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IMPACTO ESPERADO NA SOCIEDADE 
 

A alopecia androgenética é a causa mais prevalente de queda de cabelo 
em homens e pode gerar grande impacto na qualidade de vida por comprometer 
a imagem corporal. O minoxidil oral em baixa dosagem mostrou-se seguro e 
eficaz no tratamento dessa doença, porém, a dose ideal desse medicamento 
para homens com calvície ainda não foi determinada na literatura.  

Nosso estudo teve como objetivo avaliar a diferença entre as principais 
doses utilizadas na prática clínica, a fim de trazer a clareza da dose com melhor 
efeito clínico e menos efeitos colaterais, dando um passo a mais na 
determinação da dose inicial padrão do minoxidil oral para o tratamento da 
calvície.  
 
 
 
 
 
 
EXPECTED IMPACT ON SOCIETY 
 

Androgenetic alopecia is the most prevalent cause of hair loss in men and 
can have a major impact on quality of life by compromising body image. Low-
dose oral minoxidil has been shown to be safe and effective in treating this 
disease, however, the ideal dose of this medication for men with baldness has 
not yet been determined in the literature.  

Our study aimed to evaluate the difference between the main doses used 
in clinical practice, in order to clarify the dose with the best clinical effect and 
lowest side effect, taking a further step in determining the standard initial dose of 
oral minoxidil for the treatment of baldness. 
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RESUMO 
 

Título: Minoxidil oral 2,5 mg versus 5 mg para tratamento da alopecia androgenética 
masculina: ensaio clínico duplo-cego randomizado. 

Fundamentos: Alopecia androgenética (AAG) é a causa mais prevalente de alopecia em 
homens e pode gerar grande impacto na qualidade de vida por comprometer a imagem corporal. 
O minoxidil oral (MO) em baixa dosagem (0,25 a 5 mg/dia) mostrou-se seguro e eficaz para AAG. 
Porém, ainda não há ensaios clínicos randomizados avaliando diferentes doses de MO para AAG 
masculina. 

Objetivo: Comparar a eficácia, segurança e tolerabilidade do MO 2,5 mg versus 5 mg no 
tratamento da AAG masculina. 

Métodos: 100 pacientes do sexo masculino, entre 25 e 55 anos de idade, com AAG 
classificados na escala Norwood-Hamilton 3V, 4V ou 5V foram selecionados para um ensaio 
clínico randomizado, duplo-cego, paralelo, monocêntrico, longitudinal de 24 semanas. Os 
participantes foram randomizados (1:1) em dois grupos: MO 2,5 mg por dia e MO 5 mg por dia. 
Desfecho primário foi a variação na densidade de fios não velos (NV) na área alvo. 

Resultado: Noventa e dois dos 100 participantes completaram o estudo. A média (DP) de 
idade foi de 39,5 (7,9) anos.  Ambos grupos eram homogêneos em termos de dados demográficos 
e gravidade da AAG. A diferença no aumento médio da densidade de fios NV entre os grupos do 
início do tratamento até a semana 24 foi de 0,9 fios/cm² (IC 95%, -2,6 a 4,5; p = 0,403) e a diferença 
no aumento médio da densidade de fios totais foi de 3,6 fios/cm² (IC 95%, -2,6 a 9,7; p = 0,078). 
A análise fotográfica não mostrou diferença entre os grupos, com melhora semelhante (64% vs 
62%, p = 0,386). Na autoavaliação do participante, o grupo de 5 mg apresentou maior grau de 
melhora percebida quando comparado ao grupo de 2,5mg (84% vs 92%; p = 0,09). Nenhum 
participante apresentou hipotensão ou taquicardia. A hipertricose foi o efeito colateral mais 
relatado (62% com MO 2,5 mg e 78% com MO 5 mg). Edema pré-tibial e tontura foram mais 
frequentes no grupo que usou 5 mg (0% vs 4%; p = 0,024). 

Conclusão: O MO 5 mg não foi superior ao MO 2,5 mg no tratamento AAG masculina 
após 24 semanas. Edema pré-tibial e tontura foram mais frequentes no grupo que usou 5 mg.  

Palavras-chave: alopecia androgenética masculina, minoxidil, minoxidil oral, minoxidil 
oral em baixas doses, ensaio clínico randomizado, tratamento 
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ABSTRACT 
 

Title: Oral minoxidil 2.5 mg versus 5 mg for treatment of male androgenetic alopecia: a 
double-blind randomized clinical trial. 

Background: Androgenetic alopecia (AGA) is the most common cause of alopecia in men 
and can significantly impact quality of life by affecting body image. Low-dose oral minoxidil (OM) 
(0.25 to 5 mg/day) has been shown to be safe and effective for AGA. However, no randomized 
clinical trials have yet compared different doses of OM for male AGA. 

Objective: Compare the efficacy, safety and tolerability of OM 2.5 mg versus 5 mg in the 
treatment of male AGA. 

Methods: One hundred male patients aged 25 to 55 years with AGA classified as 
Norwood-Hamilton stages 3V, 4V or 5V were enrolled. This was a randomized, double-blind, 
parallel, single-center, longitudinal clinical trial conducted over 24 weeks. Participants were 
randomized 1:1 into two groups: OM 2.5 mg daily and OM 5 mg daily. Primary outcome was the 
variation in non-vellus (NV) hair density in the target area. 

Results: Ninety-two of the 100 participants completed the study. Both groups were 
homogeneous regarding demographics characteristics and AGA severity. The difference in the 
mean increase in NV hair density between the groups from the beginning of treatment to week 24 
was 0.9 threads/cm² (95% CI, -2.6 to 4.5; p = .403) and the difference in the mean increase in total 
hair density was 3.6 threads/cm² (95% CI, -2.6 to 9.7; p = 0.078). Photographic analysis showed 
no difference between groups, with similar improvement (64% vs 62%, p = 0.386). In the 
participant's self-assessment, the 5 mg group showed a greater degree of perceived improvement 
when compared to the 2.5 mg group (84% vs 92%; p = 0.09). OM was safe and well tolerated for 
the treatment of male AGA. No participant experienced hypotension or tachycardia. Hypertrichosis 
was the most reported side effect (62% with OM 2.5 mg and 78% with OM 5 mg), but it was well 
tolerated. Pedal edema and dizziness were more frequent in the group that used 5 mg (0% vs 4%; 
p = 0.024). 

Conclusion: OM 5 mg was not superior to OM 2.5 mg in the treatment of male AGA after 
24 weeks. Pedal edema and dizziness were more frequent in the group that used 5 mg. 

