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RESUMO 
 

 
 

O vitiligoé uma doençacutânea que atinge cercade 1% da populaçãogeralea média é de casos 

acometidosantesdos20 anosdeidade.Consistenaperda demelonócitosouperda desuafunção. A 

doençacaracteriza-sepor manchas esbranquiçadas na peleecomeçaaparecer nas extremidades 

fotoexpostas,sempreferência de idade,cor ouetnia. Suascausas ainda sãoestudadase a teoria 

maisprováveléqueéuma doençaauto-imuneque tambémpodeterinfluencia de herança genética. 

Fatoresambientaiscomoproblemasemocionais,metabólicos,neuraise excessode intensa 

exposiçãosolar podemtambémestaremenvolvidos.Nesse trabalhopretende-seestudara doençado 

vitiligo destacando-se as possíveis formas detratamento 
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 INTRODUÇÃO 
 

 

 
Ovitiligoé umadermatoseadquiridamaisfrequentee certamente comefeitopsicológico 

maisdevastador (TAIEB,2003;GRIMES,2004;BELLET,2005;(BARROS,2011).Temcomo 

característica histológicaafaltatotaldosmelanócitoscausandoadespigmentaçãodapele,assim 

surgindomáculas e manchasesbranquiçadasdecor brancomarfimemáreasepidérmicas,com 

tendênciade aumentar centrifugamente de tamanhoe suaevoluçãoclínicaé imprevisível.Éuma 

doença que atingeacamadacutânea daepiderme ecomeçaaparecernasextremidades 

fotoexpostascomoa face,odorso dasmãose aoredor de orifícios corporais,comaçãode expandir-

sepelo corpotodo. Namaioria doscasosaprogressão dessa doençaélenta, porém varia paracadacaso. 

Emalgunsindivíduos, surgemapenas umaou duasmanchas brancas bem 

delimitadas.Emoutroscasos,asmanchasdovitiligoocorrememgrandeparte docorpo.Éraro 

desenvolverprincípios  inflamatórios  como  coceiras  einflamações nas  áreas  despigmentadas 

(STEINERetal,2004;CORREIA eBORLOTI,2013;  NAKAMURAetal,2013;LUZ; SANTOS; 

PARTATA, 2014). 

Nãotemnenhumapreferênciade idade,gênero, etnia ouclasse social.Ospacientesque 

apresentaminícioaovitiligotêmemmédia20anosde idade(FARAJZADEH;DARAEI; 

ESFANDIARPOUR, 2009; CHOIet al, 2010; NETO et al, 2015). 

A peleé umadasprimeirasbarreirasdosistemaimunológico eoórgãomaisextenso do 

nossocorpo,temcomo aprincipalfunçãorevestireprotegerocorpodeváriosfatoresexternos 

comoquímicos,biológicoseambientais.DeacordocomaSociedadeBrasileiradeInformações de 

PatologiasMédicas (SBIPM)a peleestáligada aosistema nervosocentral(SNC),assim qualquer 

abalo psicológico emocional podeafetá-la (CALLISTER JRWD, 2002).
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Osmelanócitossãocélulasqueestãopresentenacamadaepidermicadapele(JACOB;FRANCO

NE;LOSSOW,2011),auxiliamna proteçãocontraos 

raiossolaresultravioletasnãoionizantesdanosos(ROBBINS;COTRAN;KUMAR,1996;COSTA, 

MOREIRAe PINTO, 2009; SEELIG,LOPESePAULA, 2012). 

Amorfologiaclínicadovitiligoédefácilpercepção(BERKOW, 2002), 

ostamanhosdasmanchasvariame deacordocomoelasestãodistribuídasna extensãoda 

pele,assimapresentamumadeterminada classificaçãoclínica. Podendoserclassificadocomo: 

localizada ougeneralizada,e deacordo coma sua manifestaçãotambémpodemosclassificar os seus 

subtipos(KOVACS,1998; MORELLI, 2000;ORTONNEetal.,2003;VIZANI,SANTOSe 

PARTATA, 2014). 

Alémdessesdoistiposdevitiligotambémtemosovitiligouniversal.Vitiligouniversalé 

omaisraroencontrado,eleatingecercade50%oumaisdaáreadespigmentada(STEINERetal, 

2004). 

 
DeacordocomMuller;  Ramos(2004),ovitiligocausagrandeimpactonavidadas pessoas 

acometidas,levandoosujeitoa afastar-se dosconvíviossociais.Muitosdospacientes 

sofremdiscriminaçãosocial,sendoque muitasdasvezeschegamaserestigmatizadas,comisso podendo 

afetar no  tratamento  e retardando  o processo. As  despigmentaçõessão  de fácil 

percepção,aparecemnasáreasfotoexpostas.Assimpacientesdevemterumacompanhamentopsicológic

otambém,poiséuma
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doençaqueimplicaacondiçãosocialdosindivíduos.Foramobservadasemseusquadros,tensão psíquica, 

exclusão social, nervosismo, estresseemocional e depressão. (MOSHER et al., 2003). 

Essadoençaé considerada a hipomelanoseadquiridamaiscomum descrita na literatura, 

afetando aproximadamente cerca de 2% da populaçãomundial(KURTEVetal.,2004) 

Sua etiologiaé indefinida,porqueé umadoença multifatorial,ondeestãoenvolvidos 

fatoresgenéticos,imunológicose neural,assimacometendoqualquer indivíduogeneticamente 

susceptível,logoexistemváriosfatoresque irãoatingirde modoindividualparacada paciente (LUZ; 

SANTOS; PARTATA, 2014). 

 

A doença dovitiligonãoé contagiosae nãotemprevenção,mastemtratamento.O seu 

tratamento normalmente é  baseado em corticoides, porém a  fotoquimioterapia,  cirurgias de 

enxertoetransplantedemelanócitostambémsãooutrostiposdetratamentos(ROSAeNATALI, 

2009).
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1CAPÍTULO 1: FISIOPATOLOGIA DO VITILIGO 
 

 
 

1.1 Característicasmorfológicas 

 
Ovitiligoé umadermatoseadquiridamaisfrequentee certamente comefeitopsicológico 

maisdevastador (TAIEB, 2003;GRIMES,2004;BELLET, 2005; (BARROS,2011). Temcomo 

característica histológicaafaltatotaldosmelanócitoscausandoadespigmentaçãodapele,assim 

surgindomáculas e manchasesbranquiçadasdecor brancomarfimemáreasepidérmicas,com 

tendênciade aumentar centrifugamente de tamanhoe suaevoluçãoclínicaé imprevisível.Éuma 

doença que atingeacamadacutânea daepiderme ecomeçaaparecernasextremidades 

fotoexpostascomoa face,odorso dasmãose aoredor de orifícios corporais,comaçãode expandir-

sepelo corpotodo. Namaioria doscasosaprogressão dessa doençaélenta, porém varia paracadacaso. 

Emalgunsindivíduos, surgemapenas umaou duasmanchas brancas bem 

delimitadas.Emoutroscasos,asmanchasdovitiligoocorrememgrandeparte docorpo.Éraro 

desenvolverprincípios  inflamatórios  como  coceiras  einflamações nas  áreas  despigmentadas 

(STEINERetal,2004;CORREIA eBORLOTI,2013;  NAKAMURAetal,2013;LUZ; SANTOS; 

PARTATA, 2014). 

Nãotemnenhumapreferênciade idade,gênero, etnia ouclasse social.Ospacientesque 

apresentaminícioaovitiligotêmemmédia20anosde idade.Tambémapontamque pessoasdo 

sexofemininosãomais acometidasporessadoença.Entretantoalgunsestudoscomprovamque 

ambosossexostemamesma chance de desenvolver.Tambémpodemosconsiderar queas 

mulheresprocuramcommaisfrequência oauxiliomédico(FARAJZADEH;DARAEI; 

ESFANDIARPOUR, 2009;CHOIet al, 2010;NETO et al, 2015). 

A peleé umadasprimeirasbarreirasdosistemaimunológico eoórgãomaisextenso do 

nossocorpo,temcomoaprincipalfunçãorevestireprotegerocorpodeváriosfatoresexternos
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comoquímicos,biológicoseambientais. 

 

1.2 O melanócito 

 
Osmelanócitossãocélulas  queestãopresentenacamadaepidermicadapele.Essas 

célulasproduzemamelanina,umpigmentoformadonoestratogerminativodosmelanócitose 

temacaracterísticadeumfiltrosolarnaturaldonossocorpo(JACOB;FRANCONE;LOSSOW, 

2011).Auxiliamna proteçãocontraosraiossolaresultravioletas nãoionizantesdanosos, 

absorvendo90% dosraios(ROBBINS;COTRAN;KUMAR,1996;COSTA, MOREIRAe PINTO, 

2009; SEELIG,LOPESePAULA, 2012). 

