopatologia do envelhecimento cutâneo; e fornecer subsídios para que os leitores reúnam informações necessárias para uma atuação eficaz em seus procedimentos estéticos. 

			Introdução

			À medida que a expectativa mundial de vida aumenta, cresce também o interesse pelo retardamento dos danos promovidos pelo envelhecimento.1 O conceito de beleza atualmente em vigor e procurado pela maioria das pessoas é o da pele jovem, sem manchas ou rugas. Entretanto, com o avanço da idade, a pele começa a sofrer alterações que modificam seu aspecto gradativamente, caracterizando o envelhecimento cutâneo. O envelhecimento facial tem mecanismo fisiológico específico e acomete visilvelmente a pele do rosto e as estruturas subjacentes, trazendo alterações inestéticas e funcionais para a imagem e para a expressão facial.2 

			Em razão disso, além de se ter cuidados com o corpo, com a saúde e com o bem-estar, algo que vem preocupando muito a população é o cuidado com a pele, principalmente em mantê-la jovem por muito mais tempo, retardando, ao máximo, as marcas do envelhecimento.

			O envelhecimento é um processo sistêmico global a que todo ser vivo está sujeito. Acontece com o avançar dos anos, tendo como consequência várias alterações que podem ser perceptíveis ou não.3 

			A pele, por ser um órgão notoriamente mais extenso, representa o mais importante parâmetro indicativo do processo de envelhecimento. 

			O envelhecimento é definido como um processo dinâmico e progressivo, no qual há modificações morfológicas, fisiológicas, bioquímicas, psicológicas e funcionais, que colaboram para a perda gradual da capacidade de adaptação do indivíduo ao meio ambiente, ocasionando maior vulnerabilidade e, consequentemente, maior incidência aos processos patológicos.4 A qualidade do envelhecimento está relacionada diretamente com a qualidade de vida à qual o organismo foi submetido.5 

			O envelhecimento cutâneo foi descrito também como sendo a perda da capacidade funcional e de reservas do organismo, a mudança da resposta celular aos estímulos, a perda da capacidade de reparação e a predisposição às doenças.6

			Atualmente, o envelhecimento é visto como um fenômeno multifatorial, e os fatores fundamentais são de origem genética e ambiental.7 

			O tecido conjuntivo atua como alicerce estrutural para a epiderme, e diversas mudanças na aparência externa refletem no estrato córneo.8

			A certeza do decréscimo das funções corporais e a desestabilização da homeostase, ou seja, do equilíbrio e do funcionamento dos sistemas, são inevitáveis, mas essas alterações apresentam grande variação de um indivíduo para o outro. O ritmo de mudanças nas funções orgânicas varia não só de órgão para órgão, como também entre pessoas da mesma idade, fatos que fazem parte do processo de envelhecimento e justificam a impressão de haver distintas formas de envelhecer, apesar de ser um processo natural.9 Cada indivíduo envelhece de forma particular, de acordo com sua herança genética e com hábitos adquiridos ao longo da vida. 

			Duas teorias tentam explicar o complexo processo de envelhecimento. A primeira, denominada envelhecimento intrínseco, determina que pela genética e pelo tempo cronológico acontece uma mudança gradual na estrutura do tipo físico. A segunda, denominada envelhecimento extrínseco, defende que o envelhecimento decorre da exposição repetida e excessiva às influências danosas do meio ambiente.10 Portanto, fatores como radiação ultravioleta, radicais livres, temperatura, tabaco, poluição, genética e cor da pele podem contribuir para o processo de envelhecimento.11 

			Para um tratamento estético de qualidade e que apresente resultados satisfatórios é necessário compreender as alterações funcionais e estruturais que o envelhecimento acarreta para a pele.

			Envelhecimento intrínseco

			O envelhecimento intrínseco ocorre por fatores genéticos e hereditários que o indivíduo não consegue controlar. Trata-se da modificação estrutural e funcional das células, em razão da passagem do tempo, também chamado de envelhecimento cronológico. As células envelhecidas têm uma capacidade diminuída de captação de nutrientes, de replicação e de reparo de lesões. A pele envelhecida intrinsecamente é lisa e sem deformações, com linhas de expressão acentuadas, mas com preservação dos padrões geométricos normais.1 

			As alterações que determinam o envelhecimento facial intrínseco não são obrigatoriamente de origem cronológica. Fatores como hereditariedade, tipo de pele, doenças e hábitos diários apresentam grande influência no desgaste natural do corpo.2 

			No envelhecimento intrínseco ou cronológico ocorre também a degeneração e a diminuição da síntese das fibras colágenas, elásticas e reticulares, promovendo assim espessamento das fibras colágenas existentes, perda da elasticidade das fibras elásticas remanescentes e diminuição das defesas antioxidantes e imunológicas da pele. Além disso, o adelgaçamento da pele torna-a mais permeável, mas ressecada e marcada por rugas.1,12

			Podemos caracterizar as alterações anatomofisiológicas do envelhecimento cutâneo pelos seguintes aspectos: diminuição da hidratação, palidez, menor elasticidade e extensibilidade cutânea, rarefação e branqueamento dos pelos, rugas, dobras gravitacionais (ptose), diminuição do tônus muscular, distribuição irregular do panículo adiposo da face, diminuição da renovação de queratinócitos, da termorregulação, da resistência imunológica e menor resistência da pele a agressões físicas externas. Há pouca ou nenhuma elastose, ao contrário do envelhecimento actínico (fatores externos).

			Ocorre importante redução na vascularização capilar e pequena esclerose dos vasos. As glândulas diminuem sua capacidade de secretar, tanto as sebáceas quanto as sudoríparas,13 o que torna o manto hidrolipídico desestruturado e com forte tendência ao ressecamento. Por conta desse ressecamento é que os cosméticos para peles maduras têm maior grau de oleosidade em sua base.

			A pele envelhecida também sofre danos causados pelo achatamento da junção dermoepidérmica, o que diminui suas papilas dérmicas, comprometendo toda a homeostase dos tecidos subjacentes.8 Esse decréscimo da superfície de contato entre a derme e a epiderme pode diminuir a passagem de nutrientes e oxigênio, e facilitar sua separação, levando ao aumento da fragilidade da pele (Figura 3.1).14,15 

			A Figura 3.1 mostra a comparação de uma pele jovem e outra senil. Percebe-se que a epiderme torna-se mais fina, sendo essa redução de 10% a 50% entre as idades de 30 e 80 anos. A análise histológica demonstra que o afinamento epidérmico da pele está relacionado à diminuição dos queratinócitos.14
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			Figura 3.1 – Comparação esquemática de uma pele jovem e uma pele senil. Notam-se as alterações anatômicas provenientes do envelhecimento.

			Há redução de melanócitos ativos, o que presume a diminuição da proteção contra os raios ultravioleta, e acentuada diminuição da função das células de Langerhans, deixando a pele imunologicamente mais exposta a interferências externas.16 

			Outra função que entra em declínio com o envelhecimento cronológico é a síntese de vitamina D, o que torna a epiderme com capacidade reduzida para proteção contra agentes externos e, principalmente, contra a radiação ultravioleta.17 

			O envelhecimento é geneticamente programado por um tipo de relógio biológico, que pode se localizar em toda célula ou influenciar outros tecidos. Esse relógio é denominado telômero (Figura 3.2).18
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			Figura 3.2 – Representação esquemática do telômero.

			Os telômeros são estruturas constituídas por fileiras de proteínas e DNA, que funcionam como um protetor para os cromossomos, assegurando que a informação genética (DNA) relevante seja perfeitamente copiada quando a célula se duplica. Cada vez que a célula se divide, os telômeros são ligeiramente encurtados. Essas estruturas estão envolvidas em diversas funções biológicas essenciais, entre elas está proteger os cromossomos de recombinações e fusões das sequências finais com outros cromossomos, reconhecer danos no DNA, estabelecer mecanismos para replicações dos cromossomos, contribuir na organização funcional cromossômica no interior do núcleo, participar na regulação da expressão genética e servir à maquinaria molecular como um relógio que controla a capacidade replicativa de células humanas e a entrada delas em decadência celular.19

			Como os telômeros não se regeneram, chegam a um ponto em que, de tão encurtados após a divisão celular, não permitem mais a correta replicação dos cromossomos, e a célula perde completa ou parcialmente a sua capacidade de divisão, desencadeando assim o processo de envelhecimento celular.20

			Para evitar o encurtamento progressivo dos telômeros a cada divisão celular e a perda da informação genética, periodicamente os segmentos de DNA perdidos são recuperados. Isso depende de um complexo enzimático ribonucleoproteico chamado telomerase, que nada mais é do que uma enzima que sintetiza as repetições teloméricas de DNA. 19,21

			Outro fator importante que deve ser levado em consideração no processo de envelhecimento intrínseco é a presença de radicais livres.

			Os radicais livres são átomos ou moléculas com elétrons não pareados, ou seja, falta em sua estrutura química um elétron. Por esse motivo, os radicais livres atacam outras moléculas para “roubar” elétrons e, assim, tornarem-se estáveis. Essas moléculas atacadas se tornam radicais livres que irão tentar o mesmo com outras moléculas, estabelecendo uma reação em cadeia, que pode causar vários danos ao organismo, até o ponto em que a célula morre. Essa reação em cadeia é chamada de estresse oxidativo,5 como demonstra a Figura 3.3. 
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			Figura 3.3 – Formação de radical livre.