Keywords: male androgenetic alopecia, minoxidil, oral minoxidil, low dose oral minoxidil, 
randomized clinical trial, treatment 
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LISTA DE ABREVIATURAS / SIGLAS 
 

% - porcentagem 
° - grau 
5αR – 5 alfa-redutase 
AAG – alopecia androgenética 
AGA – androgenetic alopecia 
Akt- oncogene viral de timomamurino 
ANVISA – Agência Nacional de Vigilância Sanitária 
ATP - adenosina trifosfato 
Av - avenida 
BASP – basic and specific 
Bpm – batimento por minuto 
CEP – Comitê de Ética em Pesquisa 
cm – centímetro 
CNS – MS – Conselho Nacional de Saúde – Ministério da Saúde 
CONEP - Comissão Nacional de Ética em Pesquisa 
CONSORT - Consolidated Standards of Reporting Trials 
DHT - diidrotestosterona 
DP – desvio padrão 
Dr. – doutor 
Dra. - doutora 
FC – frequência cardíaca 
FDA - Food and Drug Administration 
FMB-Unesp – Faculdade de Medicina de Botucatu - Universidade Estadual Paulista “Júlio de 
Mesquita Filho” 
GAIS – Global Aesthetic Improvement Scale 
HC – FMB – Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Botucatu 
HC - Unesp – Hospital das Clínicas da Universidade Estadual Paulista “Júlio de Mesquita Filho” 
HGF - fator de crescimento dos hepatócitos 
IC – intervalo de confiança 
ILK - quinase ligada à integrina 
IMC - índice massa corpórea 
ITT – intenção de tratamento 
LPFC – Larissa Pierri Carvalho Fonseca 
MAPA- Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial 
MAPK - proteino-quinases ativadas por mitógeno 
MD - medical doctor 
mg – miligrama 
mm – milímetro 
mmHg – milímetros de mercúrio 
MO – minoxidil oral 
MSc - master of science 
n – número 
NH - escala de Norwood-Hamilton 
NV: não velos; non-vellus 
OM - oral minoxidil 
p – p-valor do teste estatístico 
p25 – percentil 25 
p75 – percentil 75 
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PA– pressão arterial  
PhD - philosophy doctor 
Prof. – professor 
RA – receptor de andrógeno 
ReBEC – Registro Brasileiro de Ensaios Clínicos 
s/n - sem número 
SP – São Paulo (unidade federativa) 
T - testosterona 
TCLE – termo de consentimento livre e esclarecido 
Tel – telefone 
UNESP – Universidade Estadual Paulista “Júlio de Mesquita Filho” 
VEGF - fator de crescimento endotelial vascular 
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1. REVISÃO DE LITERATURA 

1.1 Alopecia Androgenética 
 

A alopecia androgenética (AAG) é a causa mais comum de alopecia nos homens e pode gerar 
grande impacto na qualidade de vida por comprometer a imagem corporal.1,2 Acomete aproximadamente 
30% dos homens aos 30 anos, 50% acima dos 40 anos e mais de 80% com 70 anos ou mais.3,4 Tem início 
após a puberdade, com perda capilar contínua, ficando clinicamente mais evidente na 3ª - 4ª década de 
vida.5,6 Há tendência familiar, com 80% de predisposição genética.7  

Trata-se de uma alopecia não cicatricial, potencialmente reversível, na qual a densidade capilar 
diminui em áreas específicas, devido à miniaturização progressiva dos folículos pilosos e encurtamento 
da fase anágena 8-11 (Figura 1).  Com o tempo, ocorre também a perda da adesão do folículo ao músculo 
piloeretor, gerando perda capilar definitiva por perda da conexão das células tronco com o folículo.12,13 

O ciclo biológico dos folículos pilosos é didaticamente dividido em três fases: anágena (fase de 
crescimento), catágena (regressão) e telógena (repouso). No couro cabeludo, a fase anágena dura cerca 
de 2-8 anos, a catágena, 2-3 semanas e a telógena, 3 meses. Em um couro cabeludo adulto sem doenças, 
há aproximadamente 80-90% de fios em fase anágena, 10-20% em fase telógena e 1-2% em fase 
catágena.14 

 Na AAG ocorre um gradativo encurtamento da duração da fase anágena, atraso para iniciar nova 
fase anágena (fase quenógena) e miniaturização (afinamento do fio) da papila dérmica (Figura 1). Isso 
leva a uma substituição de fios espessos e pigmentados por fios miniaturizados, gerando uma diminuição 
da densidade capilar principalmente na região bitemporal e vértice.  
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Figura 1. Esquema representativo do ciclo capilar. A- Ciclo normal. B- Alterações que ocorrem na alopecia 
androgenética: encurtamento da duração da fase anágena, aumento do período de latência (fase 
quenógena) e miniaturização dos folículos. 8 

 

Hoje entendemos a calvície como uma entidade andrógeno-dependente. Isso foi possível a partir 
da observação de eunucos e homens castrados antes de atingir a adolescência que não desenvolviam 
calvície. Ademais, a administração de testosterona (T) induziu perda capilar apenas nos indivíduos com 
predisposição familiar para calvície. 15  

Os andrógenos, principalmente a diidrotestosterona (DHT), tem um papel fundamental na 
fisiopatologia da AAG ao passar pela membrana citoplasmática e se ligar a receptores intracelulares 
específicos levando a transcrição de genes responsáveis pelas alterações teciduais da doença.16,17 O 
DHT tem 5 vezes mais afinidade pelos receptores andrógenos intranuclear que a T. 16 A enzima 5-α-
redutase (5αR) é responsável por transformar a T em DHT.11,17 Existem dois tipos de 5αR, tipo 1 e 2. A 
5αR tipo 1 está presente nas glândulas sebáceas, e a tipo 2, principalmente, no trato geniturinário e 
folículos pilosos. Ambos estão presentes no fígado.8 Na ausência congênita da 5αR, não se desenvolve 
AAG 18 e homens com AAG apresentam maior atividade da enzima 5αR tipo 2, levando a um acúmulo do 
DHT no cabelo. 11,17 O bloqueio da 5αR tipo 2 mostrou-se eficaz no tratamento da calvície masculina, 
consolidando a importância da DHT na sua patogênese.  

Na AAG há miniaturização dos fios, causando diminuição de fios terminais, principalmente na 
região temporal e vértice, que são andrógeno sensíveis. Vê-se que na região occipital, os folículos são 
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andrógeno resistentes.19 Assim, a distribuição dos fios na AAG pode ser graduada conforme sua gravidade 
no momento do diagnóstico e durante o tratamento instituído. 

A primeira classificação clínica da AAG foi criada por Hamilton em 1951 (Figura 2), sendo 
posteriormente aprimorada em 1975 por Norwood (classificação Norwood-Hamilton - Figura 3). A fim de 
torná-la mais reprodutível, a classificação de Norwood-Hamilton foi posteriormente adaptada por Khumalo 
e Gumedze (Figura 4). Por fim, temos a classificação “Basic and Specific” (Figura 5), criada em 2007, que 
se destaca pela praticidade e reprodutibilidade. 20 

 

Figura 2. Classificação de Hamilton. 
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Figura 3. Classificação de Norwood-Hamilton  

 

Figura 4. Classificação de Norwood-Hamilton adaptada 
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Figura 5. Classificação Basic and Specific (BASP) 

 

1.2 Tratamento 
Somente a finasterida oral e o minoxidil tópico são aprovados para o tratamento da AAG masculina 

pelo Food and Drug Administration (FDA)21, apesar da alta prevalência e grande impacto na qualidade de 
vida desses pacientes. Embora na maioria dos casos seja possível estabilizar a evolução da doença ou 
promover melhora parcial, a AAG ainda é um desafio terapêutico. Muitas vezes, os pacientes procuram 
assistência médica em estágios mais avançados, tornando essa limitação terapêutica um grande 
problema.  