Alémdos melanócitosprotegeremapeledosraiossolares,eles também tem uma participação 

no sistemaimunológico, 

[...]expressão moléculasdeadesão(ICAM-1eVCAM-1),antígenosdo 
complexodehistocompatibilidade classeIeII(MHCIeMCHII),produzem 
diversascitocinas(IL-1,IL-6,IL-8eTGF-beta); realizamfagocitose, processam 
antígenoseosapresentamàscélulasT”(VITILIGO: ANÁLISE DE 
MARCADORESLINFOCITÁRIOSE DO ANTÍGENO  CUTÂNEO 
LINFOCITÁRIO(CLA),2006,p.8). 

 

 
 

A melanina quandose encontra emgrandesquantidades,a pele se apresenta maisescura, 

quantomaioraatividadedosmelanócitosmaisescurovaiseratonalidadeda pele.Acordapele 

nãoestárelacionadacoma quantidade decélulasqueproduzemamelanina,massim,nasua 

atividadecomo  célula dereprodutorademelanina(VANDENWIJNGAARD  et  al.,  2001; 

ORTONNE et al., 2003). 

 

 
 

1.3 ClassificaçõesClínicas
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Amorfologiaclínicadovitiligoédefácilpercepção,principalmenteparaindivíduos que 

possuiosmelanócitosbastanteativosquenocasosãopessoasdepeleescura. Jápara indivíduos depele 

clara,asua despigmentação podenão seraparente(BERKOW, 2002;). 

Asua evoluçãoexpansivapara ocorpo todopodeapresentar-selenta ourápida,vária para cada  

caso. Os  tamanhos das manchas variam e  de  acordo como elas estão  distribuídas  na extensãoda 

pele,assimapresentamumadeterminadaclassificaçãoclínica. Podendoser 

classificadocomo:localizada ougeneralizada,ede acordocoma suamanifestaçãotambém 

podemosclassificarosseussubtipos(KOVACS,1998;  MORELLI,2000;ORTONNEetal., 

2003; VIZANI, SANTOSePARTATA,2014). 

 
Vitiligolocalizadoéumtipode manifestaçãoevolutiva rápida,asmanchaspodem apresentar 

uma expansãomédia de poucosmesesaté mesmosemanas.Elascrescemrapidamente 

emumaúnicaforma,porémquandoseestabilizamnãosurgemnovasmanchas.   Asmanchas encontram-

sepelomenosemtrêspartesdistintasdocorpo.Essaclassificaçãoclínica temdois subtipos:Focale 

Segmentar(KOVACS,1998;ORTONNE etal.,2003; STEINERetal,2004; UNIFAE, 

2009;DEMARTOLÓGIA, 2009). 

Focal:Sãomanchasquedispõemde poucoaparecimentoe sãomáculas acômicas solitárias ou 

com surgimento limitado. A suadistribuição não éespecificae acometeuma região. 

Segmentar:Asuadistribuiçãoédesigualedetípicalesãodermátomo.Surgem uma ou mais 

manchas naregião unilateral com estabilidadenasuaevolução expansiva. 

 

Vitiligogeneralizadoéumtipodemanifestaçãoquedependerá decadaindividuopara o graude 

acometimentodaregiãoatingida.Asuaevoluçãopode ser lentaourápida,atémesmo pode  se  

estabilizar  quanto atingir um determinado tempo. As suas  manchas tem uma 

característicasimétricaeatingequalquerlugar docorpo. Os seus subtipos são: Vulgar, Acrofacial
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eMisto(KOVACS,1998;ORTONNEetal.,2003;  STEINERetal,2004;UNIFAE,2009; 

DEMARTOLÓGIA, 2009). 

 

 Vulgar:éosubtipomaiscomum.Asmanchasapresentam-sedeformaaleatóriapelocorpoe 

acometemoladobilateral. 

 Acrofacial:Asmáculasatingemasáreascomoaface,opescoço,odorsodasmãosedos 

pés,asaxilas,aspernase asáreasmucosasdocorpo,comolábios,gengiva, mamiloe genitália. 

 Misto: é um subtipo que tem a junção  de dois tipos de vitiligo, na qual o vitiligo 

segmentar eo vulgar sãoos mais comuns. 

Alémdessesdoistiposdevitiligotambémtemosovitiligouniversal.Vitiligouniversalé 

omaisraro encontrado,ele atinge cerca de 50% oumaisda área despigmentada.O grauda gravidade 

é tão grande que emalgunscasospodemocorrer poucasáreascomcor de origemdo paciente.A 

síndrome dapoliendocrinopatiamúltipla estáassociadaaovitiligouniversal.Essa síndromeé uma 

doença autoimune,a doençadovitiligoestáassociadaa outrasdoenças 

autoimunes,eporcausadissoexisteateoriadaautoimunedade.Alémdo vitiligoestáassociadaa outras 

doenças, a maioriados pacientes tem anticorpos anti-melanócitos (STEINERet al, 2004). 

Odiagnosticodovitiligoconsisteemumdiagnosticoclinicoe laboratorial.Visualiza-se 

umadespigmentação dapele, apresentandomáculasesbranquiçadasnacamada daepidermee também 

fazumavisualização clinicadograu de acometimento, assim o individuo simultaneamente 

aparentaduascoresdistintas.Na maioriadoscasosessediagnosticoéo 

suficienteparacomprovaradoença,masemtodososcasosháexceções.Existem casosque precisam ter 

um auxilio confirmatório para comprovar a enfermidade,combiópsia ou exame com
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“luz negra” (STEINER et al, 2004;   NETO et al., 2008; CORREIA e BORLOTI, 2013; 

MEOTTILet at.,2013 ). 

Oexamerealizadoatravésda “luznegra”échamadode lâmpada de Wood,umalâmpada de 

mercúrioque emiteumaradiaçãode 320nm-400nm-ultravioletaA(UVA)-compicode emissãoa 

365nm1.Éumaemissãode luzfluorescênciana quala melanina absorveasondasde luzeé 

idealparalesõesondeocorreuumadespigmentação,eassimevidenciandoesseslocais (MEOTTILet 

at.,2013). 

Oexamehistopatológicotambéméumdiagnósticoqueatravésdeumaamostradepele, 

elevaidetectarafaltademelanócitos,quemostram sinaisdedegeneraçãonosqueratinócitoseda 

céluladeLangerhansqueindicam atividademacrofágicaintensa,constatadasporumamicroscopia 

eletrônica(PANUNCIOet al., 2003; MEOTTILet at.,2013). 

Sua etiologiaé indefinida,porqueé umadoença multifatorial,ondeestãoenvolvidos 

fatoresgenéticos,imunológicose neural,assimacometendoqualquer indivíduogeneticamente 

susceptível,logoexistemváriosfatoresque irãoatingirde modoindividualparacada paciente (LUZ; 

SANTOS; PARTATA, 2014). 

 

 
 

1.4 Herança Genética 
 
 

O vitiligotemasuaetiologia complexae nãodefinida,umdosprincipaisfatores 

envolvidoséofatorgenético.Éumadoençageneticamenteexpressada porherançaautossômica 

recessiva.Poispelomenos20%doscasoscomovitiligotemumgraudeparentescopróximo coma 

enfermidade (VIANA;GEREMIAS,2009).Quantomaior ograude parentescomaiora 

probabilidadedo individuo desenvolveradoença(ORTONNE etal., 2003).
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Estima-sequepacientesqueapresentamcasosnafamíliarelacionadosaparentesde1° graucom 

vitiligo,atendência dedesenvolver a doençaaumentaaproximadamente13vezes mais, 

comparadoapacientessemcasonafamília.Jáparentesde2°grau,odesenvolvimentoéde4 veze maior e 

osde 3°grau,osriscosde desenvolver qualquer dossubtipos(excetoovulgar),são os 

mesmosparaindivíduos sem casos familiares (KOVACS, 1998). 

Pesquisasdemonstramque hágenesmutáveisempelomenosem7 loci,associadoem 

diferentescromossomos.Estudoscommodelosanimaisdemonstraramque a mutaçãodosgenes 

dovitiligoforamencontradasemmaisde100lociquecontrolamapigmentação.Sendoque 

quasetodososlocicorrespondempossivelmenteumasimilaridadehumana.Logoconstatando quea 

explicaçãogenéticaparao vitiligoé complexa (BENNET, 2003). 

 

 
 

1.5 Autoimunidade 

 
Existemváriasteoriasquetentamexplicarascausaspara ovitiligo,porémemmeiosde 

tantasteorias,aautoimunidade émaisaceitável.EstudoscomprovamatuaçãodoSistema 

Imunológicopara a destruiçãodosmelanócitose presença deanticorposanti-melanocitos 

encontrados nos soros dos pacientes por meio deexames sorológicos (NETOet al, 2008). 