			Os radicais livres podem originar-se por reações de defesa do próprio corpo, denominadas fatores endógenos, como processos de cicatrização, processos inflamatórios, geração de energia (ATP). Podem também   originar-se por fatores externos, denominados exógenos, como poluição, estresse, tabagismo, etilismo, dieta hipercalórica, radiação solar, presença de vírus ou bactérias, entre outros.6

			Com a idade, isso tende a acontecer muito frequentemente, em um número cada vez maior de células, por efeito de acumulação que envolve também alterações e perda das funções biológicas de proteínas, como colágeno e proteoglicanas, resultando em aumento da flacidez da pele.22,23 Quando um radical livre reage com uma molécula normal, imediatamente dispara uma reação em cadeia, formando um número sem fim de radicais livres, que só termina quando a extremidade do radical livre que contém o elétron desemparelhado formar a ligação covalente com o elétron desemparelhado de outro radical livre. Assim, se os radicais primários produzidos não forem desativados imediatamente por enzimas ou moléculas antioxidantes, provocarão danos nas macromoléculas biológicas.24

			Os danos induzidos pelos radicais livres podem afetar muitas moléculas biológicas, incluindo as organelas e os componentes celulares. Destacam-se as proteínas, os ácidos nucleicos, as moléculas componentes do citosol, os lipídios da membrana celular, os carboidratos e as vitaminas presentes nos alimentos. Dentre os componentes do meio extracelular tecidual, que são facilmente vítimas dos radicais livres, destacam-se o colágeno e o ácido hialurônico. 

			Estudos têm sido divulgados indicando que uma dieta rica em antioxidantes reduz os riscos das principais doenças humanas.5,25 

			Os antioxidantes possuem funções muito benéficas ao organismo para proteção contra os radicais livres, sendo sua função primária o fornecimento de elétrons no intuito de reduzir a velocidade de iniciação e/ou propagação dos processos oxidativos, minimizando esse dano às moléculas e às estruturas celulares,25 como mostra a Figura 3.4. 
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			Figura 3.4 – Ação dos antioxidantes na neutralização de radicais livres.

			Ressaltamos ainda que a diminuição da espessura da derme é atribuída ao decréscimo da capacidade proliferativa das células dérmicas e às alterações na rede dérmica de colágeno e elastina. A degradação do colágeno e da elastina predomina sobre sua síntese.26 Esse mecanismo ocorre em virtude da presença abundante das metaloproteinases matriciais, que aumentam no envelhecimento e se caracterizam como proteases capazes de degradar os componentes proteicos da derme, predominantemente colágeno I e III, elastina, proteoglicanas, fibronectina e outras proteínas da matriz extracelular.15 Como o colágeno e a elastina são responsáveis pela sustentação e pela elasticidade da pele, sua desorganização com o aumento da idade causa o aspecto de pele envelhecida.26

			Envelhecimento extrínseco

			A pele, diferentemente dos outros órgãos, não envelhece harmoniosamente, pois a exposição às intempéries do ambiente externo torna o processo de envelhecimento mais rápido e maior nas áreas expostas, levando ao chamado envelhecimento precoce.

			O envelhecimento extrínseco está relacionado com a inevitável passagem do tempo e as condições que surgem ao longo da vida, provocadas principalmente por fatores externos que se sobrepõem ao envelhecimento intrínseco.27,28

			A pele é constantemente exposta a radiações ultravioleta, radiações ionizantes, ozônio e poluentes ambientais que podem, deleteriamente, aumentar o estresse oxidativo, levando a um processo degenerativo mais precoce.29 O envelhecimento extrínseco ocorre principalmente pela exposição contínua e excessiva à radiação solar, sendo denominado fotoenvelhecimento.12

			A radiação ultravioleta é a região do espectro eletromagnético (Figura 3.5) emitido pelo sol que compreende os comprimentos de onda de 100 nm a 400 nm. Essa radiação representa o componente de maior poder energético e é a mais preocupante quando pensamos em fotodano. É dividida em três faixas, levando-se em consideração suas características de propagação e efeitos fisiológicos.30
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			Figura 3.5 – Faixa ultravioleta do espectro eletromagnético.

			A radiação UVA (320 nm a 400 nm) é de penetração mais profunda, atingindo tecidos dérmicos, danificando queratinócitos da epiderme e fibroblastos da derme. A UVA age indiretamente com a geração de radicais livres que atuam na ativação de fatores envolvidos na mutação do DNA. Frequentemente a radiação UVA não causa eritema. Dependendo da pele e da intensidade da radiação recebida, o eritema causado é mínimo. Quando comparada à UVB, sua capacidade em induzir eritema na pele humana é aproximadamente mil vezes menor, mas penetra mais profundamente na derme. Induz pigmentação da pele, promovendo o bronzeamento por meio do escurecimento da melanina.31,32 É mais abundante e compreende 95% da radiação, contra 5% da UVB, sendo sua radiação emitida desde o momento do nascer do sol até o seu total desaparecimento. Histologicamente causa danos ao sistema vascular periférico e induz o câncer de pele, dependendo do tipo de pele, do tempo, da frequência e da intensidade da exposição.33,34,35

			A exposição aos raios UVA (Figura 3.6) desencadeia dois fatores relacionados ao fotoenvelhecimento: indução de metaloproteinases da matriz (MMP), que são responsáveis pela degradação do colágeno; e mutação genética, induzindo o aparecimento de câncer.36

			A radiação UVB (280 nm a 320 nm) possui alta energia, tem penetração mais superficial (Figura 3.6) e, com grande frequência, ocasiona queimaduras solares. Também induz o bronzeamento da pele e é responsável pelo envelhecimento precoce.33,34 A exposição à radiação UVB causa lesões no DNA, além de reduzir a resposta imunológica da pele. Dessa forma, além de aumentar o risco de mutações fatais que se manifestam em forma de câncer de pele, sua atividade reduz a chance de uma célula maligna ser reconhecida e destruída pelo organismo.37
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			Figura 3.6 – Representação da permeação dos diferentes tipos de radiação sobre a pele.

			A pele dispõe de três sistemas de proteção contra a radiação solar: a camada córnea, a secreção sudorípara e a melanina. A melanina possui papel predominante na fotoproteção cutânea. 

			A epiderme é o primeiro sistema de defesa cuja finalidade é absorver a maior parte dos raios ultravioleta, principalmente UVB, impedindo que alcancem as camadas mais profundas da pele, onde poderiam provocar efeitos danosos e irreversíveis. A epiderme sofre um espessamento de 24 a 36 horas após sua exposição à irradiação solar. 

			O segundo sistema de defesa da pele é o suor. O ácido urocânico é o componente ativo presente no suor, que possui uma alta absorção de UVB, mas sua atuação é transitória, por causa da evaporação da água e da perda do suor na superfície da pele. 

			O terceiro mecanismo de defesa da pele é a melanina. Sua ação fotoprotetora se faz por meio da absorção da radiação ultravioleta e da sua conversão em calor, e também por bloqueio físico, formando uma “capa escura” ao redor do DNA celular, minimizando a energia luminosa incidente.

			A pele envelhecida pelo sol apresenta-se amarelada, com pigmentação irregular, enrugada, atrófica, com telangiectasias e com lesões pré-malignas.38 

			Na exposição contínua da pele à radiação solar, pela ação cumulativa, encontramos manchas hiperpigmentadas pela ativação irregular do melanócito (Figura 3.7), de bordas irregulares, de cores que vão do marrom-claro ao escuro, medindo de alguns milímetros até alguns centímetros, e denominadas lentigos solares senis, efélides ou popularmente chamadas de sardas.39 
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			Figura 3.7 – Ativação irregular do melanócito pela radiação solar e consequente formação de manchas.

			O sol degenera fibras elásticas e colágenas, tornando a pele flácida e desvitalizada; altera a permeabilidade da membrana celular, tornando ineficiente a absorção de água e nutrientes, deixando a pele com aspecto ressecado, com coloração ligeiramente amarelada e sua resposta imunológica diminuída.13

			A utilização diária de produtos contendo filtros solares é de fundamental importância, pois previne ou reduz os riscos nocivos da radiação solar na pele.40

			Para definir a predisposição a alterações causadas pelo sol, em 1975, o médico americano Thomas B. Fitzpatrick, da Escola de Medicina de Harvard, criou uma classificação para os tipos de pele. Essa classificação está baseada na cor da pele e na sua reação à exposição solar41 (Quadro 3.1).