Há diversos outros tratamentos descritos, como: minoxidil oral (MO) em baixa dose, finasterida 
tópica, laser de baixa potência, microagulhamento, plasma rico em plaquetas e transplante capilar. Porém 
apenas o minoxidil tópico, a finasterida e dutasterida orais apresentam adequado nível de evidência e 
aprovação por órgão regulatório (ANVISA). 21   
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A finasterida é um inibidor da 5αR tipo 2, diminuindo a conversão de T em DHT.22 Diversos ensaios 
clínicos evidenciaram a sua superioridade sobre o placebo na dose de 1mg ao dia21 e que essa dosagem 
foi superior ao uso de minoxidil 5% tópico.23,24  Seu uso combinado com minoxidil 5% loção foi superior à 
monoterapia, sendo essa associação a escolha terapêutica de muitos dermatologistas.25 Apesar da 
finasterida ser uma droga bem tolerada, que pode ser usada por longos períodos, há um grande receio 
por parte dos pacientes sobre seus possíveis efeitos adversos conhecidos como síndrome pós-finasterida: 
diminuição da libido, disfunção erétil e ginecomastia.26 Também pode ocorrer reação de 
hipersensibilidade, miopatia e pancreatite aguda.27  Apesar desses efeitos serem incomuns e reversíveis 
após a retirada da medicação, muitos pacientes não aceitam a finasterida como forma de tratamento, 
buscando outras alternativas. 

A dutasterida é um inibidor da 5αR tipo 1 e 2. Os dois tipos são encontrados no folículo piloso, 
apesar do tipo 2 ser o mais frequente nesse local. Esse duplo bloqueio, associado ao fato do seu ligamento 
aos receptores andrógenos serem 5 vezes mais potente28, justifica o efeito superior da dutasterida 0,5 
mg/dia à finasterida 1mg/dia no tratamento da AAG, sem apresentar diferenças significativas dos efeitos 
adversos. Porém, ainda segue como uma opção secundária à finasterida em muitos casos, pela sua 
metabolização mais lenta e tempo de meia vida maior, demorando mais tempo para resolução dos efeitos 
colaterais, caso ocorram. 

Apesar da eficácia comprovada dos inibidores da 5αR, atuando na base fisiopatológica da calvície 
masculina, há uma grande resistência dos pacientes em fazer uso contínuo dessas medicações, pelo 
receio dos efeitos adversos e da síndrome pós finasterida. 

1.2.1 Minoxidil 

O minoxidil é uma droga vasodilatadora derivada da piperidinopirimidina desenvolvida para 
tratamento da hipertensão arterial, aprovada pelo FDA em 1979. Para esse fim, geralmente é utilizado na 
dose de 10 a 40 mg/dia via oral, podendo chegar até 100 mg/dia. 29 O minoxidil é metabolizado no fígado 
e apresenta excreção renal. A concentração sérica máxima é em 2 horas e indetectável no sangue após 
6 horas, quando apresenta nos tecidos sua maior quantidade.30,31 A ação dessa medicação depende da 
sua conversão para a forma ativa minoxidil sulfato, através da enzima sulfotransferase (SULT1A1). Essa 
enzima está presente nos folículos pilosos (bainha radicular externa), fígado e plaquetas.32,33 No uso do 
MO, este é metabolizado no fígado, dependendo menos da atividade enzimática folicular.34 

O maior impedimento do seu uso são os possíveis efeitos colaterais como hipotensão, taquicardia 
reflexa e edema de membros inferiores.35,36 É contraindicado seu uso em pacientes com 
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hipersensibilidade à droga, feocromocitoma, hipertensão pulmonar com estenose mitral e insuficiência 
hepática severa.33,37 Oitenta por cento dos pacientes em uso de minoxidil para hipertensão arterial 
apresentam hipertricose. Em 1980, foi descrito o primeiro caso de melhora da AAG com o uso de 
medicação.38 Após essas observações iniciais, o minoxidil passou a ser estudado como tratamento tópico 
para alopecias, tendo sua primeira aprovação pelo FDA em 1988.  

Seu mecanismo de ação no folículo piloso não é totalmente conhecido. O efeito vasodilatador já 
é bem estabelecido, porém não é o único mecanismo de ação. Possíveis efeitos do minoxidil no folículo 
piloso incluem: aumento do fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) na papila dérmica, com 
indução da angiogênese nesse local; ativação da prostaglandina 1 sintetase, enzima promotora da 
atividade folicular e aumento da expressão do fator crescimento dos hepatócitos (HGF), promotor da 
atividade do folículo piloso.39,40 Também foi identificado que tem ação abrindo os canais de potássio 
sarcolemal adenosina trifosfato (ATP) sensível do músculo liso das arteríolas, aumentando oxigenação e 
fatores de crescimento, além de iniciar e prolongar a fase anágena.32,41 Outro efeito descoberto foi sua 
ação nos queratinócitos do folículo piloso e queratinócitos peri folicular, levando a um aumento na 
proliferação celular e modificando a ancoragem do fio ao modificar a queratinização da bainha radicular 
interna.42 Isso ocorre pelo minoxidil atuar na expressão gênica e na ativação de vias de sinalização 
levando a uma regulação positiva de genes que codificam proteínas associadas à queratina e a uma 
regulação negativa da quinase ligada à integrina (ILK), oncogene viral de timomamurino (Akt) e proteíno-
quinases ativadas por mitógenos (MAPK) no couro cabeludo.43 Atua ainda como imunossupressor ao 
modelar ação da concanavalina A, intermediária da ação dos linfócitos T.32,44 

O minoxidil tópico é eficaz e recomenda-se o uso duas vezes ao dia e por um tempo mínimo de 6 
meses. Para que seu efeito seja mantido, deve-se continuar o tratamento indefinidamente e, nos casos 
de suspensão da droga, volta-se ao estágio inicial antes do tratamento.45 

A ação do minoxidil tópico depende da atividade da SULT1A1 no folículo, cuja variação individual 
resulta em uma resposta terapêutica díspar dentre os pacientes: 30 a 60% dos pacientes não apresentam 
resposta clínica.20 Apresenta também efeitos adversos locais como prurido e dermatite de contato, as 
quais são muito associadas à concentração do minoxidil e do tipo de veículo utilizado na fórmula, variando 
de 1,9 a 5,7% em diferentes estudos.46,47 Mesmo para pacientes sem efeitos colaterais, a adesão ao 
tratamento é baixa a longo prazo devido principalmente às alterações cosméticas da textura do cabelo e 
dificuldade para pentear.32,44  

Visando evitar os inconvenientes da aplicação tópica e aumentar a eficácia terapêutica, o MO em 
baixa dose (</= 5 mg/dia) vem sendo estudado como alternativa para tratamento da AAG. Estudo tailandês 
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publicado em 2020 que avaliou o MO 5 mg ao dia por 24 semanas em 30 pacientes com AAG masculina 
observou melhora de 100% dos casos.48 Em 2019, estudo espanhol avaliou retrospectivamente MO nas 
doses de 2,5 mg ou 5 mg em 41 pacientes com AAG, relatando melhora clínica em 90% dos casos e 
poucos efeitos adversos, sendo estes mais frequentes na dose de 5 mg.49 Em 2020, um estudo indiano 
avaliou a eficácia de MO 1,25 mg como monoterapia em 32 pacientes com AAG por 6 meses. Observou-
se melhora em mais de 80% dos pacientes, porém salientam que doses maiores podem ser necessárias 
após 6 meses por resposta subótima.50 Em 2020, um estudo brasileiro retrospectivo não observou melhora 
em 25 pacientes com AAG que fizeram uso de MO 0,25 mg.51 