O Sistema imunológico é compostopor barreirasque irãoproteger onossoorganismo contra 

agentesinfecciosos,osantígenose assim, diferenciandooqueé próprioe nãoprópriodo 

nossoorganismo.Assimpara pessoasnormais,osistemaimunológicoreconhece25milhõesde 

antígenosdiferentes.Eleésubdivididoemdoisprincipaisgruposdedefesa:Osistemaimune inato eo 

sistemaimuneadquirida. A primeirabarreira contraosantígenos éformadapelo sistema inato. É 

representa poruma respostarápida, inespecífica, primitiva, porémeficaz. Constituídopor 

barreirasepiteliais,célulasfagocitáriascomoosneutrófilos,monócitos/macrófagos,eosinófilo,
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mastócitos,citocinas,célulasNaturalKiller,sistema complementare ospeptídeosmicrobianos.E já  o 

sistema  imune  adquirida, atua  como defesa  de  memória, a cada  contato que  o nosso 

organismo  tem  com  o  mesmo  antígeno,  a resposta  dedefesaserá  cadavez mais  eficaz.  É 

compostaporcélulasapresentadorasdeantígenoseporlinfócitoBeT(ROBERT,KUPPER, 

1999; SCHWARZ, 2003; MAYER, 2016). 

 
Apele é oórgãomais extensodonossocorpoe a primeira barreira de defesa donosso 

organismo.Ela fazpartedosistema imune inatoehá presença de célulasque compõemosistema 

imune adquirida,como ascélulasdeLangerhansna camada da epdermeae ascélulasdendríticas 

(apresentadorade antígeno) que estão na camadadérmicadapele (SCHWARZ, 2003). 

Aautoimunidadeéconsideradaporumaperdadeauto-tolerância,emqueoSistema 

ImuneAdquiridoperdeessaauto-tolerância, assimataca osnossosprópriosautoantígenos, levando 

assim umalesão celularou tecidual (KEMP, WATERMAN, WEETMAN; 2001).Para 

umapatologiaser concretizada comoumadoença auto-imune,elatemque ter oscritériosque são 

estabelecidos (Tabela1). 

 
 

 
 

Destaforma,observamos novitiligo:presençadeautoanticorpos, 
especificidadedosautoanticorpos, capacidade dedestruiçãodosmelanócitos 
pelosautoanticorpos eutilizaçãodemodelosanimais.Diversasanormalidades 
naimunidade humoralecelulartambémforamdescritasnessespacientes. 
Provavelmente,a concomitânciadas açõesimunitáriasdotipohumorale celular
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atuamdeformasinérgicanadestruiçãodosmelanó-citos.Apresençade 
vitiligoemanimaiscomoasgalinhasdalinhagemSmith,gatosiamês,cachorros 
belgas, cavalosárabeseporcospossibilitou ousodemodelosexperimentais. 
Emmodelos animaisdevitiligo,usando galinhasdalinhagemSmith,observou- 
sequeabursectomia, queprejudicaaformaçãodeanticorposeousode 
ciclosporinaA,queinibeseletivamentearespostaimunemediadaporcélulasT 
levaramaoretardo naocorrência ereduziramagravidade dadespigmentação, 
sugerindoopapeldosdoistiposderesposta imune napatogênese dadoença. 
Nestesmesmosmodelosanimaisdevitiligo,observaram-se anticorposséricos 
contra  os  melanócitosdestes  cobaios,mas não  no soro de galinhascom 
pigmentação normal(ASPECTOSIMUNOPATOLÓGICOSDOVITILIGO,2008, 
P.126). 

 

 
 

SegundoRobert eKupper (1999) énecessáriouma rupturada homeostase dosistema 

imunológico paraqueocorrauma doençaauto-imune, assim levando adestruição tecidual, 

apresençadeauto-anticorpos contramelanócitosnacirculaçãoda 
maioriadessespacientes.Essesanticorpos foraminicialmente demonstrados 
porimunoprecipitação eporimunofluorescênciaindireta,esuapresençatem 
sidoconfirmadaporoutrastécnicas,incluindocitotoxidade complemento- 
dependente,citotoxidadecelularanticorpo-dependente, imunoblotting,epelo 
Elisa.Apresençadeauto-anticorpos novitiligoestádiretamenterelacionadaà 
extensãodadespigmentaçãoeàatividadeda doença.Elestêmsidoverificados 
emaproximadamente 50%dosportadoresdevitiligoincipiente,enquanto naqueles  
com a forma extensiva  da doença esse valor pode atingir 93% 
(Vitiligo,2004,p.338). 

 

 
A célula Ttemumgrande papelna teoriaimunológicadovitiligo. Poisela serve como controle 

de vigilância imunológico para enfermidadescutaneais.AscélulasTde memóriassão 

recrutadaseimigramparaotecidoquandoapeleentraemcontatocomagentesinfecciosos, assim 

sofreram previamente expansão clonal contrao antígeno (ROBERTet al.,1999), 

As  células   T  não  reconhecem macromoléculas, como   fazem  os 
anticorpos,  e  sim  fragmentos  de  macromoléculas   ligados  a  peptídeos 
específicosexpressosnasuperfície dacélulaapresentadora deantígeno 
(ROBERTetal.,1999). AscélulasTefetoraspodemserCD4+ ouCD8+.As 
célulasTCD4+irãoreconheceroantígenonasuperfície dascélulas apresentadoras 
deantígeno(CAA)quandoligadoàmolécula de histocompatibilidade 
tipoIIaopassoqueascélulasTCD8+irãoreconhecero 
antígenoquandoligadoaoMHCclasseIdaCAA(ABBASetal.,2003). As células T-
helper CD4+  estão principalmenteenvolvidas  na resposta  contra 
antígenosexternosenquantoqueascélulasT-citotóxicas CD8+participamdas 
respostasantitumoraiseantivirais.AscélulasThelper(Th)podemserdivididas 
emTh1ouTh2,deacordocomseupadrãodesecreção decitocinas:asTh1 
produzeminterferon-gama, TNF-alfaeIL-2(gerandorespostaimunemediada 
porcélulas,comovistanaslesõesgranulomatosas dehanseníase)easTh2 
produzemIL-4,-5,-6,-9,-10e-13(induzindoproduçãodeanticorpos,como
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ocorrenadermatite atópica).DestaformaascélulasTh1eTh2produzem 
diferentesrespostas. AscélulasTCD8+sãocitotóxicasparaascélulasque 
possuemoantígeno.Opapeldestascélulastemsidoreconhecidoemdiversas 
doençascomodermatitedecontatoalérgica(SCHWARZ,2003).Assimcomo 
ascélulas Th1eTh2têmpadrõesdiferentes desecreção decitocinas,as 
célulasTcitotóxicas(Tc)-1e Tc-2tambémpodem serdiferenciadas(MOSSMAN 
etal.,1997apudSCHWARZ,2003).31Recentemente foidescritaacélulaT 
regulatória (Tr),comimportantepapelnainibição darespostaimune.Amaioria 
destascélulasexpressaCD4eCD25eseupapelanteriormenteeraatribuído 
àscélulasTsupressor(Ts).Aalteraçãodasuafunçãopodeestarrelacionada ao     
surgimento      das     doenças     auto-imunes      (SCHWARZ,      2003) 
(VITILIGO:ANÁLISE    DE    MARCADORES    LINFOCITÁRIOS    E    DO 
“CUTANEOUSLYMPHOCYTEANTIGEN”(CLA),2006,p.30-31). 

 

 
 

AscélulasT(Tdememória/CD45RO+) égeradasno  linfonodoeinfiltramapele 

apresentamumúnico antígenocutâneolinfocitário(CLA),na qualmoléculasde adesãoestão 

envolvidasna sua migraçãodosangue paraapele ((ROBERTetal.,1999; SANTAMARÍA- 

BABÍ,2004).“Esta glicoproteína é expressa nomomentoda transiçãodascélulasTnãoativadas 

paracélulasTdememória,noslinfonodosquedrenamapele”(VITILIGO: ANÁLISEDE 

MARCADORES LINFOCITÁRIOS E DO “CUTANEOUS   LYMPHOCYTE ANTIGEN” 

(CLA),2006,p.30-31).Logo,quandoocorreumainflamaçãocutâneaatravésdeumapatologia, as 

células T expressão oCLA nasuperfície (FUHLBRIGGEet al.,1997). 

Como  foi  dito  anteriormente,  ela éum  marcadordevigilância imunológica, e estão 

envolvidas em váriasoutras doenças dermátomodecontatoalérgica, alopeciaareata,psoríase, 

dermatite atópica, vitiligo,farmacodermias,líquen plano, doençado enxerto-contra-hospedeiroe 

linfoma cutâneo decélulas T (ROBERTet al.,1999; SANTAMARÍA-BABÍ, 2004), na qual 

AscélulasTnaive(CD45RA+ )sãoaquelasquenuncaentraramem 
contatocomoantígenoeestãocontinuamenterecirculandoentreosanguee 
osórgãoslinfóides, sendoqueéaexpressãodaL-selectina porestascélulas 
quepermitesuaentrada noslinfonodos.QuandoestacélulaTnaiveencontrao 
antígeno,específicoparaseureceptor,expressonacélulaapresentadora de 
antígeno nolinfonodo quedrenaapele,elasetornaativadaesetornauma 
célulaTdememória(CD45RO+ )queexpressaoCLA.Comaexpressãodo CLA,  ela  
adquireo elemento-chavepara migrar  para a pele,  deixandoos 
linfonodospeloslinfáticoseferenteseindo atingir apele,localonde inicialmente 
oantígenofoiapresentadoàcélulaapresentadoradeantígeno.(ROBERTet
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al.,1999) (VITILIGO:ANÁLISE DE MARCADORES LINFOCITÁRIOS E DO 

“CUTANEOUSLYMPHOCYTEANTIGEN”(CLA),2006,p.33-34). 
 