			Quadro 3.1 – Classificação de Fitzpatrick de fototipo cutâneo 

			
				
					
					
					
					
					
				
				
					
							
							
							Fototipo

						
							
							Biotipo

						
							
							Características

						
							
							Sensibilidade

						
					

				
				
					
							
							0

						
							
							[image: ]

						
							
							Albino

						
							
							Pele albina

							não pode ser exposta ao sol

						
							
							Muito sensível

						
					

					
							
							I

						
							
							[image: ]

						
							
							Ruivos e loiros

						
							
							Pele muito clara

							sempre queima, nunca bronzeia

						
							
							Muito sensível

						
					

					
							
							II
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							Ruivos e loiros

						
							
							Pele clara 

							usualmente queima, bronzeia pouco

						
							
							Sensível

						
					

					
							
							III
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							Morenos claros

						
							
							Pele pouco clara 

							queima moderadamente e bronzeia com facilidade

						
							
							Normal

						
					

					
							
							IV
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							Morenos escuros

						
							
							Pele morena clara 

							raramente queima e sempre bronzeia

						
							
							Normal

						
					

					
							
							V
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							Mulatos

						
							
							Pele morena escura

							nunca queima, sempre bronzeia

						
							
							Pouco sensível

						
					

					
							
							VI
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							Negros

						
							
							Pele negra 

							nunca queima e bronzeia muito

						
							
							Pouco sensível

						
					

				
			

			Além do fotoenvelhecimento, podemos destacar outros fatores do envelhecimento extrínseco, como o estresse ambiental (calor, frio, poluição), as condições físicas individuais (nutricionais, doenças associadas), as condições psicológicas e os hábitos de vida de cada indivíduo. Além disso, outro fator de grande relevância no processo de envelhecimento da pele é o tabagismo. 

			O fumo possui mais de 4 mil substâncias nocivas à saúde; contudo, a mais deletéria de todas para a pele é a nicotina. Ela é responsável pela vasoconstrição, que gera diminuição do fluxo sanguíneo, tornando a oxigenação celular mais complicada. Além da nicotina, outro complicador para a oxigenação dos tecidos é a produção do monóxido de carbono liberado pela queima do fumo (um único cigarro determina uma vasoconstrição cutânea por mais de 90 minutos). Com isso, a diminuição da vascularização dos tecidos de forma crônica gera lesão das fibras elásticas e diminuição da síntese do colágeno, além de estimular a produção de leucócitos, causando a liberação de radicais livres e aumentando o grau de envelhecimento.42

			Rugas

			As rugas são sulcos ou pregas na superfície da pele e correspondem a um dos parâmetros mais visíveis do envelhecimento cutâneo, como demonstra a Figura 3.8. Elas resultam do processo natural de envelhecimento, expressões faciais, exposição solar, fumo, hidratação inadequada, entre outros fatores.43
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			Figura 3.8 – Aspecto da pele enrugada.

			Com o passar dos anos, a pele sofre um adelgaçamento e há uma acentuada diminuição na espessura da estrutura formada pela junção da derme com a epiderme. Isso é explicado pela presença de invaginações nas papilas dérmicas que prendem a epiderme à derme dos indivíduos jovens, e que são perdidas nos idosos, fazendo a junção dermoepidérmica tornar-se mais achatada e frágil, e suas fibras, fragmentadas, prejudicando assim a atividade de diferenciação celular na camada basal e dificultando as trocas de nutrientes e oxigênio para as camadas superiores da epiderme, dando origem aos sulcos e às rugas, principalmente na face.8 

			A pele vai gradativamente perdendo a elasticidade, em razão da diminuição das fibras elásticas, do espessamento e da rigidez das fibras colágenas. A camada adiposa se torna irregular, dando origem às rugas gravitacionais, e a diminuição das trocas metabólicas torna a superfície da pele ressecada, favorecendo o aparecimento das rugas.5

			De acordo com a profundidade, as rugas podem ser classificadas em superficiais e profundas.

			•Rugas superficiais: há diminuição ou perda das fibras elásticas na derme papilar;5 desaparecem ao estiramento da pele2 (Figura 3.9). 

			•Rugas profundas: são decorrentes principalmente da ação solar e não desaparecem ao estiramento da pele5 (Figura 3.10). 
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			Figura 3.9 – Rugas de expressão na região frontal, com aspecto superficial.
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			Figura 3.10 – Rugas de expressão na região frontal, com aspecto profundo, principalmente na região glabelar.

			As rugas ou linhas de expressão também podem ser divididas em três categorias:

			•Rugas dinâmicas: decorrentes do movimento muscular da expressão facial (Figura 3.11).

			•Rugas estáticas: aparecem mesmo na ausência do movimento, e podem ser entendidas como fadiga pelo excesso de tensão (Figura 3.12). 
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			Figura 3.11 – Rugas dinâmicas da região frontal.
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			Figura 3.12 – Rugas estáticas da região frontal.

			•Rugas gravitacionais: decorrentes do excesso de movimentação, associado a ptose tissular e muscular. A irregularidade do panículo adiposo também promove rugas gravitacionais, pela diminuição da sustentação do tecido. 

			No Quadro 3.2 verificamos uma classificação para o fotoenvelhecimento descrita por Richard G. Glogau em 1996:44

			Quadro 3.2 – Classificação de Glogau de fotoenvelhecimento cutâneo

			
				
					
					
					
				
				
					
							
							Lesão

						
							
							Descrição

						
							
							Características

						
					

					
							
							I 

							(Leve)

						
							
							Sem rugas

						
							
							Mínimas rugas, fotoenvelhecimento inicial, alteração suave na pigmentação, ausência de queratoses ou lentigos senis; acomete pessoas dos 20 aos 30 anos, que, geralmente, não necessitam de maquiagem.

						
					

					
							
							II 

							(Moderada)

						
							
							Rugas dinâmicas

						
							
							A pele permanece lisa na ausência de movimentos, mas durante a movimentação (sorriso, franzir a testa, entre outros) as rugas aparecem; há presença de lentigos senis e telangiectasias iniciais, mas não possui queratoses visíveis; acomete pessoas dos 30 aos 40 anos, que necessitam de uma maquiagem leve.

						
					

					
							
							III 

							(Avançada)

						
							
							Rugas 

							dinâmicas 

							e estáticas

						
							
							Rugas visíveis mesmo na ausência de movimentação, presença de lentigos senis, telangiectasias e queratoses solares; acomete pessoas dos 40 aos 50 anos, que necessitam de maquiagem constantemente.

						
					

					
							
							IV

							(Grave)

						
							
							Rugas 

							dinâmicas 

							e estáticas

						
							
							Rugas generalizadas, diminuição da espessura da epiderme, pele com coloração amarelo-acinzentado (pelo aumento da espessura da camada córnea), maior tendência ao câncer de pele; acomete pessoas dos 50 aos 60 anos, nas quais a maquiagem não deve ser utilizada, porque resseca e fragmenta.

						
					

				
			

			Linhas de clivagem (de Langer) ou linhas de tensão da pele

			O tecido conjuntivo atua como alicerce estrutural para a epiderme. As modificações do aparelho colágeno-elástico ao longo da vida estabelecem uma base morfológica substancial para a compreensão das adaptações bioquímicas e biomecânicas da pele com o avançar da idade. A espessura da pele e suas propriedades viscoelásticas não dependem apenas da quantidade de material presente na derme, mas também de sua organização estrutural.8

			A pele está normalmente sob tensão, e a direção e a força tensil variam de acordo com sua localização no corpo. As propriedades físicas da pele foram descritas inicialmente por Dupuytren, em 1834, e em 1861 Langer, analisando as variações direcionais na tensão e extensibilidade cutânea no organismo, descreveu suas famosas linhas de clivagem, também chamadas de linhas de Langer, de máxima tensão ou de extensibilidade mínima45 (Figura 3.13).
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			Figura 3.13 – Esquema das linhas de clivagem facial.

			As tensões às quais a pele é submetida podem ser de origem estática ou dinâmica. 

			Tensões estáticas são as naturalmente existentes na pele, quando não há movimentação dos músculos da face, e são dependentes das características estruturais dérmicas. Essas tensões são exercidas pelas linhas de Langer da pele, citadas anteriormente.

			As tensões dinâmicas são causadas pela combinação de forças relacionadas a ações musculares voluntárias, como o movimento das articulações e a mímica facial.46

			Os músculos da mímica facial, por exemplo, inserem-se diretamente nas camadas profundas da pele. A pele se adapta ao movimento provocado pela contração muscular por meio da formação de rugas e sulcos, de acordo com a direção das fibras musculares. As linhas de Langer descrevem as rugas cutâneas estáticas predominantes em determinado local, sem nenhuma referência às influências dinâmicas do sistema musculoesquelético.47,48,49,50

			O processo de envelhecimento não segue rigorasamente uma linha cronológica, tampouco se demonstra em todos os indivíduos da mesma maneira.

			Entendemos que envelhecer não representa apenas essa grande cascata de reações fisiológicas a que o corpo é submetido ao longo dos anos, mas, sim, a representação de que o indivíduo viveu. 
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			Parte 2: Cosmetologia

		

	
		
			Capítulo 4: Fundamentos de Cosmetologia

			Tricia Alethea Ehrhardt 

			Objetivo 

			O avanço da tecnologia e as constantes pesquisas na área cosmetológica têm gerado cosméticos cada vez mais eficientes nos tratamentos estéticos. Por isso, o objetivo deste capítulo é oferecer informações técnicas e orientações práticas aos profissionais da área de estética para que, em suas atividades, apliquem o conhecimento necessário na escolha do cosmético ideal durante a realização do tratamento eleito para o cliente.