Quando usado em baixas doses, o MO mostrou-se seguro e bem tolerado. Em estudo 
retrospectivo que avaliou 435 pacientes usando MO para tratamento da AAG em 2020, a hipertricose foi 
o principal efeito adverso, afetando 55% dos pacientes. Os principais locais com hipertricose foram região 
frontal, região pubiana, dorso e tórax. Queda capilar transitória foi relatada em 32% dos pacientes. Efeitos 
colaterais menos comuns apresentados foram: edema (6%), cefaleia (9%), insônia (7%), pesadelo (2%) e 
edema generalizado (1%).35 Em 2021, outro estudo retrospectivo multicêntrico com 1404 pacientes 
avaliou os efeitos adversos de MO para tratamento de diversas formas de alopecia. Hipertricose foi 
encontrada em 15,1% dos pacientes e associou-se a maiores doses de MO, mas somente 0,5% 
descontinuaram o tratamento por esse motivo. Sintomas sistêmicos aconteceram em 5,5% dos pacientes: 
tontura (1,7%), taquicardia (1,4%), retenção hídrica (1,3%), cefaleia (0,6%), edema periorbital (0,3%) e 
insônia (0,2%). Porém, apenas 1,7% dos pacientes descontinuaram o tratamento. Outros efeitos relatados 
foram: queda capilar transitória, náusea, aumento discreto das enzimas hepáticas, menorragia, dor 
torácica autolimitada e acne. Todos os efeitos sistêmicos foram controlados com diminuição da dose de 
MO, sendo que nenhum colocou em risco a vida do paciente.36 

O benefício do MO na AAG em doses que variam de 1,25 a 5 mg ao dia foi demonstrado em 
estudos retrospectivos ou prospectivos não comparativos. Ainda não há ensaios clínicos comparando 
diferentes doses do MO para AAG masculina. O objetivo desse estudo é comparar a eficácia e tolerância 
do MO 2,5 mg versus 5 mg no tratamento da AAG masculina. 
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2. HIPÓTESE 

Acreditamos que a dosagem de 5 mg tenha maior efeito clínico com efeitos adversos semelhantes à dose 
de 2,5 mg. 

 

 

 

3. OBJETIVOS 

 
Objetivo Geral: 

 - Avaliar se há superioridade entre os tratamentos: MO 2,5 mg/dia e MO 5 mg/dia, por 24 
semanas, no tratamento da AAG masculina. 

 

Objetivos Específicos: 

- Avaliar eficácia dos tratamentos através da contagem de fios NV e totais na área alvo pré 
e pós tratamento.  

- Avaliar eficácia do tratamento através da comparação fotográfica padronizada pré e pós 
tratamento. 

- Avaliar eficácia do tratamento através da autoavaliação dos pacientes. 
- Avaliar efeitos colaterais e tolerabilidade das drogas testadas. 
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Introdução 
Alopecia androgenética (AAG) é a causa mais comum de queda de cabelo nos homens e pode 

gerar grande impacto na qualidade de vida por comprometer a imagem corporal.1,2 É uma alopecia não-
cicatricial com miniaturização progressiva dos folículos pilosos e encurtamento da fase anágena.3 

A finasterida oral e o minoxidil tópico são os únicos medicamentos aprovados pela Food and Drug 

Administration (FDA) para tratamento da AAG masculina.4 Apesar de comprovadamente eficazes, estes 
tratamentos apresentam limitações. Muitos pacientes não aceitam a finasterida pelo receio de efeitos 
adversos sexuais. A principal limitação do minoxidil se deve às dificuldades do uso tópico, como: alteração 
na textura dos cabelos e tempo demandado para aplicação, o que acaba levando a baixa adesão.5-7  

O minoxidil oral (MO) em baixa dose (0,25 – 5 mg/dia) demonstrou-se eficaz para o tratamento da 
AAG. Há grande interesse nessa medicação visto boa tolerabilidade, segurança e eficácia. Porém, ainda 
não há ensaios clínicos randomizados avaliando diferentes doses de MO no tratamento da AAG 
masculina. 8-12 

O objetivo deste trabalho é comparar a eficácia, segurança e tolerabilidade do minoxidil oral na 
dose de 2,5 mg ao dia versus 5 mg ao dia, por 24 semanas, no tratamento da AAG masculina.  

Métodos 
Participantes 

Foram selecionados 100 pacientes do sexo masculino, com idade entre 25 e 55 anos com 
diagnóstico de AAG, classificados na escala de Norwood-Hamilton em 3V, 4V ou 5V13, esclarecidos e 
concordantes em participar da pesquisa, durante atendimentos realizados em consultório particular (São 
Paulo - SP e Campinas - SP) nos anos de 2023 e 2024. 

O diagnóstico de AAG foi estabelecido por dermatologista (LPCF) baseado em critérios clínicos e 
dermatoscópicos. O perfil dos pacientes em ambos locais foram semelhantes, sendo avaliados pela 
mesma dermatologista e pelo mesmo equipamento. 

 Pacientes que realizaram tratamento prévio para queda de cabelo nos últimos 4 meses, 
hipertensos, cardiopatas, nefropatas, hepatopatas, portadores de feocromocitoma, portadores de outras 
causas de queda de cabelo ou dermatoses no couro cabeludo não foram eletivos para participar do estudo. 
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Desenho do estudo 

Ensaio clínico randomizado, duplo-cego, paralelo e monocêntrico, de seguimento longitudinal de 
24 semanas.  

 Após assinatura do termo de consentimento (Apêndice 1) os participantes foram randomizados 
(1:1) em dois grupos:  MO 2,5 mg ao dia e MO 5 mg ao dia (Figura 1).  

 Os participantes foram alocados sequencialmente e os tratamentos foram disponibilizados em 
frascos sem identificação da dosagem. O número da alocação, segundo a randomização central 
computadorizada (em blocos), foi escrito no frasco por pesquisador não envolvido na avaliação dos 
pacientes, deixando tanto o pesquisador principal quanto o paciente cegos ao tratamento.14 

Antes do início do tratamento os pacientes foram submetidos à aferição de pressão arterial e 
frequência cardíaca de repouso e responderam questionário epidemiológico (Apêndice 2).  

Foram realizadas fotografias clínicas padronizadas da região frontal, vértice e parietal. Uma área 
circular de 2 cm² no vértice foi raspada deixando os fios com 1 mm de comprimento. Essa área foi tatuada 
em dois pontos e posteriormente realizada foto tricoscópica (Leviacam®) para contagem dos fios. Cabelos 
brancos foram tingidos de preto para melhor avaliação. Esses mesmos procedimentos foram repetidos na 
avaliação da 24a semana de tratamento. Além disso, os pacientes foram questionados e examinados para 
avaliação de crescimento de pelos em outras partes do corpo, shedding, edema e percepção de 
taquicardia, dentre outros possíveis efeitos colaterais na avaliação da 12ª (Apêndice 3) e 24ª semana 
(Apêndice 4). 

Os participantes foram orientados a ingerir um comprimido ao dia, no horário mais conveniente 
do dia para evitar esquecimentos. Todos os frascos e comprimidos foram confeccionados pela mesma 
farmácia de manipulação, sendo indistinguíveis entre si. 

 Os pacientes foram contactados por telefone ao final da oitava e vigésima semana de tratamento 
para avaliação da adesão e de possíveis efeitos adversos. 
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Figura 1. Fluxograma CONSORT. 

Registro do estudo  

 O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética da Faculdade de Medicina de Botucatu – UNESP (no. 
5.153.061; Anexo 1) e cadastrado no Registro Brasileiro de Ensaios Clínicos - ReBEC (nº RBR-6mjd8bx).  