 
 

Osanticorposantimelanócitosencontradosnosorodospacientescomvitiligo,também 

fazumarelaçãoda participaçãoda imunidadehumoral,assimconfirmandooscritériospara doença 

auto-imune (GRIMESetal.,1983).De acordocomCastanetetal (1997) nãose sabe ao 

certoopapeldosanticorpospara novitiligo,seelesrealmentedestroemosmelanócitosouse seriam 

secundários àdestruição destascélulas. 

O vitiligoestá associadoa diversasdoençasautoimunescomocomdoençascomo 

tireoidite,anemiaperniciosa,doençadeAddison,diabetesmellitus, esclerodermialocalizada, 

alopeciaareata,miasteniagravis, pênfigovulgare nevushalocorroboraessateoria.Auto- 

anticorpostêmsidodemonstradoscontra tireóide,adrenais,célulasparietais,célulasnévicase 

melanoma malignoempacientescomvitiligo,inclusive endocrinopatiasecomoa doença 

tireoideanacompresençadeautoanticorpos(MORGANetal.,1986;MANDRYetal.,1996 

BYSTRYN, 1997;ORTONNE et al., 2003). 

 
Alguns   dos  anticorpos  parecem  reagir  com  múltiplos   antígenos 

presentes,não  apenasnosmelanócitos,comotambémem outrostecidos; 
assimobserva-seumaheterogeneidadenarespostadeanticorpos.Embora haja 
essa heterogeneidade  de anticorpos, não se sabe porque ocorre destruição 
seletivadosmelanócitos enãodeoutrostiposcelulares.Talvez 
porqueosmelanócitos sejamtiposcelulares maissensíveisainjúriatóxicae 
imunitária(ONGENAEetal.,2003)(VITILIGO:ANÁLISEDEMARCADORES 
LINFOCITÁRIOSEDO“CUTANEOUSLYMPHOCYTEANTIGEN”(CLA),2006, 
p.39). 

 

 
 

1.6 Teoria Químico 
 

Ateorianeuralconsistena destruiçãodosmelanócitosatravésde compostosquímicos. 

Quandooindividuoépredispostogeneticamenteadesenvolver ovitiligo,excessivasquantidades de 

substanciastóxicasna epidermee na derme prejudicandoosmelanócitose a sua proliferaçãoé 

limitada.Logoessassubstanciasquímicasvãointerferirdiretamentenascélulasdamelanina
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(AZULAY-ABULAFIA,etal.,2007).De acordocom Steiner etal.,(2004), a teoriaébaseada na 

ressalvade que ofenolealgunsdeseusderivadossãocapazesdelesarespecificamenteos 

melanócitos.Aextinçãodosmelanócitosderivaria daaçãode radicaislivresoudecomponentes 

fenólicos ou de componentes fenólicos exógenos. 

Outraocorrênciaqueconsistenahipóteseneuralépeloefeitonadesordemdasenzimas 

decatalase.Emqueocorreumíndiceelevadodeperóxidodehidrogênio,queresultaemdanos 

dosmelanocítico.   Umaalteraçãona qualasatividadesdecatalasenasíntese de tetrahidrobiopterina e 

de  catecolamina  na  epiderme  poderia elevar esse índice (SCHALLREUTERet al., 1991 apud 

BYSTRYN1997). 

 

1.7 Teoria Neural 

O estresse oxidativopor alteraçãomitocôndria (principalfontede radicais  livres  

intracelulares) encontrados  nos pacientes.  Cujo  encontram-se alterações  no processoapoptótico, 

expressado por algumasenzimasdociclodeKrebs(o potencial transmembrana mitocondrial 

associados à  elevada geração de radicais livres intracelulares). Assimestudosdemonstramque 

asmitocôndrias poderiamestarenvolvidasnoprocesso 

patogênico,alterandooestadoredoxdospacientes(DELL´ANA etal.,2003;AZULAY- ABULAFIA, 

et al., 2007): 

Oestresseamplificaaquantidadedehormôniosneuroendócrinos ede 
neurotransmissores autônomos,oquemodificaosistemaimuneeativaas regiões 
especificas do   cérebro, ricas em  neuropeptídeos, alterando as 
condiçõesdestesefortalecendo suadistribuição antidrômica napele 
(NOGUEIRA;ZANCANARO; AZAMBUJA,2008)(VITILIGOESEU 
TRATAMENTO,2014,p.5) 

 

 
 

Adestruiçãodosmelanócitosatrávesdoperóxidoé100vezesmenos quedoquea 

destruiçãodosfibroblastose consideravelmenteinferior aolimete dosqueratinócitos.Logo 



21 
 

tornandoascélulasreprodutorasde melanina sãoparticularmente sensíveisaosintermediários tóxicos 

e ação dos radicais livres que ele produz (BYSTRYN,1997).



22 
 

 

Foramencontrados elevadosníveisteciduaisdesuperóxido dismutase, 
glutationaperoxidaseemalondialdeídonabiópsiadepacientescomvitiligo. 
Esteachadoreforçaoenvolvimentodosradicaislivres nestadoença(YILDIRIM 
etal.,2004)Atravésdestateoria,justificar-se-iaasuplementação de antioxidantes   
no  tratamento  desta  doença  (DELL´ANA   et  al.,  2003) (VITILIGO:ANÁLISE    
DE    MARCADORES    LINFOCITÁRIOS    E    DO 
“CUTANEOUSLYMPHOCYTEANTIGEN”(CLA),2006,p.58). 

 

 
 

1.8Epidemiologia 
 

O vitiligoéconsideradaadoençacomefeito 

psicológicomaisdevastador.(TAIEB,2003;GRIMES,2004;STEINERetal,2004;BELLET,2005; 

BARROS, 2011; CORREIA e BORLOTI, 2013;   NAKAMURA et al, 2013; LUZ; SANTOS; 

PARTATA, 2014).Assimpacientesdevemter um acompanhamentopsicológicoalém dos 

tratamentos convencionais,poisé uma doençaque 

implicaacondiçãosocialdosindivíduos.Foramobservadasemseusquadros,tensão psíquica, exclusão 

social, nervosismo, estresseemocional e depressão. (MOSHER et al., 2003). 

Hojepodemosobservarquemuitosportadores devitiligosofremde 
efeitosqueestãopara alémdadoença.Hádificuldadesdeacessoaempregos, 
limitaçõesnoconvíviosocial,pensamentossuicidas,diminuiçãodaauto-estima 
etranstornos familiares. Maisde50%dospacientescomvitiligodizemsofrer 
algumtipodediscriminação social(PORTERetal.,1987).Existeumimpacto 
negativonasrelaçõessexuaisdospacientes(PORTER, 1990).Osimpactos 
socialepsicológico trazidoporestaenfermidade levamosdoentesase reunirem em   
associações, procurarem acompanhamento psicoterápico e
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recorreremaumaamplagamadetratamentoserecursos, muitasvezesde origem 
duvidosa  (AUSTIN,  2004) (VITILIGO:ANÁLISEDE MARCADORES 
LINFOCITÁRIOS EDOANTÍGENOCUTÂNEOLINFOCITÁRIO(CLA),2006, p.10). 

 

 
 

Essesefeitosemocionaissãotão devastadoresporque a pele é oórgãode comunicação 

atravésdeexpressõesdoser humano,temum papelna sociedade deestética perfeita.Ocontato físico 

eademonstraçãodas emoções são realizados através da pele(MÜLLER, 2005). 

A doença dovitiligonãoé contagiosae nãotemprevenção,mastemtratamento.O seu 

tratamento normalmente é  baseado em corticoides, porém a  fotoquimioterapia,  cirurgias de 

enxertoetransplantedemelanócitostambémsãooutrostiposdetratamentos(ROSAeNATALI, 

2009). 

 
Essadoençaé considerada a hipomelanose adquiridamaiscomum descrita na literatura, 

afetando aproximadamente cerca de 2% da populaçãomundial.Os registrosreferentes a essa 

estatística nosmostramvariaçõesemdeterminadosgruposétnicoscomonoJapão,nosEUAe na Rússia. 

No Japão seestima quecercade2%dasuapopulação dispõem dessa doença, jános EUA 

sãocercade1%enaRússia0,14%(KURTEVetal.,2004;MORELLI 2000;NUNES; ZHANG et al., 

2004; ESSER, 2010). 

A média deacometimentodessa doençaé de 20anosde idade.14%começama parecer antes 

dos 18 anos e10%após os 40 anos deidade(VIANA;GEREMIAS, 2009).
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2 CAPÍTULO 2: TRATAMENTOS 
 

 

Adoençadovitiligonão tem cura,porém  temtratamento. Atualmente nãoexiste cura 

paraovitiligo,masexistemtratamentosdiversospara cadagraude acometimentodadoença.   