			Introdução

			Planejar um tratamento estético que gere resultados satisfatórios ao cliente requer habilidade do profissional em diagnosticar e saber propor o melhor tratamento para cada caso.

			Muitos profissionais não conseguem obter resultados satisfatórios com a indicação e a utilização de cosméticos em seus clientes. Para isso, podemos atribuir alguns fatores: a falta de informação para a escolha do produto adequado para cada cliente, gerando insegurança no processo de tratamento cosmetológico; a desinformação sobre qual é o veículo adequado para os diferentes tipos de pele; e a falta de conhecimento técnico para a elaboração de protocolos com a utilização dos cosmecêuticos.

			Com o intuito de subsidiar o profissional, que reconhece no cosmético um importante aliado no desempenho das suas funções, este capítulo apresenta conhecimentos fundamentais para a escolha do cosmético a ser utilizado, tais como tipos de veículos e de máscaras e mecanismo de ação dos princípios ativos. Essas informações oferecerão ao leitor melhores condições de escolha do cosmético apropriado para diversos tratamentos estéticos.

			Classificação de pele

			Antes de se iniciar qualquer tratamento facial, é necessário identificar o tipo de pele, pois o resultado do tratamento dependerá dessa classificação.

			Nascida na Polônia em 1871, Helena Rubinstein foi a primeira a desenvolver a classificação da pele.1 Até hoje sua classificação é a mais utilizada. Ela classificou a pele em quatro tipos distintos, dependendo da quantidade de secreção das glândulas sebáceas.

			Classificação 1

			•Pele alípica: tem pouca produção de sebo. É frágil, fina, descamativa, apresentando pH mais ácido, tendendo à formação de rugas.

			Classificação 2

			•Pele lipídica ou oleosa: tem a produção de sebo aumentada, apresentando poros dilatados. Envelhece mais lentamente, conta com pH tendendo para alcalino, com presença de comedões (pequenas protuberâncias pretas ou da cor da pele, não inflamadas, que dão à pele uma textura áspera, característica da acne). A pele é espessa e brilhosa.

			Classificação 3

			•Pele eudérmica ou normal: apresenta-se lisa, não brilhante, com o pH tendendo para neutro. Seu teor hídrico é abundante, sem poros dilatados. É uma pele sedosa e aveludada ao tato. Esse tipo de pele é mais comum em crianças até 8 anos.

			Classificação 4

			•Pele mista ou combinada: caracterizada pela zona T (nariz, queixo e testa), que apresenta abundante produção de sebo e poros dilatados. A parte lateral da face pode ser normal ou alípica. 

			Outras classificações

			As outras classificações encontradas são consideradas subclassificações, ou condições transitórias desses quatro tipos.1 São elas:

			•Pele sensível: há presença de telangiectasia (dilatação anormal dos vasos sanguíneos associada com uma grande variedade de doenças). Seu aspecto é frágil, fino, avermelhado e normalmente reage mais ao cosmético.

			•Pele acneica: tem as mesmas características da pele oleosa, só que apresenta comedões, pápulas, pústulas, cistos e cicatrizes.

			•Pele desidratada: tem espessura fina, hipotônica, com desequilíbrio na camada córnea, descamativa. É de cor opaca, áspera ao tato e com rugas superficiais.

			•Pele espessa: opaca, sem viço e com aparência grosseira.

			•Pele desvitalizada: sem viço, opaca e com flacidez. 

			Conceitos importantes

			Para trabalhar de forma adequada com os cosméticos, precisamos entender alguns conceitos básicos como cosmetologia, cosmético e cosmecêutico:

			•Cosmetologia: é o estudo da fabricação de um cosmético, desde sua matéria-prima até sua composição final e a aplicação do produto elaborado.2 

			•Cosmético: é o produto destinado a embelezar a pele e seus anexos, sem afetar sua estrutura ou função.2,3 Por exemplo: maquiagem.

			•Cosmecêutico: palavra criada pelo dermatologista Albert Kligman, em 1980. Ele uniu a palavra farmacêutico com a palavra cosmético. Os cosmecêuticos contêm substâncias medicinalmente ativas, ou seja, são cosméticos com leve ação medicamentosa e que têm em sua fórmula ingredientes com moderadas propriedades terapêuticas.2,4 Esse termo, porém, não é reconhecido por nenhuma autoridade regulamentadora de farmacêuticos ou de produtos cosméticos.4 Os cosmecêuticos também podem ser chamados de dermocosméticos. Por exemplo: produtos utilizados para os tratamentos em cabine, como hidratantes, esfoliantes e máscaras.

			Composição de um cosmético 

			Os cosméticos geralmente são compostos por princípio ativo, veículo, corante, fragrância, corretivos e conservantes.5 

			•Princípio ativo: é responsável pela ação do cosmético na pele. É importante ressaltar que o princípio ativo presente no produto pode especificar sua indicação.

			•Veículo: é a substância que leva o princípio ativo para a pele e constitui a maior parte da formulação. É o que determina a forma física do cosmético (emulsão, gel, óleo etc.).

			•Corante e fragrância: são substâncias responsáveis pela cor e pelo odor do produto, e visam ao aspecto comercial.

			•Corretivos: são substâncias utilizadas para corrigir a fórmula do cosmético, conforme o efeito desejado. 

			•Conservantes: servem para preservar o cosmético, assegurando seu prazo de validade e a segurança de seu uso.

			Função dos cosméticos 

			De acordo com sua função, podemos classificar os cosméticos em:5

			•Higienizantes: produtos que removem impurezas da superfície da pele, como suor, poluição e resíduos de ambiente. Exemplo: sabonetes e xampus.

			•Demaquilantes: produtos que removem a maquiagem.

			•Conservação/proteção: produtos que protegem a pele de agentes externos e conservam seu equilíbrio, mantendo sua eudermia. Exemplo: filtro solar. 

			•Hidratantes: produtos que veiculam ativos que favorecem a reposição/deposição da água no tecido.

			•Reparação/correção: produtos que atuam sobre as imperfeições da pele e seus anexos. Exemplo: despigmentantes e antiacneicos.

			•Protetores: resguardam a pele da ação de agentes externos. Exemplo: filtros solares, cremes siliconados.

			•Maquiagem: produtos que realçam a beleza. Exemplo: batom e blush.

			Veículos 

			Sabendo-se que é importante a escolha correta do veículo em função da classificação da pele, estudaremos a seguir, detalhadamente, cada tipo de veículo.

			Emulsão 

			Trata-se de preparações de características homogêneas, mas utilizando um líquido insolúvel em outro; por exemplo, água dispersa em óleo.6

			Para se fazer uma emulsão é preciso uma substância que ajude a estabilizar a fórmula e a misturar os líquidos que não são solúveis. O produto utilizado para esse fim é o tensoativo (também chamado de emulsionante).7

			A água e o óleo não se misturam porque têm tensões de superfícies diferentes. O tensoativo reduz essa tensão de superfície, facilitando a mistura entre os dois. Por exemplo, para misturar água com óleo, podemos utilizar um detergente, que é um tensoativo.

			Os tensoativos apresentam afinidade por água e por óleo, e estabilizam a fórmula do cosmético. Alguns têm mais afinidade por água e outros, por óleo.5 

			Dessa forma, uma emulsão apresenta no mínimo duas fases: uma interna e outra externa, ou seja, que não se misturam. Dependendo da característica do balanço hidrofílico-lipofílico do tensoativo, que normalmente é escolhido pelo formulador e depende da formulação a ser feita, a emulsão pode ser A/O (água/óleo), O/A (óleo/água) ou mista A/O/A (água/óleo/água) ou O/A/O (óleo/água/óleo).1

			A Figura 4.1 mostra o esquema de uma emulsão A/O, que é composta por uma quantidade maior de óleo e pouca água. A água compõe a fase interna e o óleo, a fase externa (a fase interna, dividida em glóbulos ou partículas, é a aquosa, e a externa é a oleosa). Esse tipo de emulsão é muito emoliente e é o veículo ideal para cosméticos demaquilantes, cremes de limpeza e cremes de massagem. É indicada para peles secas e normais.
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			Figura 4.1 – Emulsão A/O (o óleo está sendo representado pelo traço e a água, pelas esferas).

			Na Figura 4.2 observamos o esquema de uma emulsão O/A, que é composta por uma quantidade maior de água e menor de óleo. O óleo compõe a fase interna e a água, a externa (a fase interna, dividida em glóbulos ou partículas, é a oleosa, e a externa é a aquosa), formando um veículo menos oleoso. Um exemplo é o gel-creme, veículo que pode ser utilizado em todos os tipos de pele. 

			•Emulsão A/O/A e O/A/O: uma emulsão A/O e uma O/A podem existir simultaneamente, ou seja, uma gota do óleo pode conter diversas partículas de água e, por sua vez, estar suspensa em uma fase aquosa.1 
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			Figura 4.2 – Emulsão O/A (o óleo esta sendo representado pelo traço e a água, pelas esferas).