Avaliação da eficácia 

● Desfecho primário: 
Variação da densidade de fios não velos (NV) da área alvo: foi realizada contagem do número de 

fios e espessura das hastes na área alvo pela empresa TrichoLab (Bad Birnbach, Alemanha) utilizando a 
tecnologia hair-to-hair matching antes do início do tratamento e após 24 semanas.15,16 Foram 
considerados fios NV aqueles com espessura maior que 0,03 mm. 

● Desfechos secundários: 
Variação da densidade de fios totais na área-alvo: foi realizada metodologia semelhante à descrita 

acima, porém com contagem de todos os fios independentemente da espessura da haste. 

Avaliação de fotografia clínica padronizada: os pacientes foram solicitados a manter o mesmo 
estilo, cor, comprimento e corte de cabelo durante o estudo. As fotos padronizadas foram avaliadas por 
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três dermatologistas cegos quanto ao tratamento. Cada dermatologista comparou a foto inicial com a de 
24 semanas e usou escala de comparação de cinco pontos (GAIS – Global Aesthetic Improvement Scale): 
grande piora (- 2), leve piora (- 1), sem alteração (0), leve melhora (+1), grande melhora (+2).17 

Autoavaliação dos pacientes: os pacientes foram questionados no início da reavaliação da 24ª 
semana, antes das fotos clínicas e tricoscópicas, sobre sua percepção quanto à satisfação ao tratamento, 
podendo responder entre sim e não; e quanto ao resultado do seu tratamento para calvície, segundo a 
escala de comparação de cinco pontos (GAIS): grande piora (- 2), leve piora (- 1), sem alteração (0), leve 
melhora (+1), grande melhora (+2).17 Em seguida, foram anotadas suas respostas nos apêndices 
correspondentes ao período do estudo. 

Análise estatística 

 Todos os pacientes incluídos foram analisados por intenção de tratamento (ITT) e analisados na 
semana 24, independentemente da aderência ao tratamento que foram randomizados. Os casos 
descontinuados ou faltantes (dropouts) foram imputados pelo modelo misto.18  

As variáveis categóricas foram representadas pelos valores absolutos e percentuais, assim como 
seus intervalos de confiança de 95% (IC 95%). Suas proporções foram comparadas pelos testes de Fisher, 
e qui-quadrado de tendência. As variáveis contínuas foram representadas pelas médias e desvios padrão 
ou medianas e quartis (p25-p75), se indicados pelo teste de Shapiro-Wilk.19 

A comparação longitudinal dos desfechos dos pacientes entre os tempos foi realizada por modelo 
linear generalizado de efeitos mistos com matriz de covariância robusta (correção post hoc de Sidák), e 
distribuição de probabilidade adequada a cada amostra.20 

A análise dos dados foi realizada no software IBM SPSS 29.0, sendo considerado significativo 
valor de p<0,05.21 

O cálculo de tamanho amostral baseou-se na expectativa de aumento de 35 fios terminais/cm² no 
grupo que recebeu 5 mg/dia contra 12 fios terminais/cm² no grupo que recebeu 2,5 mg/dia,8 com poder 
de 90% e alfa de 1%, resultando em 50 pacientes para cada grupo, em duas avaliações (semana 12 e 
semana 24).22 
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Resultados 
Cem participantes com AAG masculina foram incluídos no estudo. A Tabela 1 apresenta os 

principais dados clínicos e demográficos. A maioria dos participantes apresentavam AAG leve a 
moderada, e os grupos foram homogêneos. 

 Dos participantes randomizados, 92 (92%) completaram as 24 semanas de estudo. 
Houve cinco (10%) dropouts no grupo MO 2,5 mg, sendo que três participantes não puderam comparecer 
às reavaliações, um participante apresentou náusea e um participante apresentou cefaleia. No grupo MO 
5 mg, três (6%) pacientes não completaram o tratamento, sendo que dois não puderam comparecer às 
reavaliações e um participante apresentou náusea optando pela interrupção da medicação. Não houve 
diferença significativa entre os grupos. Os principais resultados estão expostos na tabela 2. A melhora 
tricoscópica está representada nas Figuras 2 e 3. A melhora na fotografia global está representada nas 
Figuras 4, 5, 6 e 7.  

 

Tabela 1 - Principais dados clínicos e demográficos dos 100 participantes incluídos 

Variável   2,5 mg (n = 50)   5 mg (n = 50) 
Idade (em anos), média (DP)   39.6 (7,1)   39.5 (8,8) 
Fototipo, No. (%)         
      I-II   16 (32)   24 (48) 
      III   19 (38)   18 (36) 
      IV-V   15 (30)   8 (16) 
Escolaridade, No. (%)         
      Fundamental / médio   13 (26)   12 (24) 
      Superior   37 (74)   38 (76) 
Composição corporal (IMC), No. (%)         
      Eutrófico   12 (24)   18 (36) 
      Sobrepeso   26 (52)   22 (44) 
      Obeso   12 (24)   10 (20) 
Escala de Norwood-Hamilton, No. (%)         
 3V   16 (32)   24 (48) 
      4V   18 (36)   17 (34) 
      5V   16 (32)   9 (18) 
Tabagismo, No. (%)   14 (28)   19 (38) 
História familiar de alopecia, No. (%)         
      Paterna   26 (52)   22 (44) 
      Materna   1 (2)   5 (10) 
Início da alopecia (em anos), média (DP)   27,9 (6,6)   27,6 (7,9) 

IMC: índice de massa corporal (Kg/cm²) 
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Tabela 2 - Principais desfechos dos 100 participantes 
  

 2,5 mg (n = 50) 5 mg (n = 50)   
Diferença 
(95% IC)a 

 

Variável Início Semana 24 Início Semana 24                   p valorb 

Densidade capilar 
(fios/cm2), média (DP) 

            

      Não velos 144,7 
(47,7) 

154.9 (47,6) 146,1 
(43,2) 

156,1 (39,5) 0,9 (-2,6 a 4,5) 0,403 

      Total 214,7 
(76,9) 

228.3 (60,2) 194,4 
(71,7) 

211,6 (52,4) 3,6 (-2,6 a 9,7) 0,078 

Avaliação do 
investigador, No. (%) 

          0,386 

      Grande piora NA 1 (2) NA 0 (-) NA   
      Piora NA 6 (12) NA 6 (12) NA   
      Neutro NA 11 (22) NA 13 (26) NA   
      Melhora leve NA 19 (38) NA 15 (30) NA   
      Grande 
melhora 

NA 13 (26) NA 16 (32) NA   

Avaliação do paciente, 
No. (%) 

          0,009 

      Piora NA 1 (2) NA 0 (-) NA   
      Neutro NA 7 (14) NA 4 (8) NA   
      Melhora leve NA 19 (38) NA 10 (20) NA   
      Grande 
melhora 

NA 23 (46) NA 36 (72) NA   

Satisfação do paciente, 
No. (%) 

NA 42 (84) NA 47 (94) NA 0,100 

aBaseado em 5.000 reamostragens de bootstrap;  b p valor unicaudal; NA: não aplicável. 
 
 

 

 Figura 2. Imagens tricoscópicas pré e pós 24 semanas de MO 5 mg/dia.  
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Figura 3. Imagens tricoscópicas pré e pós 24 semanas de MO 2,5 mg/dia.  