Entretantonomomentonãohánenhumaintervençãocompletamente 

eficaz,asterapiasatuaispropõemrepigmentaçãodaslesõescommaior oumenor sucesso, 

independedaeliminaçãodacausa(ALIKHAN,2011;FELSTEN,2011;PETRONIC-ROSIC,2011; 

STEINER,2004,).Osresultadosvariamparacada indivíduoemuitas dasvezeshá 

resultadosinsatisfatórios.Asmelhoresrespostassãoaslesõesna regiãoda face.Aeficácia dos 

tratamentosresultatambémnotempodadescoberta dadoença.Quantomaisprecoceo descobrimentoda 

doençae oiniciodotratamento,melhor vãoser osresultados(BRAZZELLI et al., 2007). 

Aescolhadotratamentodependerádograudadoença,faixaetáriadopaciente,corda pele 

edaavaliaçãodoestado psicológico. Amanifestaçãodadoençaé diferentepara cada 

individuo,assimaescolhadotratamentotemqueserbemavaliadaedeveserindividualizado paracasos 

distintos (ROSA; NATALI, 2009). 

Tratamentosbaseadosemmodalidadesterapêuticasnãosão100%eficazesegurodevido à 

resistência terapêutica,aos efeitosadversose desenvolvimentodenovasdoençasapóso 

tratamento(GRIMESetal.,2004;KANWARet al.,2004).Deve-seexcluirapossibilidade do 

pacienteter outrotipodedoençadermátomoparafazeraescolhacertadetratamentoeparaa 

maioriadospacientesdevemfazer uma associaçãode forma terapêutica,poisnãodemonstram 

melhoras com umaúnicaforma (SAMPAIO; RIVITTI, 2007; MANZONI,2011). 

Segundo Steineretal.,(2004),oprincipalmodode se tratarovitiligoéimpulsionar a 

produçãodepigmentaçãonasáreaslesadasdapele.Poisfoiconstatadoquemesmonasáreas
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maisdespigmentadashápresençademelanócitosmetabolicamenteinativo.Assim,ocorrendoo 

estímulo adequado poderávoltar asuafunção(BARROS et al, 2007). 

Existem diversos tratamentos, normalmenteadeprimeiralinhaconsisteem tratamentos 

tópicos(corticosteróidese inibidoresda calcineurina).Poréma fotoquimioterapia, cirurgiasde 

enxerto e transplante de melanócitostambémsãooutrostiposde tratamentodisponíveis (BELLET; 

PROSE, 2005; TAIEB et al., 2013). 

 

 
 

2.1 Medicamentos 

 
2.1.1 Corticosteróides 

 
Ocorticosteróisdeséaprimeiraescolacomoiniciodotratamento.Sãopotentestópicos 

quelevamarepigmentaçãodapele,especialmentedafaceedotronco. Háumaescalade 

potênciadomedicamentocomo:alta,médiae baixa,porémtodoscomamesmaeficácia 

(KOVACS,1998;PASRICHAetal.,1993; GRIMES,2006).De acordocomcada nívelde potência, há 

maisriscosde contrairefeitoscolaterais. Podemserutilizadoscorticóides 

intramuscularesouviaoral,emcurtosciclos,porémcommaiorocorrênciadeeventosadversos. O uso 

intramuscular é menos utilizado por ser uma aplicação muito dolorosa e  apresenta 

possíveisefeitoscolateraisinerentesà droga,comoatrofiadapele,telangiectasiase hemorragias 

intradérmicas(KANDIL,1970; KUMARI, 1984). 

De  acordo com Steiner (2004), há uma redução do complemento mediador de 

citoxicidadedeauto-anticorposcontraascélulasdamelanina,edostítulosdeanticorposcontra 

osmelanócitosem pacientesquereceberamcorticosteroide oral.Assimconcluina possibilidade de 

atividade da doençaestar associada aauto-imunidade contra osmelanócitos.Osefeitos 

colateraissãodiversos  como:  epigastralgia,aumentodepeso,erupçõesacneiformes,estrias,
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insônia,osteoporosee,  maisraramente,necroseassépticadosossos(VISITHA,SINGH et al,1979; 

HANN SK et al,1997). 

Ostiposde classificaçãoclínica dovitiligoque melhor responde aomedicamentosão:o 

vitiligovulgar, localizada e generalizada.Lesõesna face mostramser maiseficaznessa terapia, 

principalmenteem pacientesde peleescura.Etambémlesõesmaisrecentesemgeralrespondem melhor 

ao tratamento a basedecorticosteróides (LERNER,1959; KUMARI, 1984). 

 

 
 

2.1.2 Inibidores da Calcineurina 

 
A calcineurinaé uma proteína intracelular. Quandoativadaela age comotranscriçãode 

diversascitocinasqueestãoenvolvidasna patogênese dovitiligo,comooTNFα (Tumoral 

NecrosisFactorα)eoIFNƔ(MelanomaAntigenRecognizedby T).Essemedicamento possui 

agentesimibidoresque irãobloquear a produçãoe liberaçãode citocinaspró-inflamatória. A 

tacrolimuseapimecrolimusinibemaativaçãodasCélulasT(CAELLESetal.,2005;GRIMES 

etal.,2002;SMITHetal.,2002;COLUCCI,2012;LOTTI,2012;MORETTI,2012;STEINER, 

2004 ). 

 
A suaeficácia vem sendoobservadae comprovadadesde 2002.O usodatacrolimus reduz a 

supressãoda citocinaTNFα,assimcolaborandona repigmentaçãodapelepermitindoentão 

resultadosmaissatisfatórios,evitandoosdiversosefeitoscolateraisdoscorticoides. E foi 

comprovadotambémque osmelhoresresultadossãoemlesõeslocalizadasna face enasáreas 

fotoesxpostas, mas precisonas lesõesnãosegmentares(SILVERBERGetal.,2004;TRAVISet al., 

2003). 

Esse medicamentoé umimunomodulador tópico,logooesquema de usoé feitoa cada6 

meses,porterumaassociaçãocomacarcinogênese(GRIMES,2006).Asuamaiorvantagemé
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poderserusadaemqualqueridadeaolongoprazo,principalmenteemcrianças,semosefeitosda 

corticoterapia como atrofia etelangectasia(KANWAR et al., 2004). 

Mesmosendoconsideradoummedicamentomelhorque osclobetasole oscorticóidesde alta 

potência,pornãoapresentarosmeusefeitoscolaterais,eleapresenta outros,porémcom 

menoresíndices.Osefeitossãoeritema,pruridoe sensaçãodeardor,alémde flushinge eritema 

localizado se consumo alcoólico for associado (LEPE et al., 2003). 

 

 
 

2.1.3 Calcipotriol 

 
Ocalcipotriolestimula amelanogênese,assimmodificandoahomeostasedocálcionos 

pacientes. Poisestima-se queas célulasdamelaninaexpressamreceptores1-alfa-25- 

dihidroxivitaminaD3.Eleéusadoparaauxiliar na PUVA(fotoquimioterapiacompsoralenoe 

radiaçãoUVA),RUV-B (radiaçãoultravioleta B)debandaestreita eexposiçãosolar (GRIMES,2004). 

 

 
 

2.1.4 Pseudocatalase 

 
Comateoriadoestresseoxidativo edabaixacatalasenaepiderme,afirmaousotópicoda 

pseudocatalase.Estudosdemonstramserbenéficoparaovitiligo  quandoapseudocatalaseé 

associadaaclimatoterapia,sendomaiseficazdoqueutilizadaisoladamente(SCHALLREUTER 

etal.,2002).Noentantooutrosautoresafirmamnãoteremobservadoasuaeficácia(PATEL, 

2002). 
 
 
 

 

2.1.5Análogos da vitamina D3
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O calcopotrieno éum imunomodulador tópicodeanálogo davitaminaD3.Umaterapiado 

vitiligo,queestimulaa ativaçãodacélulaTeinibeaexpressãodecitocinaspró-inflamatórias, assim 

estimulando amelanogênese(COLUCCI, 2012;LOTTI, 2012; MORETTI, 2012). 

Estudoclínico de 2002,comprova queessa terapia é maiseficazparausopediátrico. Pois 

avaliou-se adultoscomvitiligolocalizadoougeneralizadocomlesõessimétricas,apresentouuma 

resposta baixa aotratamento.Ocorreuapenas8,05% darepigmentação.Porémumoutroestudo 

comcriançasde3a12anos,apresentouumamelhoradaslesõesem77,8%dospacientese 

21,4%apresentourepiguimentaçãocompleta.Assim,ocalcopotrienoanálogode vitamina D3, tornou-

seumaalternativaaoscorticoidesparaessafaixaetária(ORTONNE,2002;PASSERON, 

2002; GARGOOM, 2004). 