			Gel 

			Gel é uma solução coloidal, isto é, viscosa e espessa, com partículas dispersas no solvente. É uma suspensão de substâncias insolúveis em água, mas hidratáveis, em que uma fase é a dispersora líquida (água, álcool ou acetona) e a outra é a dispersora sólida (agentes gelificantes)1 (podem ser transparentes ou não). Caracteriza-se, assim, como um líquido semissólido, em que os espessantes (gelificantes) dão viscosidade ao meio líquido (Figura 4.3). Um exemplo de gel é uma solução de gelatina em água, na qual o agente espessante é o pó da gelatina que se mistura na fase aquosa.8
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			Figura 4.3 – Veículo gel.

			O veículo em gel não apresenta boa permeabilidade na pele. Após a evaporação da parte líquida, ele forma uma película que mantém o princípio ativo na pele. A penetração do ativo vai depender de suas características.7

			O gel oleoso, também chamado gel-creme, é um produto que não se apresenta como suspensão coloidal verdadeira, pois tem uma fase oleosa emulsionada na fase aquosa espessada, e é chamado de gel para melhorar o apelo ao consumidor, que aceita melhor esse tipo de veículo (Figura 4.4). É um tipo de emulsão composta por maior parte de água e pouco óleo; é espessada e tem aparência viscosa.8 Assim, seguindo o marketing moderno, qualquer produto pode ser chamado de gel. 

			Sérum ou fluido é um tipo de gel muito usado nos tratamentos estéticos faciais; mantém aspecto mais fluido e apresenta maior velocidade de espalhamento. A função do sérum dependerá do ativo de sua fórmula e sua indicação será de acordo com o tipo de pele (Quadro 4.1). 

			Na Figura 4.4, podem-se observar e comparar os veículos sérum, gel e gel-creme de acordo com suas diferentes texturas.
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			Figura 4.4 – Os veículos géis (sérum, gel e gel-creme – da esquerda para a direita) e suas diferenças de textura.

			Líquido ou loção

			Podemos dizer que líquido ou loção é a mistura das substâncias água, álcool, glicerina, sorbitol e o princípio ativo. É um veiculo simples, em que o principal componente é a água.1 Exemplo: loção tônica.

			Aerossol

			É a dispersão de um líquido ou sólido em um gás, em um recipiente pressurizado com uma válvula, que, ao ser pressionada, descarrega o produto. Esse gás é conhecido como propelente (butano/propano).5,8 Exemplo: desodorante em aerossol. 

			Pó

			Veículo seco, que se apresenta em forma de pequeníssimas partículas, ou seja, são produtos conservados e preparados sem qualquer umidade (Figura 4.5). Exemplo: talco. 
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			Figura 4.5 – Veículo pó.

			Óleos 

			São produzidos com a mistura de óleos de origem vegetal, animal ou sintética e princípios ativos oleosos.6,7 Exemplo: óleo de massagem.

			Sticks

			Produtos constituídos de substâncias graxas e álcool etílico, solidificadas por estearato de sódio,8 ou seja, são produzidos com substâncias como ceras e óleos, que permitem uma dureza ou rigidez específica, mas também devem apresentar elasticidade suficiente para resistir a quebras ou a rachaduras durante o uso (Figura 4.6). 
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			Figura 4.6 – Stick.

			A escolha correta do veículo e sua indicação de acordo com o tipo de pele estão descritas no Quadro 4.1.

			Quadro 4.1 – Formas de apresentação dos cosméticos e indicação para cada tipo de pele 

			
				
					
					
				
				
					
							
							Veículo

						
							
							Indicação

						
					

					
							
							Cremes, leites, emulsões

						
							
							Normalmente indicado para peles normais e secas

						
					

					
							
							Líquido e loções

						
							
							Normalmente indicado para peles oleosas, mistas e acneicas

						
					

					
							
							Gel aquoso, gel-creme, sérum, fluidos

						
							
							Normalmente indicado para peles oleosas, mistas e acneicas

						
					

					
							
							Óleos 

						
							
							Normalmente indicado para peles secas e normais

						
					

					
							
							Sticks

						
							
							A indicação do tipo de pele dependerá dos componentes da fórmula

						
					

					
							
							Aerossol

						
							
							A indicação do tipo de pele dependerá dos componentes da fórmula

						
					

				
			

			Carreadores

			Os carreadores, também chamados de vetores por algumas empresas, são substâncias que favorecem a penetração dos ativos. Eles podem carrear ativos lipossolúveis (que se misturam em óleo) ou hidrossolúveis (que se misturam em água) até camadas mais profundas da pele. Os mais utilizados atualmente são os lipossomas e as nanocápsulas.

			Lipossomas 

			Os lipossomas são vesículas que encapsulam o princípio ativo e o separam fisicamente dos outros componentes da fórmula (Figura 4.7). Foram inicialmente descobertos nos anos 1960 por A.D. Bangham.8
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			Figura 4.7 – Representação esquemática da vesícula de um lipossoma.

			São formados por fosfolipídios, e como estes são os constituintes primários da membrana celular, os ativos lipossomados se tornam altamente permeáveis por essa similaridade à membrana celular.8 

			O lipossoma apresenta algumas vantagens, como a liberação do ativo, em função do tempo, de forma gradativa. Quando está na pele, ele se mantém até que as condições ambientais sejam alteradas (calor, frio, umidade etc.), rompendo-se e liberando os ativos. Isso faz com que os produtos lipossomados apresentem atividade por horas após a sua aplicação. O lipossoma tem alta capacidade de permeação, isto é, transporta o ativo para camadas mais internas da pele. Além disso, tem boa capacidade de deformação na pele, pois alguns lipossomas são elásticos suficientes para não apresentarem desestruturação quando passam pelos poros.8

			As desvantagens dos lipossomas são: relativa fragilidade a forças mecânicas e/ou a temperaturas muito altas, que podem causar sua ruptura; são sensíveis a tensoativos, ou seja, não podem ser associados com detergentes e com formulações em creme. Por isso, a maioria dos produtos lipossomados é feita em gel.8,9 

			Nanocápsulas

			Nano é um prefixo grego que significa anão. Um nanômetro é igual à milionésima parte de um milímetro ou à bilionésima parte de um metro. Para se ter uma ideia de qual escala estamos nos referindo, um fio de cabelo possui o diâmetro de 80 mil nanômetros (nm).10

			A nanotecnologia é a técnica de fabricação de partículas que tenham dimensão menor que 100 nm. Essa tecnologia, aplicada à cosmética, possibilita a formulação de nanocápsulas, que são estruturas poliméricas, porosas e capazes de armazenar vários ativos em seu interior, liberando-os de forma gradual e prolongada de acordo com a necessidade da pele. Esse processo de liberação gradual do ativo pode levar até 12 horas. Tal tecnologia possibilita uma penetração mais profunda, chegando até a camada basal.10,11,12

			Máscaras 

			São produtos que, quando aplicados, formam uma película sobre a superfície da pele, isolando-a do ambiente externo.

			As máscaras exercem duas funções: cosmética, que está diretamente ligada ao princípio ativo presente em sua composição, e psicológica, que está associada à sua forma de apresentação e ao efeito “teatral”,2 em virtude dos diversos tipos de cor, textura e cheiro. Os clientes se admiram dessa apresentação e acabam confiando mais nos resultados.

			Existem vários tipos de máscaras fabricadas com veículos diferentes e utilizadas em tratamentos com diversas finalidades,1 como demonstrado no Quadro 4.2. 

			Quadro 4.2 – Tipos de máscaras cosméticas

			
				
					
					
					
				
				
					
							
							
							Tipo de máscara

						
							
							Indicações
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							Máscara em gel

						
							
							Utilizada para a formulação de máscaras calmantes, secativas de acne e esfoliantes químicas. É pouco usada por não formar o filme que promove o efeito de máscara.2 Indicada para peles oleosas, mistas e acneicas.
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							Máscara em gel-creme

						
							
							Muito utilizada para permeação de produtos calmantes, antioxidantes, anti-idade e nutritivos. Indicada para peles oleosas, mistas e acneicas.
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							Máscara em emulsão creme

						
							
							Mais conhecida como máscara em creme, é muito utilizada para produção de máscaras hidratantes, anti-idade e nutritivas. Indicada para peles secas e normais.
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							Máscara plástica

						
							
							Forma um filme transparente e flexível que adere à pele e, no momento da retirada, exerce uma tração na pele, gerando a sensação de estiramento. 

							Na face, para facilitar a remoção, colocamos gaze sobre a máscara plástica.
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							Máscara hidroplástica

						
							
							Utiliza o alginato e açúcares de cadeia curta. Normalmente é encontrada em pó e, quando misturada a água ou a loção tônica, após aplicação e secagem, forma um filme plástico oclusivo altamente adaptável sobre a pele2. 

							Este tipo de máscara pode ser encontrado em diversas cores e é utilizado para cobrir a pele após a aplicação de outro cosmético, aumentando a permeabilidade do produto aplicado (para facilitar a remoção desta máscara, colocamos gaze sob ela).

						
					

				
			

			Outros tipos de máscara

			•Máscara de porcelana: o uso do gesso proporciona a produção da chamada “máscara de porcelana”. São máscaras oclusivas, utilizadas para cobrir a pele após a aplicação de outro cosmético, aumentando a permeabilidade do produto aplicado. Tem grande efeito psicológico.2

			•Máscara em pó: esse tipo de formulação deve ser misturada com água ou loção tônica no momento da aplicação.