 

Figura 4. Imagens clínicas pré e pós 24 semanas de MO 5 mg/dia. Caso classificado como grande 
melhora. 
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Figura 5. Imagens clínicas pré e pós 24 semanas de MO 5 mg/dia. Caso classificado como grande 
melhora. 

 

Figura 6. Imagens clínicas pré e pós 24 semanas de MO 2,5 mg/dia. Caso classificado como grande 
melhora. 
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Figura 7. Imagens clínicas pré e pós 24 semanas de MO 2,5 mg/dia. Caso classificado como grande 
melhora. 

Não houve diferença significativa entre os grupos quanto ao aumento da densidade de fios NV e 
totais. A diferença do aumento médio de densidade capilar entre os grupos desde o início até a semana 
24 foi de 0,9 fios/cm² (IC 95%, -2,6 a 4,5; p = 0,403) para os fios NV e 3,6 fios/cm² (IC 95%, -2,6 a 9,7; p 
= 0,078) para os fios totais. 

Na análise consensual global das fotografias clínicas padronizadas (três avaliadores cegos quanto 
ao tratamento), 32 dos 50 participantes (64%) no grupo MO 2,5 mg e 31 dos 50 (62%) no grupo MO 5 mg 
apresentaram melhora clínica, sem diferença significativa entre os grupos (p = 0,386). No entanto, a 
autoavaliação da melhora clínica diferiu significativamente entre os grupos, com 42 de 50 (84%) no grupo 
MO 2,5 mg e 46 de 50 (92%) no grupo MO 5 mg, relatando melhora (p = 0,009). 

Segurança e tolerabilidade 

 Os efeitos adversos que levaram os participantes a descontinuarem o tratamento foram um por 
cefaleia e um por náusea no grupo MO 2,5 mg e um por náusea no grupo MO 5 mg. Não houve mudança 
significativa na pressão arterial (PA) ou na frequência cardíaca (FC), conforme demonstrado na Tabela 3. 
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Tabela 3 - Principais variáveis cardiovasculares 

Variável   2,5 mg (n = 50)   5 mg (n = 50) p valora 

Frequência cardíaca (bpm), média 
(DP) 

          

      Início   73 (12)   74 (11) 0,311 
      Semana 12   76 (13)   76 (12) 0,471 
      Semana 24   72 (12)   75 (13) 0,112 
PA sistólica, média (DP),	mm Hg           
      Início   129 (12)   128 (12) 0,313 
      Semana 12   127 (13)   123 (11) 0,180 
      Semana 24   128 (16)   125 (12) 0,165 
PA diastólica, média (DP),	mm Hg           
      Início   77 (10)   76 (10) 0,350 
      Semana 12   76 (9)   74 (10) 0,174 
      Semana 24   72 (12)   75 (13) 0,480 

a p valor unicaudal; bpm: batimentos por minuto; PA: pressão arterial 
 

 A hipertricose foi o efeito colateral mais prevalente, atingindo 31 (62%) participantes que 
receberam MO 2,5 mg e 39 (78%) que receberam MO 5 mg. Em ambos os grupos, a hipertricose relatada 
foi generalizada e bem tolerada, não sendo motivo de interrupção do tratamento. Edema pré-tibial e 
tontura foram estatisticamente mais prevalentes no grupo MO 5 mg (p = 0,024), porém não foi motivo para 
interrupção do tratamento (Tabela 4). 
 Casos de taquicardia, náusea, insônia, pesadelo e cefaleia foram observados em ambos grupos, 
porém sem diferença entre eles (Tabela 4). Houve somente um caso de edema periocular no grupo MO 5 
mg na semana 12, com resolução na semana 24. Não foram relatados casos de vômito, desmaio, dor 
torácica, dispneia ou ortopneia.  A queda transitória do cabelo (hair shedding) nos primeiros dois meses 
de tratamento foi relatada em 10 participantes (20%) no grupo MO 2,5 mg e em 7 participantes (14%) no 
grupo MO 5 mg (p = 0,298). 

 Foram observados três casos de litíase renal durante o estudo, sendo um caso em uso do MO 
2,5 mg (com antecedente pessoal de litíase) e dois casos em uso do MO 5 mg (um com antecedente 
pessoal de litíase e outro sem). 
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Tabela 4 - Principais efeitos adversos relatados pelos participantes 

Variável   2,5 mg (n = 50)   5 mg (n = 50) p valora 

Hipertricose, No. (%)           
      Semana 12   30 (60)   34 (68) 0,148 
      Semana 24   31 (62)   39 (78) 0,086 
Edema pré-tibial, No. (%)           
      Semana 12   0 (-)   2 (4) 0,024 
      Semana 24   0 (-)   2 (4) 0,024 
Taquicardia, No. (%)           
      Semana 12   1 (2)   1 (2) 0,999 
      Semana 24   0 (-)   0 (-) 0,999 
Náusea, No.(%)           
      Semana 12   1 (2)   1 (2) 0,999 
      Semana 24   0 (-)   0 (-) 0,999 
Tontura, No. (%)           
      Semana 12   0 (-)   2 (4) 0,024 
      Semana 24   0 (-)   0 (-) 0,999 
Insônia, No. (%)           
      Semana 12   2 (4)   1 (2) 0,281 
      Semana 24   0 (-)   0 (-) 0,999 
Pesadelo, No. (%)           
      Semana 12   1 (2)   1 (2) 0,999 
      Semana 24   1 (2)   2 (4) 0,297 
Cefaleia, No. (%)           
      Semana 12   5 (10)   2 (4) 0,121 
      Semana 24 
Hair shedding, No. (%) 
     Semana 12 
     Semana 24 

  0 (-) 
 

10 (20) 
0 (-) 

  0 (-) 
 

7 (14) 
0 (-) 

0,999 
 

0,298 
0,999 

a p valor unicaudal 

Discussão 

O MO de 5 mg não demonstrou superioridade quando comparado ao MO de 2,5 mg no tratamento 
da AAG masculina após 24 semanas. Porém, o grupo que usou 5 mg apresentou maior nível de satisfação 
na autoavaliação dos participantes. Ambas doses mostraram-se seguras e bem toleradas, apesar da 
maior frequência do edema e da tontura no grupo MO 5 mg.  

Há um interesse crescente no uso do MO para o tratamento da AAG. Dentre as suas principais 
vantagens estão a facilidade do uso em relação ao minoxidil tópico e a ausência de possíveis efeitos 
adversos sexuais como os observados com os inibidores de 5αR.23 O MO é um potente vasodilatador 
aprovado pelo FDA para tratamento de hipertensão, em doses que variam de 10 a 40 mg por dia.24 Um 
amplo espectro de dosagem, variando de 0,25 a 5 mg ao dia, já foi descrito na literatura para o tratamento 
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da AAG masculina.8-12 Apesar da eficácia do MO ter sido demonstrada em estudos prospectivos, ainda 
não há consenso sobre a dose ideal. Pelo melhor do nosso conhecimento, esse foi o primeiro ensaio 
clínico randomizado que comparou diferentes doses MO para tratamento da AAG masculina. 