 
Existe uma associaçãodocalcipotrienocomcorticosteroidestópicos,UVBnarrow band, 

PUVAterapiaeexcimerlaser,comrepigmentaçãomoderadalaser(COLUCCI,2012;LOTTI, 

2012;MORETTI,2012).Quandoé associadoaoscorticosteroides tópicos aslesõesda pálpebra e da 

face,apresentamuma melhor resposta.A eficácia da terapia dosanálogosde vitamina Dé limitada 

emmonoterapia ouquandoé associado à fototerapia. Arepigmentaçãocomo calcipotrienoé 

lento,começa apresentar resultadosem3a 6mess,e corre compadrãomarginal (COLUCCI, 

2012;KANWAR,2009;LOTTI, 2012;MORETTI, 2012;PARSAD, 2009). Essa terapia ésegurae 

apresenta apenaseritemalevecomo efeito colateral (GARGOOM, 2004). 

 

 
 

2.1.6 Gingko-biloba 

 
Agingko-biloba temopoderantioxidante e juntocoma teoriadoestresseoxidativoé utilizadoe 

estimula a repigmentaçãodaslesõesempacientescomvitiligo. Porémele sóé mais eficazquando 

alesão élocalizadae com poucadespigmentação(PARSAD et al., 2003).
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2.1.7 Levamisole 

 
Éumadrogaimunomoduladora queeliminaarespostaTh2(linfócitoT)porinibiraIL-4 

(interleucina),desviandoarespostaparaoTh1.Segundoumestudorealizado1994,mostraque 

empacientescomvitiligolocalizadotemumarepigmentaçãode 94%dassuaslesões,emum tempode 

usode 2-4meses. Porémestudosmais recentestemuma variaçãodessa porcentageme 

demonstroupoucaeficáciadolevamisoleemcontrolaraprogressãodovitiligo(PASRICHAet al., 

1994;AGARWALetal., 2005). 

 

 
 

2.1.8 Extrato de polypodiumleucotomos 

 
Apresentapropriedadesfotoprotetorase imunomodulatórias,assimsãoassociadosao PUVA. 

Poisestudosduplo-cegonotou-se quea PUVA juntocomoextratodepolypodium 

leucotomoshánormatizaçãodosmarcadoresdeativaçãodoslinfócitos T,oquenãoconfirma quando 

aPUVA éutilizadasozinha (REYESet al., 2003). 

 

 
 

2.1.9 Extrato deplacenta humana 

 
É uma terapiadovitiligousadoemCubaem1970, queconsiste amelagenia doextrato 

hidroalcoólicohumano,daqualoagenteativoéaalfa-feto-proteína.Paraaspesquisascubanas, 

osresultadosexperimentaisforammuitopromissores,porémnãohouve trabalhos reproduzidos sobre 

oextratode placentahumana emoutraspartesdomundo(NORDLUNDetal.,1990apud STEINERet 

al., 2004). 

 

 
 

2.1.10 Despigmentação
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Aformaconvencionaldetratarospacientescomvitiligoéestimularos melanócitosdos 

locaisdespigmentadosevizinhos. Porémquando oindividuoapresentavitiligouniversal,eletem 

maisde 50% doseu corpodespigmentado,easformas de tratamentosconvencionaisnão 

apresentaeficáciaparaoseugraudeacometimento. Assim, érecomendadouma segundalinhade 

tratamento,na qualosmelanócitossadiossãodestruídose opacientepassa ter oseucorpo totalmente 

despigmentado. 

Substanciasquímicascomoomonobenziléterdehidroquinonaéutilizadopara induzira 

inativaçãodatirosinase,produçãodeROSedegradaçãolisossomannosmelanócitos(LUITEN, 

2011;MELIEF,2011,VANDENBOORN, 2011).Essas substanciaspodemfazer uma associação 

comlaserQswitchedruby ouàcriotopia,eapresentambaixosíndicedeefeitoscolaterais 

(COLUCII2012,LOTTI, 2012, MORETTI, 2012). 

A suaeficáciaé bemvisíveldepoisde 4mesesutilizandootratamentoea sua despigmentaçãoé 

inrrevesível.Aconcentraçãoprescritaé de 10a 20%,massenãoocorrer resultadosapós  

4meses,érecomendadoaumentaraconcentração  a40%(COLUCII2012, LOTTI, 2012, MORETTI, 

2012). 

Essaformadetratamentoapresentaosseusefeitoscolateraiscomoeczema,ardor,pruido 

eirritação, assim podendo levar ainterrupção do tratamento. 

 

 
 

2.2 Tratamento cirúrgico 

 
Umaoutraformadisponívelpara otratarovitiligo,consistenaformacirúrgica,naqualse 

faztransplantede pelesadiapara apelelesionada doprópriopaciente.Amelhor indicaçãopara 

essetipodetratamentoépara lesõesestáveis,comdiâmetrosmaiores de 2-3cmeparapacientes 

queconseguiramresistiraoutrasterapias.Seessemétodoforutilizadoparapacientescomlesões
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nãoestáveis,correoriscode perdadeenxerto,despiquimentaçãoeKoebnerização,ealémdisso 

efeitosadversos comohiperpigmentação,queloides,cicatrizeshipertróficase infecções,podem 

ocorrertambém(COLUCCI,2012;LOTTI,2012;MORETTI,2012COHEN,2012;PAGHDAL, 

2012; PATEL, 2012). 

 
Otransplantepodeserdoprópriopaciente,emqueutilizaaprópria peledoindividuo, 

sendoaepidermecomousemaderme.Outambématravésdacultura dopróprio melanócitosdo paciente, 

que  é retirado de  sítios que  estão pigmentados, mas a ténica  cirúrgica  mais recomendadaépor 

mini-punchs 

[...]consiste dotransplante defragmentos depelesã(denominada 
doadora) decercade2a4mm(obtidos porpunch)paraasáreasacrômicas, 
previamente submetidasamúltiplasbiópsiasporpunchsde0,25a0,4mm. 
Geralmente as áreas a serem tratadas são previamente  submetidas a 
crioterapia(aplicaçãodenitrogêniolíquido)oudermoabrasão e,apóso tratamento, 
comfototerapia. Estastécnicasapresentamresultadossatisfatórios 
(ESTUDODAEFICÁCIA,SEGURANÇAETOLERABILIDADEDOBROSIMUM 
GAUDICHAUDII TRÉCULEMINDIVÍDUOSADULTOSPORTADORES DE 
VITILIGO,2014,p.35). 

 
 

Outra técnicacirúrgicatambémutilizadaéotransplantedetecidosdebolhasporsucção. 

Essasbolhassãocriadaspara sugarapeledoadora,esãotransplantadasparaáreasreceptoras (COHEN, 

2012; PAGHDAL, 2012; PATEL, 2012). 

Para transplantarmelanócitosouqueratinócitosemcultara édofícil,poisessaspráticas 

relacionadasaocultivodosmesmosrequer umagrandefinanciamentoeinfra-estruturaadrquada. E sua 

eficáciaapresenta índices variados(COHEN, 2012; PAGHDAL, 2012; PATEL, 2012). 

 
 

2.3 Tratamentos físicos 

 
2.3.1 Fototerapia comUVB Narrow-band(311-nmUVBNV) 

 
Paravitiligogeneralizado,otratamentodeprimeiralinhamaisatualcommelhoreficácia e mais 

seguro, é a Fototerapia com UVB Narrow-band (311-nm UVBNV). É uma terapia
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imunossupressora que estimula osmelanócitosdeprimidos.Comparadocoma fototerapiacom 

UVA,a UVBNarrow-bandémais eficaz(COLUCCI,2012;LEONE, 2011;LOTTI,2012; MORETTI, 

2012; PACIFICO, 201; FELSTEN,2011; PETRONIC-ROSIC, 2011). 

Hávariaçõesdoíndicedarepigmentaçãodapele,deacordoapesquisasesseíndiceéde 

 
41,6a100%,dependemuitodoscasosede comooorganismodecadapacientevaiagirperantea esse 

tratamento.Essespacientessãoirradiados2a 3vezespor semana,emumtempode 10 semanas a 2anos. 

(FELSTEN, 2011; PETRONIC-ROSIC, 2011). 

Existem efeitos colaterais como prurido, eritema  e  queimaduras (COLUCCI, 2012; 

LOTTI, 2012; MORETTI, 2012). 

 

 
 

2.3.2 Fotoquimioterapia (Psoraleno + UVA) 

 
Afotoquimioterapiaconsisteemrepigmentara pelenas áreaslesionadasatravésde 

medicaçõesque irampotencializara exposiçãoda luznaturalcomoUVA(HormoneUltravioleta 

A).Ospsoralenossãofotossensibilizantesmais usadosdesde1948,comoassociaçãoaesse 

tratamento.Essas substânciastemorigemnaturale fotossensíveis,compoder pigmentogênico 

(COLUCCI, 2012;LEÃO, 2005;LOTTI, 2012;MORETTI, 2012). 

QuandoaradiaçãoUVA(PUVA)é associadaaopsoralenos,índice de resposta positiva é de 

78a 100%para lesõesde cabeça e pescoço,enasáreasdeextremidadestemmenoríndice de 

respostapara esse tratamento (FELSTEN, 2011; PETRONIC-ROSIC, 2011). 