			Após a aplicação das máscaras, devemos deixá-las agir na pele por cerca de 10 a 20 minutos ou conforme a indicação do fabricante.1 Embora exerçam várias funções, é comum utilizá-las como finalizadoras nos tratamentos estéticos, mas, conhecendo a ação das máscaras, podemos aplicá-las em vários momentos no protocolo do tratamento facial.

			Procedimento cosmetológico facial

			Antes de iniciarmos qualquer tratamento facial, é importante que o profissional da área de estética identifique o tipo de pele durante a avaliação, a fim de escolher o cosmético ideal. Feito isso, inicia-se o procedimento terapêutico, que normalmente envolve os seguintes passos: higienização, esfoliação e tonificação. Com essa prática, prepara-se a pele, deixando-a em condições favoráveis para melhor penetração dos ativos que serão utilizados, caso seja esse o objetivo terapêutico. A segunda parte é composta pelo tratamento específico (por exemplo: limpeza de pele, antiacne, revitalização, dermodescontração, firmante, entre outros). E a última etapa, a finalização, normalmente envolve o uso de filtro solar.

			Higienização

			Inicia-se o tratamento facial removendo as sujeiras, a maquiagem, as secreções e os resíduos de poluição. A pele limpa torna-se mais macia, com os poros desobstruídos, facilitando a ação dos produtos que serão utilizados na próxima etapa do tratamento. 

			No processo de higienização, é necessário escolher o veículo adequado para o tipo de pele na qual irá se trabalhar. Por exemplo: para uma cliente que apresenta a pele seca, a melhor escolha do veículo para o tratamento seria emulsão ou leite. Caso a cliente apresente pele oleosa, mista ou acneica, deve-se escolher como veículo gel ou gel-creme.

			Esfoliação 

			O termo peeling significa esfoliar, em inglês; e gommage significa raspagem da pele, em francês.2

			A esfoliação pode se caracterizar por um peeling superficial ou uma gommage da pele, na qual é feita a remoção de parte da pele, induzindo a regeneração dos tecidos com a finalidade de promover a renovação celular, proporcionando assim uma pele clínica e esteticamente melhor.

			O afinamento da pele, provocado pela esfoliação, também aumenta a permeabilidade dos cosméticos, favorecendo sua penetração na pele.

			A esfoliação pode ser feita por três tipos de agentes: físicos, químicos e enzimáticos.

			Físicos 

			É a utilização de substâncias abrasivas, com diferentes granulometrias, para a remoção das primeiras camadas da pele. Agem por atrito sobre a camada córnea.5 Essas substâncias podem estar veiculadas em gel, gel-creme, emulsões, cremes ou loções.2

			No mercado industrial, há diversos tipos de esfoliantes com variadas formas de granulometrias à disposição dos profissionais.

			•Esfoliantes derivados de substâncias naturais: sementes, cascas, folhas, frutos, entre outras1 (Figura 4.8).
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			Figura 4.8 – Sementes de nozes utilizadas em cosméticos esfoliantes físicos.

			•Esfoliantes derivados de hidrocarboneto: microesferas de polietileno2 (Figura 4.9). 
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			Figura 4.9 – Microesferas de polietileno utilizadas em cosméticos esfoliantes físicos.

			•Gommage: produto à base de uma espécie de látex, que, ao secar, adere sobre a pele e forma grumos que, no momento da sua retirada, ajudam a remover as células mortas superficiais.2 

			•Esfoliantes formadores de filme: quando aplicados, formam uma película que adere na pele e, no momento da sua retirada, removem também as células da camada córnea. 

			•Equipamentos esfoliantes: microdermoabrasão e peeling de diamante esfoliam a pele, respectivamente, por meio de agentes físicos, como microcristais de polietileno ou alumínio, ou por meio de lixa de “diamante”. 

			Químicos 

			A esfoliação química utiliza substâncias químicas (à base de ácidos) para remoção das camadas da pele. Nesse tipo de esfoliação, existe a possibilidade de gerar sensação de queimação (leve ou intensa) e eritema no momento da aplicação.13 Os ácidos mais utilizados nos tratamentos estéticos como esfoliantes são:

			•ácido glicólico: cana de açúcar;

			•ácido mandélico: extrato de amêndoas amargas;

			•ácido málico: maçã e pera;

			•ácido fítico: cereais integrais e grãos de oleaginosas;

			•ácido lático: soro do leite;

			•ácido cítrico: frutas cítricas;

			•ácido tartárico: uva;

			•ácido kójico: fermentação do arroz;

			•ácido salicílico: casca do salgueiro. 

			Enzimáticos

			Nos peelings enzimáticos, são utilizadas enzimas que quebram proteínas da pele, mas não geram eritema nem queimação no momento da aplicação. Eles são mais indicados para peles sensíveis.2 

			As enzimas mais utilizadas são:

			•papaína: extraída do látex do mamão e tem maior eficácia com pH 6;

			•bromelina: extraída do abacaxi, apresenta atividade na faixa de pH 4,5-9,5; 

			•pumpkins enzyme: extraída da espécie Cucurbita genus (fruto da abóbora). 

			Tonificação

			A loção tônica regula o pH da pele e remove o resto de impurezas que não saíram totalmente na higienização. A loção tônica precisa ser escolhida de acordo com o tipo de pele. Exemplo: para pele oleosa, mista e acneica, utilizamos loção tônica adstringente; para pele seca, utilizamos loção tônica hidratante; para pele sensível, utilizamos loção tônica calmante etc.

			Princípios ativos

			A ação principal do cosmético está diretamente ligada aos princípios ativos presentes em sua composição, definindo e direcionando o tratamento estético. Eles são responsáveis pelo efeito que se deseja obter.

			Os princípios ativos podem ter várias origens:5,14 

			•Animal: são os princípios extraídos de animais. Exemplos: colágeno, elastina, ácido hialurônico, aminoácido da seda e aminoácido do leite.

			•Vegetal: são os princípios extraídos de plantas. Exemplos: aveia, castanha-da-índia, cavalinha, centella asiática e óleo de amêndoa.

			•Mineral: são os princípios extraídos da terra. Exemplos: dióxido de titânio, óxido de zinco e argila.

			•Sintética: são os princípios produzidos artificialmente por síntese química, em laboratório. Exemplos: ácido L-mandélico e algisium C.

			•Biotecnológica: são os princípios originários de organismos vivos ou parte deles, para a produção de ativos. Exemplos: ácido fenilbenzimidazol sulfônico, antarcine e cafeisilane C.

			Função dos princípios ativos

			Ativos antioxidantes

			Para falar sobre antioxidantes, precisamos entender o que são radicais livres. Radicais livres são moléculas instáveis pelo fato de seus átomos terem um número ímpar de elétrons.15 Para atingir sua estabilidade, essas moléculas reagem com o que encontram pela frente para “roubar” de outra célula o elétron que está faltando, gerando uma reação em cadeia, pois, ao retirar o elétron de uma célula estável, ela desestabiliza essa célula, que irá se tornar outro radical livre.16

			O corpo produz antioxidantes para combater esses radicais livres, mas há um problema quando ocorre um desequilíbrio entre a produção de antioxidantes e a produção de radicais livres: isso pode levar ao aumento da quantidade de radicais livres no organismo.16,17 

			Existem vários fatores que podem levar à formação de radicais livres, como poluição, radiação ultravioleta, fumaça, estresse, alimentação inadequada, poucas horas diárias de sono etc.15 

			Entre as muitas teorias que tentam explicar o mecanismo de envelhecimento, uma das mais aceitas é a teoria dos radicais livres;18 portanto, os radicais livres são considerados um dos principais aceleradores do envelhecimento, gerando rugas, flacidez, perda da vitalidade cutânea etc. 

			Os ativos antioxidantes, também chamados de antirradicais livres (ARL), são substâncias capazes de neutralizar um radical livre, doando o elétron que eles precisam.15 

			Exemplos de ativos antioxidantes:

			•Coenzima Q10: ela capta os radicais livres e é estimulante do sistema imunológico. Em cosméticos, é empregada na forma de lipossoma.2 Podemos citar duas fontes nutricionais de obtenção dessa enzima: a sardinha e o amendoim.19 

			•Extrato de green tea (chá verde): o extrato de chá verde, além de ser um antioxidante, também tem ação anti-inflamatória e protege a pele contra a ação carcinogênica do UVB.7

			•Ginkgo biloba: antioxidante obtido da folha da planta Ginkgo biloba, atua no sistema circulatório, no metabolismo celular e previne o envelhecimento.7

			•Extrato de semente de uva: atua como antioxidante natural e protege a pele das ações da radiação UV.7 

			•Idebenona: derivada da coenzima Q10, tem peso molecular baixo e consegue penetrar até a derme, onde desenvolve sua ação antioxidante, neutralizando radicais livres. Além da sua ação antioxidante, também age como despigmentante.20 

			Ativos hidratantes

			Os hidratantes são componentes importantes para os cuidados básicos da pele, pois a desidratação é um dos fatores que mais prejudicam as funções orgânicas. A pele hidratada é aquela com quantidade de água adequada em todas as suas camadas.21

			Para se proteger da perda de água, a pele tem mecanismos de hidratação natural. Esses mecanismos compreendem:2

			•o produto secretado pelas glândulas sebáceas e sudoríparas, que formam um filme protetor que dificulta a saída de água pela pele, também chamado de manto hidrolipídico;

			•a matriz lipídica intercelular, que representa 11% da camada córnea e é composta de ceramidas, ácidos graxos, colesterol, glicoceramidas, sulfato de colesterol e fosfolipídios (unem os corneócitos, formando uma barreira à passagem de água);

			•o fator de hidratação natural ou natural moisturizing factor (NMF), que é oriundo da decomposição dos queratinócitos e da união do manto hidrolipídico.