Nosso estudo apresentou aumento de fios NV no grupo 5 mg (10 fios/cm²) abaixo da expectativa 
quando comparado a estudos anteriores. Panchaprateep and Luengarun8 avaliaram, em ensaio clínico 
prospectivo não comparativo, o uso do MO 5 mg por dia para o tratamento da AAG masculina por 24 
semanas. Houve um aumento de densidade de fios NV de 35,9 (± 15.6) fios/cm². Penha12 comparou, em 
ensaio clínico randomizado, o uso do MO 5 mg versus minoxidil tópico 5% para AAG masculina por 24 
semanas. No grupo oral, houve um aumento da densidade de fios NV de 21,6 (8,6-34,0) fios/cm². O único 
estudo anterior que relatou MO 2,5 mg em monoterapia foi um estudo retrospectivo envolvendo um único 
paciente.11 

A análise fotográfica pelos três dermatologistas cegos ao tratamento apresentou 62% de melhora 
(sendo 32% grande melhora) com a dose de 5 mg. Na avaliação fotográfica de Panchaprateep and 
Luengarun8, todos os participantes apresentaram melhora (43% grande melhora). Penha12 observou 
melhora no grupo MO 5 mg de 69% dos participantes (21% grande melhora), sendo similar ao nosso 
resultado. 

 O MO mostrou ser uma droga segura. O estudo apresentou efeitos adversos leves e bem 
tolerados, sendo que somente dois pacientes descontinuaram devido à náusea e um devido à cefaleia. A 
hipertricose foi o efeito adverso mais relatado, porém sem diferença entre os grupos. Edema pré-tibial e 
tontura foram mais frequentes no grupo de 5 mg. O hair shedding induzido pelo minoxidil não diferiu entre 
os grupos e apresentou melhora dentro dos primeiros dois meses de tratamento, conforme relatado em 
outros estudos.28 Não encontramos alterações significativas de FC e PA no nosso estudo, em consonância 
com os estudos que evidenciaram pequeno efeito hipotensor em pacientes normotensos com o MO.29,30 
Não há dados na literatura sobre litíase renal induzida por minoxidil oral, podendo esse ser um efeito 
adverso ainda não descrito ou não ter nexo causal. 

 Acredita-se que há efeito dose-dependente na eficácia do MO para tratamento da AAG.31 Porém, 
na nossa amostragem, não houve diferença na melhora da densidade capilar ou melhora clínica entre as 
doses de MO 2,5 mg e 5 mg para AAG masculina. Nossa hipótese é que a eficácia do MO na AAG 
masculina pode resultar de uma ativação epigenética32-34 com um platô de ativação gênica, em vez de um 
efeito dose-dependente estritamente farmacológico. A maior satisfação autorreferida no grupo MO 5 mg 
pode ser devida às diferenças na velocidade de crescimento capilar, conforme demonstrado no estudo de 
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Barbosa et al, que relatou uma taxa de crescimento capilar mais rápida com MO 2,5 mg em comparação 
MO 1 mg.35 

Limitações  

O estudo foi limitado pelo tempo de seguimento de 24 semanas e pelo formato monocêntrico. São 
necessários ensaios clínicos maiores e com períodos de acompanhamento mais longos para estabelecer 
a dose ideal de MO para homens com AAG. 

 
 Conclusão 
 

O MO 5 mg não foi superior ao MO 2,5 mg no tratamento da AAG masculina após 24 semanas. 
Edema pré-tibial e tontura foram mais frequentes no grupo que usou 5 mg. Portanto, não recomendamos 
doses diárias de MO superiores a 2,5 mg no tratamento da AAG masculina. 
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5. ANEXOS     

Anexo 1 - Parecer Consubstanciado do CEP 
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Anexo 2 - CONSORT Checklist  
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6. APÊNDICES 
Apêndice 1  

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
(TERMINOLOGIA OBRIGATÓRIA EM ATENDIMENTO A RESOLUÇÃO 466/12-CNS-MS) 

  
Você foi convidado a participar de uma pesquisa chamada “MINOXIDIL ORAL 2,5 MG VERSUS 5 MG PARA TRATAMENTO 
DA ALOPECIA ANDROGENÉTICA MASCULINA: ENSAIO CLÍNICO DUPLO-CEGO RANDOMIZADO” que pretende 
avaliar a eficácia de duas opções de tratamento para calvície masculina. O senhor foi selecionado a participar dessa pesquisa 
por ter esse tipo de perda de cabelo. 

  
A pesquisa consiste em avaliar os resultados do tratamento em dois diferentes grupos de pacientes. Um grupo utilizará o 
medicamento minoxidil 2,5mg via oral e o outro grupo utilizará o medicamento minoxidil 5mg via oral. Ambos tratamentos 
já foram utilizados em outros estudos para o tratamento de calvície masculina. Todo o tratamento será fornecido 
gratuitamente para os participantes. A divisão dos participantes entre os diferentes grupos ocorrerá através de um sorteio, 
portanto não podemos afirmar previamente qual tipo de medicamento você irá utilizar durante o estudo. 

  
Serão realizadas três consultas: uma consulta inicial, uma consulta após 3 meses e uma consulta após 6 meses. Você 
também receberá ligação dos pesquisadores ao final da segunda, oitava e vigésima semana de tratamento. Antes do 
início do estudo você responderá questionários sobre seus antecedentes de saúde (tempo de preenchimento de cerca de 
5 minutos), será medida sua pressão arterial e realizadas fotos do seu couro cabeludo. Uma área do tamanho de uma 
moeda será raspada no seu cabelo para que possamos realizar a contagem dos fios e será realizada pequena marcação 
no couro cabeludo para guiar as fotos. Será realizada novas fotos com a mesma área novamente raspada no final do 
tratamento (após 6 meses do tratamento). Ao final da segunda semana e após 3 meses, serão perguntados possíveis 
efeitos colaterais que podem ser causados pela medicação. 

São complicações possíveis do tratamento: queda transitória da pressão arterial, sensação de batedeira, inchaços e 
crescimento de pelos em áreas fora do couro cabeludo. Se o senhor apresentar qualquer desses efeitos, deve entrar em 
contato imediatamente com a equipe de pesquisa. Além disso, você poderá entrar em contato com os pesquisadores a 
qualquer momento para esclarecer dúvidas. 

  
Ao final desse período serão comparados os resultados de tratamento dos pacientes dos dois grupos para avaliarmos 
qual foi o mais eficaz. As fotos são tiradas com finalidade científica ou de educação médica. Dessa forma, podem ser 
apresentadas, isoladas ou acompanhadas por assuntos escritos, impressos, gráficos ou áudios, aos profissionais de 
saúde. Os seus dados pessoais serão totalmente preservados e as fotos anônimas, com tarja sobre os olhos. 

  
Caso você não queira participar da pesquisa, é seu direito e isso não vai interferir com seu tratamento nas Instituições ou 
preferência de agendamento médico. Você poderá retirar seu consentimento em qualquer fase da pesquisa sem nenhum 
prejuízo. É garantido total sigilo do seu nome em relação aos dados relatados nesta pesquisa. Em qualquer etapa do 
estudo, o Sr. terá acesso aos profissionais responsáveis pela pesquisa para esclarecimento de eventuais dúvidas através 
dos contatos abaixo descritos. Caso necessário, será garantido o direito à assistência integral e gratuita ao participante, 
devido a danos decorrentes da participação na pesquisa e pelo tempo que for necessário, pela equipe de pesquisa. Assim 
como é garantido o direito de buscar indenização diante de eventuais danos decorrentes da pesquisa, custos com o 
tratamento e transporte 

  
Você receberá uma via deste termo, e outra via será mantida em arquivo pelo pesquisador por cinco anos. Qualquer 
dúvida adicional, você poderá entrar em contato com o Comitê de Ética em pesquisa através dos telefones (14) 3880- 
1608 ou 3880-1609, de 2ª a 6ª feira das 08:00 às 16:00 horas, na Chácara Butignolli s/nº em Rubião Júnior – Botucatu - 
São Paulo. 