O psoraleno mais usado é o  8-metoxipsoraleno (8- MOP) . E o  menos usado é o 

bergaptenoou5-metoxipsoraleno(5-MOP).O3-4-8-trimetilpsoraleno(TMP)é umcomposto sintético 

menos fototóxico quando administrado oralmente (KRAEMER, 2004).
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OtratamentocomPUVAproporcionaahipertrofia dosmelanócitosehiperatividade dos 

melanossomos,estimula tambémosfolículospilososdascélulasda melanina, oque resulta a 

repigmentaçãoperifolicular (FELSTEN,2011;PETRONIC-ROSIC,2011).Perantea uma irradiação 

de onda entre 320-400nm da UVA, os psoralenos tem ação imunossupressora  e também  

desenvolve   atividade   pigmentogênico  e   antiproliferante  nas  células  epiteliais (BARONA, 

2009; FALABELLA, 2009). 

De acordo com Kraemer(2004), mostra como essa radiação agenos melanócitos. 
 

Quandoativados pela radiaçãoultravioletaA (UVA),  os psoralenos 
penetramonúcleodascélulas,intercalando-se entreasbasesdeDNA.A seguir, 
ocorre oprocessode fotoconjugação,noqualaabsorçãode fótons pelo 
psoralenoligadoaoDNAgeraumcomposto monofuncional 3,4e4`5` ciclobutano, 
queentãoseligaàsbasesdepirimidinadoDNAeformaum produto 
comtiminaoucitosina (KRAEMER, 2004).Esteprodutoda 
fotoconjugaçãocomoDNAdaepidermeproduzsupressão imediatanasíntese 
doDNAe,porconseguinte, dadivisãocelular.Entreosmecanismosdeação 
dospsoralenos tem-seareaçãocomRNA,proteínaseoutroscomponentes 
intracelulareseamodificação deproteínaselipídios,atravésdereações mediadas 
pelooxigênioeliberaçãoderadicaislivres.Alémdisso,observase 
açãoimunomoduladora napele,comreduçãodoslinfócitosedascélulasde 
Langerhans na   epiderme e modulação das moléculas de   adesão. Os 
psoralenostambémestimulamamelanogênese,induzindomitoses,aumento na 
formaçãoemelanizaçãodos melanossomoseaumentonatransferênciados 
melanossomos aosqueratinócitos (HÖNIGSMANN, 2003;KRAEMER, 2004) 
(ESTUDODAEFICÁCIA,SEGURANÇAETOLERABILIDADEDOBROSIMUM 
GAUDICHAUDII TRÉCULEMINDIVÍDUOSADULTOSPORTADORES DE 
VITILIGO,2014,p.32) 

 
 

Comocultivo dequeratinócitos,foidemonstradoqueexistemreceptoresespecíficoscom alta 

afinidadee comcapacidade de inibirosistema P450,assimmostrandoque essemecanismoé 

umalvonaaçãoda regenerara apigmentaçãodosmelanócitosdesativados(MOHRI,2010; UESAWA, 

2010;IWANAGA, 2010). 

Ospsoralênicosencontradosna medicaçãoViticromin®,é ricoemfurocumarinsdeação 

fotossensibilizante, encontradosdacasca daporçãoinferior docauleeraizesda mamacadela 

(BrosimumgaudichaudiiTrécul).Sãoencontrados como medicamentos deuso oral oupomadase 

loções (LEÃO, 2005; POZETTI, 1969, AZAMBUJA, 1981).
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Comotratamentode segunda linha,ospsoralenosfurocumarínicos,sãousadosde forma 

isoladaedevem serrecomendado paravitiligogeneralizadoem adultos. Os fármacos encontrados 

tantona formatópicaouoralsão:o8-metoxipsoraleno(8-MOP), 5-metoxipsoraleno,o 

trimetilpsoraleno(TMP) e tambémoViticromin®.Osmedicamentosoraisdevemser utilizado 

durante1a3horasantesdaexposiçãosolarou àirradiaçãoUVA artificial,logoqueemforma 

tópica30minutosantesdaexposição(PACIFICO,2011;  COLUCCI,  2012).Paracrianças 

maioresde2anoséindicadoao PUVAtópica,poisemcriançassópodeaplicar uma dosebem baixa de 

UVA,paranãoagrediroseuorganismo,e assimnãoé osuficienteparaaabsorçãodos psoralenos 

COLUCCI, 2012;LOTTI, 2012; MORETTI, 2012). 

Alémda irradiação PUVA, tambémexiste obanhode PUVA. Éumaoutrafor de terapia, que 

consisteemumrepouzoa soluçãopsoralenosatéa soluçãoserabsorvidapelapele,apósa exposição 

àluzUVA.Segundosalgumas literaturas, éaterapiamais difícil de serealiza, porémé 

maiseficazesegura,principalmenteparaascrianças(COLUCCI,2012;LEONE,2011;LOTTI, 

2012; MORETTI, 2012;PACIFICO, 2011). 

 
Antesda realizaçãodotratamentode PUVA, ospacientesdevemser beminstruídose 

devemusaróculosespecíficosparaaexposiçãodairradiação.Osóculosdevemserutilizados 

numtempode12a24horasapósotratamento,assimevitandoafototoxidadeocular(LEONE, 

2011; PACIFICO, 2011). 

 
Os efeitoscolateraiscomousode psoralenos oraissãocefeleia,náusease toxicidade 

ocular,hepáticaerenal.Jáouso dostópicos podemcausarprurido,eritema,edema,bolhase 

necrosecutânea,poiseleéaltamentefototóxicos(LEONE,2011;PACIFICO,2011;FELSTEN, 

2011;PETRONIC-ROSIC,2011).HátambémefeitoscolateraiscomaterapiaUVA,eexiste efeitos de 

curto prazo, como: , eritema, prurido, bolhas e hiperpigmentação perilesional. E
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tambémdeaolongoprazo,como:fotoenvelhecimento,comotelangiectasias,rugaseceratoses actínicas, 

isso parapacientes perilesional (LEONE, 2011; PACIFICO, 2011). 

Hápreferência deuso dos psoralenos como: 

 
Os psoralenos tópicos devem ser preferidos nos casos de lesões 

localizadas,emcrianças,ouquandoPUVAoralestá contraindicada(COLUCCI, 
2012;LOTTI,2012; MORETTI,2012;FELSTEN,2011;  PETRONIC-ROSIC, 
2011).O8-MOPtópico,quandoassociadoàradiação UVA,deveser 
administradoemambienteambulatorial,emconcentraçõesmenoresque0,1% 
etrêsvezesporsemana,devidoaoriscodefototoxicidade.Vinteatrinta 
minutosapóssuaaplicação,aáreaaser tratadaéexpostaà radiaçãoUVA,até 
omáximode10minutos,apósoqueapeledeveserlavadaeprotegida com 
filtrossolares.Esteprocedimentodeveserrepetidoatéseobtereritemano local 
tratado (ALIKHAN,  2011; FELSTEN,  2011; PETRONIC-ROSIC,2011) 
(ESTUDODAEFICÁCIA,SEGURANÇAETOLERABILIDADEDOBROSIMUM 
GAUDICHAUDII TRÉCULEMINDIVÍDUOSADULTOSPORTADORES DE 
VITILIGO,2014,p.34) 

 

 
 

2.3.3 Luz excimermonocromática 

 
Éumtratamentoconsideradodesegundalinhapara ovitiligo.Estárelacionadonouso de 

gásxênoncomcloro,emqueemiteondasdecomprimentode308nm,eé umaterapiaseguraque evitaos 

efeitos colateraisassociados à fototerapiadifusa. 

A luzexcimer monocromáticatemduasformasde emissãode luz,comooexcimer laser e 

alâmpadaexcimer. Aprimeiraemite luzcoerentediretamente sobreapelelesionada, easegunda tem 

emissão deluzincoerente enão direcional, eéusadaparao vitiligogeneralizado. 

Estudosdemonstraramque olaser e a luzexcimer apresentam eficácia muitosatisfatória, 

quandoé associada comcorticosteroides,inibidoresda calcineurina e análogosda vitaminaD difusa 

(COLUCCI, 2012;LOTTI, 2012; MORETTI, 2012). 

 

 
 

2.4 TratamentoPsicológico 

 
2.4.1Terapia cognitivo-comportamental
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A doença dovitiligoéuma desmatose crônica,na qualosseussintomassãomanchas acrômicas 

que atinge a pele do individuo.  Além desse sintoma físico, também atinge 

tragicamenteaqualidadedevidadosdoentes.Ocorre umprejuízopsicológicodevastador, atingindoa 

qualidade devida,aautoestimaeosrelacionamentossociais.Assim,ospacientes 

deveramterumacompanhamentopsicológico,doque apenasumacompanhamento fármaco.A 

TerapiaCognitivo-Comportamental(TCC)é umaterapiajá utilizada por psicólogos,que consiste 

abordarapsicoterapia, capazde auxiliarno tratamento de pacientes dermatológicos. 