			A hidratação da pele pode ser influenciada pela quantidade de água ingerida, pela umidade do meio ambiente, pelo transporte de água das camadas mais inferiores da pele para a superfície cutânea e pela capacidade do estrato córneo de manter essa água.

			A água presente na camada córnea pode evaporar-se para o meio ambiente (perda de água transepidermal).7,22,23,24 Isso normalmente ocorre quando o ambiente está com uma baixa umidade; portanto, pessoas que moram em locais de clima seco ou trabalham em ambientes com ar-condicionado tendem a ter a pele mais desidratada, pois há maior perda de água, ao passo que pessoas que moram em locais de clima úmido tendem a ter a pele mais hidratada. 

			A pele também está exposta a constantes agressões, como sol, calor, poluição, estresse e lavagens constantes, que danificam a barreira hidrolipídica, levando à desidratação.23

			Como características da pele seca, podemos destacar a sensação de estiramento, a vermelhidão, as fissuras, a descamação, a aspereza ao toque, o prurido, as linhas de expressão muito finas e a sensibilidade aumentada.7,25 

			Os hidratantes atuam de três formas:

			•Oclusão: ocorre com substâncias que formam uma barreira sobre o estrato córneo, impedindo a evaporação da água. Exemplo: parafina, manteiga de caritê, silicones e óleos minerais.2,23

			•Umectação: ocorre pela utilização de substâncias capazes de absorver água do ambiente, reter água da formulação do cosmético e reter a água que está sendo perdida pela camada córnea. Essas substâncias umectantes não permeiam a camada córnea. Exemplo: PCA.2,5

			•Hidratação ativa: ocorre pela utilização de substâncias que permeiam a camada córnea e retêm água em toda sua extensão. Exemplo: Aquaderm, Hidrovance, ureia de 1% a 10%.2

			O hidratante ideal é aquele que combina essas três formas de atuação, garantindo uma hidratação mais eficiente. Os produtos para hidratação da pele visam basicamente recompor o NMF e aumentar o teor de água da pele. Os hidratantes revertem os efeitos negativos da secura da pele, restaurando a elasticidade do estrato córneo, tornando a pele mais firme, saudável e rejuvenescida.

			Características de alguns princípios ativos hidratantes

			•Aquaxyl: é um ativo hidratante que harmoniza o fluxo hídrico da pele, melhorando as reservas de água e diminuindo a perda de água transepidérmica.15 

			•Alantoína: derivado do rizoma do confrei, possui ação hidratante, cicatrizante e anti-irritante. Indicada no tratamento de pele seca e na recuperação de queimaduras e ferimentos.7 

			•Aloe vera: retirada da folha do Aloe barbadensis, é hidratante, calmante, anti-inflamatório e protetor. Quando associada a filtros solares, tem ação regeneradora. Pode ser utilizada em peles acneicas, pois tem ação adstringente, regulando a secreção sebácea.7

			•Aquaporine Active: o Aquaporine Active® aumenta a produção dos genes de  aquaporina-3,26, restaurando o fluxo natural de água na pele. As aquaporinas são proteínas transmembranáceas (canais hídricos), que permitem o transporte de moléculas de água através da membrana plasmática das células. São expressas tanto nas células epiteliais como endoteliais. Assim, o Aquaporine Active® aumenta a atividade das aquaporinas, permitindo um maior transporte de água pela pele.15

			Vitaminas 

			As vitaminas são muito importantes para a fisiologia celular, pois medeiam várias reações enzimáticas. Possuem ação regenerativa, antioxidante e hidratante. Essas substâncias são obtidas por meio dos alimentos ingeridos diariamente, assim como de suplementos vitamínicos.7 

			Características das vitaminas

			Vitamina E

			Antioxidante natural que protege as membranas celulares.

			Vitamina C

			Conhecida também como ácido ascórbico, neutraliza os radicais livres, ajuda a conservar a vitamina E, estimula a produção de colágeno e, dependendo da sua concentração, pode clarear a pele.

			Complexo B

			As vitaminas desse complexo são fundamentais para o metabolismo celular. É um grupo extenso e abrangente que compreende:2,7

			•Vitamina B3 (nicotinamida): realiza síntese de coenzimas. É utilizada no tratamento de acne, regula a produção de lipídios e apresenta atividade clareadora.

			•Vitamina B1 (cloridrato de tiamina): vitamina essencial para o metabolismo de carboidratos.

			•Vitamina B2 (riboflavina): atua na regulação das reações da respiração celular e de fosforilação oxidativa envolvidas no metabolismo energético.

			•Vitamina B6 (piridoxina): envolvida no metabolismo dos aminoácidos, dos glicídios e dos lipídios, é importante também na formação da hemoglobina.

			•Vitamina B12 (cianocobalamina): participa da síntese de nucleotídios.

			•Vitamina B5 (pantenol): auxilia nos processos de regeneração epidérmica e cicatrização. 

			Ativos firmantes 

			Com o processo de envelhecimento, a pele fica mais fina e com menor teor de água por perda de substâncias importantes para sua manutenção, como as glicosaminoglicanas e as proteínas da epiderme e derme, surgindo então as rugas e a flacidez de tecido. Além de reduzir a produção de colágeno, e de elastina, bem como a comunicação da junção dermoepidérmica, o envelhecimento promove o aumento da atividade das metaloproteinases.

			As metaloproteinases (colagenase e elastase) são enzimas importantes, que remodelam tecidos normais e patológicos. Elas também “destroem” fibras de colágeno, elastina, proteoglicanas e componentes da junção dermoepidérmica.2 

			A exposição à radiação solar e os fatores intrínsecos do envelhecimento cutâneo geram a ativação das metaloproteinases. Como exemplo dessa ativação, temos a quebra das fibras de colágeno pela enzima colagenase e a quebra das fibras de elastina pela elastase, comprometendo a firmeza e a elasticidade da pele e intensificando os sinais de envelhecimento.15

			No tratamento contra rugas e flacidez, os princípios ativos atuam da seguinte forma: 

			•restauram o colágeno e a elastina; 

			•reduzem a atividade das enzimas metaloproteinases;

			•melhoram a comunicação da junção dermoepidérmica;

			•promovem efeito tensor, proporcionando um lifting na face;

			•estimulam o aumento da quantidade de fibroblastos na pele;

			•estimulam o fibroblasto a produzir mais colágeno e elastina;

			•propiciam a manutenção da integridade da matriz extracelular.

			Características de alguns princípios ativos firmantes

			Densiskin

			Atua na matriz extracelular, estimulando a produção de colágeno, elastina e glicosaminoglicanas. Auxilia na reestruturação da membrana celular e tem ação inibidora das metaloproteinases da matriz.7,15

			Rafermine 

			Obtido do extrato hidrolisado da soja, tem a capacidade de fortalecer a estrutura molecular da derme, aumentando a firmeza e a tonicidade; e estimula os fibroblastos a retrair e inibir as metaloproteinases, impedindo a degradação das fibras de colágeno e de elastina.7,15,26 

			Dimetilaminoetanol acetoamidobenzoato (DMAE)

			É um nutriente natural encontrado em peixes marinhos (anchova, sardinha e salmão). Há possibilidades do DMAE agir como precursor da colina (componente vitamínico do complexo B), aumentando a síntese do neurotransmissor acetilcolina, estimulando os músculos da face, melhorando o tônus da pele2 e também apresentando ação antioxidante.15, 17 

			A acetilcolina na derme liga-se a receptores celulares como os fibroblastos, os queratinócitos e as células endoteliais, modulando a diferenciação, a proliferação e a migração celular.2,7,22

			Liftiline

			Tensor da pele, de origem vegetal, obtido de frações da proteína do trigo. Forma um filme elástico e resistente sobre a pele com ação tensora quase imediata. Diminui a flacidez, as linhas de expressão e proporciona um efeito lifting, que dura aproximadamente 6 horas.7,15 

			Vegetensor

			As proteínas de Pisum sativum formam um filme homogêneo sobre a superfície da pele, que se retrai após a secagem, provocando o efeito tensor imediato, conhecido como “efeito cinderela”.27

			Easy lift

			Tensor instantâneo que forma um filme sobre a pele, deixando-a mais lisa, diminuindo a profundidade das rugas.15,26

			Sesaflash 

			É de uma nova geração de ativos tensores com efeito imediato (sensação de lifting). Além de melhorar a firmeza, também promove hidratação e conforto para a pele.15

			Ativos relaxantes musculares 

			Os princípios ativos que promovem o relaxamento da musculatura facial são também chamados de dermodescontráteis, ou dermorrelax, e atuam na junção neuromuscular, reduzindo o movimento dos músculos, promovendo uma redução das linhas de expressão e das rugas. Assim, recomenda-se a utilização desses ativos para tratamento de áreas que contenham rugas de expressão, como a área dos olhos e rugas localizadas na fronte.15

			Além de sua ação gradativa no relaxamento da musculatura facial, também são ótimos cosméticos para serem associados ao tratamento da toxina botulínica, prolongando seu efeito. A maioria dos ativos dermorrelaxantes são peptídeos.