  
Se desejar conhecer o resultado da pesquisa, ou seu resultado específico, deve entrar em contato com os 
pesquisadores pelo telefone abaixo. 

  
CONCORDO EM PARTICIPAR DA PESQUISA  
Nome do participante:                                                                                                                                                                

   Assinatura:                                                                                                                                                                                    

   Nome do pesquisador:                                                                                                                                                                

   Assinatura:                                                                                                     Data:       /  ____/______                

Larissa Pierri Carvalho Fonseca, R. Capote Valente, 640, apto 164; São Paulo – SP. Telefone: (11) 91020-4656.      E-
mail: larissapcarvalho9@gmail.com 

  
Faculdade de Medicina de Botucatu – UNESP - Av. Prof. Mário Rubens Guimarães Montenegro, s/n CEP 18618687 - 
Botucatu, SP - Brasil; Tel (14) 3880-1001 
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Iniciais: _______              Tel:____________________             Data:_________________   
Data de nascimento: / /  
 Fototipo:◻I ◻II ◻III ◻IV◻V◻VI 
Ascendência:◻Europa ◻África ◻Ásia ◻Ameríndia 

Escolaridade: ◻ Fundamental ◻ Médio ◻ Superior 
 

Apêndice 2 
Visita 1 – Inicial 

  
MINOXIDIL 2,5 MG ORAL VERSUS MINOXIDIL 5,0 MG ORAL PARA 

TRATAMENTO DA ALOPECIA ANDROGENÉTICA MASCULINA: 
ENSAIO CLÍNICO DUPLO-CEGO RANDOMIZADO 

Responsáveis: Dra. Larissa Pierri Carvalho Fonseca, Dr Hélio Amante Miot, Dr. Paulo Müller Ramos 
  

Avaliação Inicial 
 
 
 
 
 

 
 

 

 

 
 

Tabagismo atual ( ) ou prévio (anos/maço):_______   
Comorbidades:____________________________________________________________
_ 
Medicações uso regular:_____________________________________________________ 
Início da perda capilar (em idade):____ Antecedentes familiar de AAG:___________ 
Peso:_____Altura:_____IMC:_____   
Circunferência Abdominal:_______ Circunferência Cintura:________   
Pressão arterial:_________________ Frequência cardíaca:_______ Edema 
perna:______   

  
 

Classificação: 
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Apêndice 3 
Visita 2 – 12ª semana 

  
MINOXIDIL 2,5 MG ORAL VERSUS MINOXIDIL 5,0 MG ORAL PARA 

TRATAMENTO DA ALOPECIA ANDROGENÉTICA MASCULINA: 
ENSAIO CLÍNICO DUPLO-CEGO RANDOMIZADO 

Responsáveis: Dra. Larissa Pierri Carvalho Fonseca, Dr Hélio Amante Miot, Dr. Paulo Müller Ramos 
  

Avaliação de Efeitos Colaterais – 12ª semana 
  

 

            
           Pelo Médico: 

 
 

  Pelo Paciente: 

 
 

Observações: ______________________________________________________________ 
__________________________________________________________________________ 
__________________________________________________________________________ 

Hipertricose:◻Não apresentei ◻Leve ◻Moderada ◻Intensa 
Locais de hipertricose:◻Barba/buço ◻Frontal ◻Sobrancelha ◻Peitoral ◻Membros 
inferiores ◻Membros superiores ◻Costas ◻Púbis 
Aumento transitório queda capilar ( ), quanto 
tempo:___________ 
Náusea ( ) Vômito ( )         Acne ( ) 
Tontura ( ) Desmaio ( ) Taquicardia ( ) 
Retenção hídrica ( ) Edema pré-tibial ( ) Edema periorbital ( 
) Dor torácica ( ) Dispneia ( ) Ortopneia ( ) 
Insônia ( ) Pesadelo ( ) Cefaléia ( ) 
 
Você está satisfeito com a melhora do Minoxidil no tratamento da sua alopecia, apesar dos 
possíveis efeitos colaterais apresentados? 
Sim ( ) Não ( ) 
 
Como você avalia o resultado desse tratamento para calvície: 
Muita piora ( ) Pouca piora ( ) Sem alteração ( ) Pouca melhora ( ) Muita melhora( ) 

Pressão arterial:_____________________ Frequência 
cardíaca:_________ 
Hipertricose:◻Não apresentou ◻Leve ◻Moderada ◻Intensa 
Locais de hipertricose:◻Barba/buço ◻Frontal ◻Sobrancelha ◻Peitoral ◻Membros 
inferiores 
◻Membros superiores ◻Costas ◻Púbis 

Edema pré-tibial:________Edema periorbital:________Teste 
tração:_____  

Iniciais:__________   Tel:___________________     Data:_____________________    
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 Apêndice 4 
Visita 3 – 24ª semana 

  
MINOXIDIL 2,5 MG ORAL VERSUS MINOXIDIL 5,0 MG ORAL PARA 

TRATAMENTO DA ALOPECIA ANDROGENÉTICA MASCULINA:  
ENSAIO CLÍNICO DUPLO-CEGO RANDOMIZADO 

Responsáveis: Dra. Larissa Pierri Carvalho Fonseca, Dr Hélio Amante Miot, Dr. Paulo Müller Ramos 
  

Reavaliação 24ª semana 
  

 

            
           Pelo Médico: 

 
 

  Pelo Paciente: 

 
 

Observações: ______________________________________________________________ 
__________________________________________________________________________ 
__________________________________________________________________________ 

 
 
**Preencher classificação no verso da folha. 

Hipertricose:◻Não apresentei ◻Leve ◻Moderada ◻Intensa 
Locais de hipertricose:◻Barba/buço ◻Frontal ◻Sobrancelha ◻Peitoral ◻Membros 
inferiores ◻Membros superiores ◻Costas ◻Púbis 
Aumento transitório queda capilar ( ), quanto 
tempo:___________ 
Náusea ( ) Vômito ( )         Acne ( ) 
Tontura ( ) Desmaio ( ) Taquicardia ( ) 
Retenção hídrica ( ) Edema pré-tibial ( ) Edema periorbital ( 
Dor torácica ( ) Dispneia ( ) Ortopneia ( ) 
Insônia ( ) Pesadelo ( ) Cefaléia ( ) 
 
Você está satisfeito com a melhora do Minoxidil no tratamento da sua alopecia, apesar dos 
possíveis efeitos colaterais apresentados? 
Sim ( ) Não ( ) 
 
Como você avalia o resultado desse tratamento para calvície: 
Muita piora ( ) Pouca piora ( ) Sem alteração ( ) Pouca melhora ( ) Muita melhora( ) 

Peso:_____Altura:_____IMC:_____   
Circunferência Abdominal:_______ Circunferência Cintura:________   
Pressão arterial:_________________ Frequência cardíaca:_______   
Hipertricose:◻Não apresentou ◻Leve ◻Moderada ◻Intensa 
Locais de hipertricose:◻Barba/buço ◻Frontal ◻Sobrancelha ◻Peitoral ◻Membros 
inferiores 
◻Membros superiores ◻Costas ◻Púbis 

Edema pré-tibial:________Edema periorbital:________Teste 
tração:_____  

Iniciais:__________   Tel:___________________     Data:_____________________    
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Classificação:  
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