SegundoAzambuja (2000), “umser cujosantigosfragmentosatuamemconjuntoe 

precisamseranalisadosdeformaintegrada”.Issonosmostra queantesoserhumanoeravistode 

formafragmentada perantea medicina,hoje,essaconcepçãojávemsendodesconstruída. 

Percebendoqueotratamentodeumadoençaorgânicanãoestásórelacionadaapenasnacura, 

mastambémnaformaqueessesdoentesvivemsocialmenteeconsigomesmo,  surgiuuma perspectiva 

psicossomática. Portantonessa linha de pesquisa trouxeconsigoa Medicina Comportamental que, 

em1977,concretizou-see como novo campo de estudo(HOLDEN, 1980). 

AMedicinaComportamentalpartedeumprincipioqueoserhumanodeveseravaliado por 

inteiro,emque a sua saúde nãoéapenasfísica mastambémmental.Logocontribuídopara umamelhor 

compreensãode saúde e doença,assimintegrandoumaAnálise doComportamentoe 

dasciênciasbiomédicas,aplicandoemumaanálisede prevenção,diagnostico,tratamentoe 

reabilitação(HOLDEN,1980; KERBAUY, 2002). 

 

 
aTCCtemsidoutilizadacomsucessonotratamento deportadoresde 

doençasdermatológicas, incluindoovitiligo.Essetipodeterapiapsicológica 
podeajudarpacientesdermatológicos a:entraremacordocomsuacondição; 
explorarasopçõesdetratamento efacilitaratomadadedecisões;analisaras 
dificuldadesqueenfrentamdevidoàsuacondiçãoediscriminar fatoresque 
mantêmessasdificuldades;trabalharpensamentosdesadaptativos; identificar 
estratégiasdeenfrentamentoúteiseeficazes;adquirireaperfeiçoarhabilidades de 
interação  social; e lidar com a ansiedadeantecipatóriae a depressão 
(Papadopoulos,     2005)     (PSICODERMATOLOGIA     E     ABORDAGEM
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COGNITIVOCOMPORTAMENTAL:        CONTRIBUIÇÕES        PARA        O 
ENFRENTAMENTODOVITILIGO,2011,p.90) 

 
 

Apartirdemuitasobservaçõesepesquisasparaanalisarosefeitospsicológicosque exercesobre 

ascondiçõescorporais,surgiutambémnadécadade70,outronovocampode 

pesquisa,chamadaPsiconeuroimunologia(PNI).APNI évoltadaparaoestudodosistema fisiológico 

(emespecial,o nervoso, oendócrinoeo imunológico)comosaspectospsicológicose órgãos do 

corpo(AZAMBUJA, 2000). 

APNI ébaseada nadepressãoimunológicaatravésdoestressepsicossocial.Emquea 

diminuiçãoda eficiência dosistema imune,aumenta osriscosdedesenvolverdoenças dermatológicas. 

(MAIA,2002; AZAMBUJA, 2000). 

Na década 80,maisumcampode pesquisafoidesenvolvidospara tratar pacientes 

dermatológicoscomumser integral,denominadoPsicodermatologia.Logointensificandoainda 

maisoestudoda relaçãoda emoçãocoma pele.Essa área integra oestudoda Medicinacoma 

Psicologia, promovendoummelhorentendimentosobre doençasdermatológicase seus efeitos 

psicossocial(DIAS,2005;HOFFMANN,ZOGBI,FLECK,& MÜLLER,2005;LUDWIGET AL., 

2008A; PAPADOPOULOS, 2005). 

 

 
 

2.5 Outros Tratamentos 

 
2.5.1 Pseudocatalase 

 
Ospacientescomovitiligoapresenta reduçãoda enzima pseudocatalase.Logoforam 

estudadasformulaçõestópicasquecontemapseudocatalaseeassociaramcomafototerapia (UVB-NB), 

que ira ativar essasenzimas.Estudosemadultosdemonstraramque a fototerapia isolada temuma 

melhorresposta do queassociadoaopseudocatalase.Porémem criançasos 

resultadosforammaissatisfatórios.Em66de71pacientesdemonstraramumarepigmentaçãode
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75%,naslesõesdafaceepescoço(BAKIS-PETSOGLOU,2009;LEGUAY,2009;WITTAL, 

 
2009; SCHALLREUTER, 2008). 

 
Esse tratamentodemonstrar ser seguroe compoucosefeitoscolaterias,comopurido, sudores  

equeimaduras  associadas  àfototerapia.  Entretanto  precisa  ter um  acompanhamento futuros 

para avaliarasuaeficácia (MIRANDA, 2014). 

 

 
 

2.5.2 Kelina 

 
AKelina é usada comotópicona associaçãoà terapiade UVA,poisousooralé 

hepatotóxica.Estimula a melanogênese ea proliferaçãodemelanócitosinvitro. Écompostoda 

classefuranocromonaseépara vasodilatadoranascoronariopatias.Asuaterapiarequeraltas dosesde 

UVA por longoperíodode tempo.Antesda exposiçãosolar é indicadoa aplicaçãoda kelina. É 

umaterapia segura(SARACENO, 2009,LEONE, 2011; PACIFICO, 2011). 

 

 
 

2.5.3 Afamelanotide 

 
Éumanova drogacomanálogosde hormônioestimulador dosmelanócitos,denominado 

afamelanotide,de usosubcutâneo.Temresultadossignificativosna repigmentaçãodaslesões. 

Usadaempacientesportadoresdeportadoresdeprotoporfiriaeritropoiéticaeerupçãopolimorfa 

àluz,para evitarcâncer.Apresentapoucosefeitoscolateraiscomo náusea ecefaleiadecurta 

duração(BARNETSON,2006).
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ConsideraçõesFinais 
 

 
 

Ovitiligoéumadoençadesurgimentocomplexo,naqualmuitasteoriasforamcriadas 

paratentarexplicarasuaetiologiacombasedeestudoseanálisesdoorganismodospacientes 

comessaenfermidade.Diversosfatoresestãoenvolvidoscomo:fatoresgenéticos,imunológicos, 

químico e neural.Mas todoscomomesmoprincipiode predisposiçãogenética.Ascondiçõesda vida 

estressante de umcidadãodomundomoderno,afetadiretamenteonossosistema imunológicoe 

doençasdermátomos(comoovitiligo),podemdesenvolvercomesse abaloimunólogico. 

Principalmente se oindividuotiverumamodificaçãogenética,emque osseusefeitospoderam aparecer 

porcausadealgumestímulo,comoforte radiaçãosolar,estresseoxidativoe excessos contatos com 

substanciasquímicas (como derivados de fenol). 

A  doença consiste  em lesões despigmentadas que  começam a  surgir  na  camada 

epidérmica  da  pele  e  apresenta  avanços durante  o tempo, podendo ser  lenta  ou rápida, 

dependendo do tipo de vitiligo.E para cadatipo eseus subtipos existem tratamentos específicos. 

Essetrabalhomostra queatualmentenomercadoexistemváriostratamentos para ovitiligoe 

apresentamomesmopropósitoque érepigmentara pelee nãoestabilizarodesenvolvimentodas 

lesões.Ostratamentosnãosãofeitosde forma isoladas,elessãoassociadosentre eles.Porémnada 

garantequeopacienterecuperarasuapigmentaçãototal.Dependemuitodecomooorganismo do 

paciente irá  reagir a terapia. Estudos constatam a eficácia de cada terapia e há muitas 

variaçõesdoíndicede respostasfavoráveis.Aspequenaslesõescomonafacee pescoço reagemde forma 

favoráveis aos tratamentos. 

A grande descoberta desse trabalhofoique alémdovitiligoatingirfísicamente os 

pacientes,ele tambématinge severamente oseupsicológico. Deve-se terumacompanhamento 

psicológicodesdedoiniciododiagnósticos,poisalémdelessofreremcomadoençafísica,
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a sociedade oscondenampor apresentaremumacondiçãode nãonormalidade queela mesmo 

impôs,principalmentecomasuasindustriasdamoda.Elesacabamafastando-sedoconvíviosocial e 

assimisolando-sedosrelacionamentossociais.Alémde desenvolveressadoença orgonica, acabam 

desenvolvendoabalos psicológicos comoadepressão. 

Existem  tantos tratamentos   para  o vitiligo que sem um acompanhamento de um 

psicólogo,essestratamentosnãoteramnenhumautilidade,poisoemocionalatinge diretamente todo o 

funcionamento do organismo. Assim o sistema  imunólogico sofre  um abalo e  o enfraquece. 

Logoos indivíduos serão mais propícios adesenvolveros efeitos colaterais queos tratamentos 

existentes apresentam. 

Conclui-sequenãoexistecuraparaovitiligo,massim,umamelhoranarepigmentação 

daslesões,reduzindoasmanchasesbranquiçadasda pele dopaciente.Muitos fatores interferem na 

escolha domelhortratamento, na suaeficácia, e também os valores (preços) que cada tratamento 

possui. Pois são tratamentos caros.
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