			Os peptídeos são aminoácidos de cadeias curtas utilizados para o tratamento de rejuvenescimento. Entre os peptídeos utilizados em dermocosméticos dermodescontráteis, estão os peptídeos bloqueadores de neurotransmissores.15

			A maioria dos ativos dermorrelaxantes age das seguintes formas:20

			•inibindo a liberação do neurotransmissor acetilcolina, que é responsável pelo estímulo à contração muscular. Quando a acetilcolina é inibida, consegue-se a redução da força e da frequência da contração da musculatura facial;

			•limitando o fluxo de sódio dentro das células musculares, reduzindo a contração das miofibrilas e, consequentemente, a movimentação da musculatura facial.

			•atuando na membrana pós-sináptica, inibindo a contração muscular, pois o ativo compete com a acetilcolina. 

			Exemplos de alguns princípios ativos dermorrelaxantes:

			•Argireline: é um peptídeo que reduz a liberação da acetilcolina, reduzindo a contração muscular. Também proporciona a proliferação de fibroblastos na pele.22

			•Leuphasyl: modula a contração muscular e oferece um ótimo resultado quando associado ao Argireline. Atua na redução das catecolaminas, na junção neuromuscular, modulando a contração dos músculos faciais.15

			•Vialox Powder: indicado para prolongar a ação das aplicações de toxina botulínica, atua na membrana pós-sináptica. É um competidor antagonista aos receptores da acetilcolina, bloqueando a liberação de sódio na membrana pós-sináptica e inibindo a contração muscular.15

			Ativos de fatores de crescimento

			Os fatores de crescimento são proteínas importantes no processo de renovação e reparação tecidual. Após o surgimento de um ferimento, vários fatores de crescimento inundam o local da ferida e se ligam a receptores da superfície celular, ativando a proliferação e a diferenciação celular. Eles interagem sinergicamente para iniciar e coordenar o processo de cicatrização.22,28 

			Os fatores de crescimento têm ação reguladora e mediadora de vias de sinalização no interior das células e entre elas,22 ou seja, atuam como mensageiros químicos entre as células e participam da divisão celular, do crescimento de vasos sanguíneos, do crescimento de células e da produção e distribuição de colágeno e elastina.

			Existem vários fatores de crescimento. Alguns atuam em diferentes tipos de células, enquanto outros são mais específicos, atuando somente em um tipo particular de célula.28,29

			A carência de fatores de crescimento na pele pode acelerar o processo de envelhecimento. Com o avanço da idade, as células passam a produzir uma quantidade menor de fatores de crescimento, prejudicando a comunicação entre as células e o funcionamento do tecido como um todo. A seleção dos fatores de crescimento relacionados com o tratamento e com a prevenção do envelhecimento cutâneo deve seguir o mesmo raciocínio quando se pretende cicatrizar um ferimento, ou seja, necessitamos do aumento de matriz extracelular, da substituição de células danificadas, da formação de colágeno e elastina, e do surgimento de células jovens. 

			Produtos cosmecêuticos contendo uma combinação de múltiplos fatores de crescimento humano, utilizados para o tratamento de rejuvenescimento da pele, produzem resultados benéficos na redução dos sinais faciais do envelhecimento, reduzindo rugas e linhas de expressão, pois eles estimulam a proliferação de fibroblastos e queratinócitos, e aumentam a síntese de colágeno e elastina.22 

			No Quadro 4.3 estão listados tipos de fatores de crescimento utilizados em cosméticos, suas ações e indicações.

			Quadro 4.3 – Fatores de crescimento: ação e indicação

			
				
					
					
					
				
				
					
							
							Fator de crescimento

						
							
							Ação

						
							
							Indicação

						
					

				
				
					
							
							Fator de crescimento 

							epidermal (EGF) 

						
							
							Reduz e previne rugas pela ativação de novas células da pele.

							Devolve a uniformidade do tom da pele, a vitalidade e a energia.

							Recupera a aparência jovial da pele.

							Elimina cicatrizes e manchas da pele.

						
							
							Cicatrização 

							Anti-idade

						
					

					
							
							Fator de crescimento 

							insulínico (IGF)

						
							
							Melhora a aparência de rugas e linhas de expressão.

							Aumenta a produção de colágeno e elastina da pele e reduz manchas avermelhadas.

							Possui um efeito redutor de gordura facial e corporal.

							Estimula os folículos capilares a reproduzirem um cabelo mais denso e forte.

							Melhora a diferenciação folicular e o ciclo de crescimento.

						
							
							Cicatrização

							Tratamento capilar

							Anti-idade 

						
					

					
							
							Fator de crescimento 

							fibroblástico básico (bFGF) 

						
							
							Reduz e previne linhas de expressão e rugas pela ativação de novas células da pele.

							Rejuvenesce a pele e repara cicatrizes e escoriações.

							Melhora a elasticidade da pele.

							Melhora a circulação periférica, sendo indicado para desordens capilares.

						
							
							Cicatrização 

							Tratamento capilar 

							Anti-idade 

						
					

					
							
							Fator de crescimento 

							fibroblástico ácido (aFGF)

						
							
							Melhora da elasticidade da pele.

							Induz a síntese de colágeno e elastina.

							Favorece a cura de ferimentos.

							Estimula o crescimento capilar e inibe sua despigmentação.

							Aumenta a circulação sanguínea do couro cabeludo e promove a revitalização dos folículos capilares.

						
							
							Tratamento capilar 

						
					

					
							
							Fator de crescimento 

							transformador (TGF-B3)

						
							
							Induz a proliferação, o crescimento e a diferenciação celular.

							Favorece a cura de ferimentos pela indução de novas células.

							Age sobre o colágeno e sobre a elastina.

						
							
							Cicatrização 

							Anti-idade 

						
					

					
							
							Fator de crescimento 

							endotelial vascular (VEGF)

						
							
							Estimula o crescimento capilar.

							Melhora a nutrição do folículo capilar.

							Induz angiogênese.

						
							
							Tratamento capilar 

							Anti-idade 

						
					

				
			

			Por sua ação, os fatores de crescimento são amplamente empregados na estética, sendo sua aplicabilidade utilizada em associação com vários tratamentos, por exemplo: pós-operatório de cirurgia plástica, pós-peelings, tratamento de estrias, pós-laserterapia, tratamento de alopecia e crescimento de cílios, tratamento de rejuvenescimento, microagulhamento etc. 

			Ativos antiacne 

			A acne é uma doença multifatorial inflamatória crônica da unidade pilossebácea. Acomete aproximadamente 80% da população entre 11 e 30 anos de idade, exercendo um intenso impacto psicossocial, e tem grande potencial para evoluir com lesões cicatriciais e desfigurações.30

			Sua fisiopatologia ocorre pela interação de vários fatores, como hiperprodução de sebo glandular, hiperqueratinização folicular, colonização bacteriana folicular e liberação de mediadores da inflamação no folículo e na derme adjacente.31

			O estímulo da glândula sebácea está diretamente ligado aos hormônios androgênicos, especialmente a testosterona, mas o aumento da secreção de sebo pela glândula sebácea também pode estar relacionado a alguns fatores:30

			•aumento na produção de andrógenos;

			•aumento da disponibilidade de andrógenos livres;

			•diminuição da globulina carreadora dos hormônios sexuais (SHBG); 

			•aumento da resposta do órgão-alvo (glândula sebácea), que pode aumentar a produção de sebo.

			Patogênese

			Encontramos na flora folicular e na superfície da pele três micro-organismos: o Propionibacterium acnes, o Staphylococcus epidermidis e o Malassezia furfur, sendo o primeiro, seguramente, o mais importante e predominante na formação da acne. 

			O sebo constitui-se de uma mistura de lipídios, principalmente colesterol, esqualeno, cera, ésteres esteroides e triglicérides. O papel de cada um desses lipídios na patogênese da acne não é totalmente conhecido, mas há evidências de que alterações na composição e/ou na quantidade da secreção sebácea colaborariam no desenvolvimento da doença por alterar tanto a queratinização do duto glandular quanto a proliferação bacteriana (Propionibacterium acnes).30

			O aumento da produção de sebo leva à proliferação do Propionibacterium acnes, que hidrolisa os triglicérides do sebo, liberando ácidos graxos livres que irritam a parede do folículo, estimulando a hiperqueratose. O processo continua, gerando uma pressão dentro do folículo, que se rompe, liberando ácidos graxos livres e micro-organismos na derme circunjacente, iniciando um processo inflamatório.32
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