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O vitiligo é uma doenga sistémica cronica adquirida, de evolugdo clinica imprevisivel,
caracterizada pelo surgimento de maculas e manchas acrémicas em dreas da pele e mucosas com
tendéncia a aumentar centrifugamente de tamanho em decorréncia da auséncia de melanina por
desaparecimento dos melandcitos na area afetada. Este estudo trata-se de uma revisdo literdria
sobre vitiligo, tendo como objetivo evidenciar o seu tratamento farmacolégico, apresentar as
possiveis causas do vitiligo e suas manifestagdes clinicas, relacionar a associagdo do vitiligo com
outras doencas e ressaltar a importancia do farmacéutico aos portadores desta enfermidade.
Existem diferentes teorias para explicar a origem do vitiligo. A mais provavel dentre elas é a de
que as enfermidades autoimunes, em geral, envolvem interagdes entre fatores de risco genético e
fatores desencadeantes ambientais. Apesar do vitiligo ndo causar incapacidade fisica, ele pode
levar a grande impacto psicossocial, prejudicando de forma relevante a qualidade de vida do
individuo, j4 que as dreas mais comuns de serem acometidas sdo a face e pescoco. A escolha do
tratamento dependera da extensdo da doenga, da cor da pele e da avaliacao do estado psicolégico
do paciente. O vitiligo se manifesta de modo, grau e faixa etaria variavel em cada pessoa, por isso é
tdo importante que o tratamento deva ser individualizado.
Palavras-Chave: Hipopigmentagdo. Melandcitos. Vitiligo.

Vitiligo is a chronic systemic disease acquired in unpredictable clinical evolution, characterized by
the appearance of blemishes and achromaticspots in areas of the skin and mucous membranes with
a centrifugal tendency to increase in size due to the absence of melanin disappearance of
melanocytes in the affected area. This study deals with a literature review on vitiligo, aiming to
highlight its pharmacological treatment, present the possible causes of vitiligo and its clinical
manifestations, relate the association of vitiligo with other diseases and emphasize the importance
of the pharmacist to the patients holding this disease. There are different theories to explain the
origin of vitiligo. The most likely among these is that autoimmune diseases in general, involve
interactions between genetic risk factors and environmental triggers. Although vitiligo does not
cause physical disability, it can lead to great psychological impact, materially impairingthe
individual quality of life, since the most common areas to be affected are the face and neck. The
choice of treatment will depend on the extent of the disease, the skin color and the evaluation of
the patient's psychological state. Vitiligo manifests so, grade and age variable in each person, that’s
why it is so important that treatment should be individualized.
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1. INTRODUCAO

A pele é responséavel por recobrir toda a
superficie do corpo, tendo como principal fungao
sua protegdo, enquanto ele desempenha suas
funcdes. Estd exposta a diversos fatores tanto
quimicos, como biolégicos e ambientais, além de
estar intimamente ligada ao sistema nervoso
central (SNC).

O vitiligo é uma doenca sistémica cronica
adquirida, de evolugdo clinica imprevisivel,
caracterizada pelo surgimento de maculas e
manchas acrdmicas em areas da pele e mucosas
com tendéncia a aumentar centrifugamente de
tamanho, em decorréncia da auséncia de melanina
por desaparecimento dos melandcitos na &rea
afetada. E uma das dermatoses mais intrigantes
existentes.

Dentre os possiveis mecanismos que levam
ao desaparecimento dos melandcitos funcionais,
estdo os imunomediados e os téxicos como os
mais provaveis. Evidéncias sugerem a ocorréncia
de um estresse oxidativo, levando a degeneracao
dos mesmos.

Existem também diferentes teorias para
explicar a origem do vitiligo. A mais provavel
dentre elas é a de que as enfermidades
autoimunes, em geral, envolvem interacdes entre
fatores de risco genético e fatores desencadeantes
ambientais. O vitiligo também pode ser
classificado como doenca autoimune 6rgao-
especifico ou sistétmica, no qual ocorrem
frequentemente juntas e em muitas combinagoes.

Apesar do vitiligo ndo causar incapacidade
fisica, ele pode levar a grande impacto
psicossocial, prejudicando de forma relevante a
qualidade de vida do individuo, j& que as areas
mais comuns de serem acometidas sdo a face,
pescoco, axilas, dorso das maos, dedos, regiao
inguinal, face lateral das pernas e regides
maleolares.

Segundo Macedo, et al. (2012), essa
hipomelanose adquirida é trivial em todas as
racgas, atingindo pelo menos 1% da populagdo
antes dos 20 anos de idade. Onde de 23 a 26% sao
menores de 12 anos de idade (BELLET;PROSE,
2005). Quase 20% dos portadores de vitiligo tem
pelo menos um parente de primeiro grau, com
essa desordem (CERCI et al., 2010).
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De acordo com Bortoloso e Santos (2009),
em aproximadamente 50% das lesdes, os
portadores de vitiligo exibem eliminacdo dos
melanécitos da retina, podendo apresentar
perturbagdes na visdo onde, ocasionalmente, os
pélos também podem ser despigmentados com o
avanco da doenca.

Para distinguir um tratamento, sua
classificagdo e excluir a possibilidade de outras
doencas que ocorre hipomelanose como
hanseniase e lapus eritematoso, o paciente é
submetido a bidpsias de pele para observagao de
alteragdes microscopicas.

Considerando a relevancia do tema, as
autoras mostraram interesse pelo vitiligo com a
intencdo de aumentar conhecimentos sobre esta
enfermidade, j& que é considerada a hipomelanose
adquirida mais comum descrita na literatura e,
desta forma, fornecer subsidios para prestar uma
atengdo farmacéutica mais criteriosa ao portador
da mesma.

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Historia

Mundialmente conhecido, o vitiligo foi
notado primeiramente em 1500 antes de Cristo.
Acredita-se que o termo vitiligo derive de vitelius
(vitelo), do grego, que significa “novilho”,
proveniente de uma semelhanca das maculas
brancas da doenca com as manchas brancas de um
novilho malhado. Conferiu-se o uso pioneiro do
termo ao médico romano Celsus, no século II
(BELLET; PROSE, 2005).

Ainda segundo Bellet e Prose (2005), o
termo vitiligo foi descrito como: “Vitiligo (vitium),
um tipo de lepra ou erupgdo cutdnea, incidindo de
maéculas negras ou brancas”.

Embora o termo vitiligo tenha sido
utilizado somente no primeiro século antes de
Cristo, defini¢cdes da doenga atualmente conhecida
como vitiligo sdo achadas nos classicos médicos
do segundo milénio antes de Cristo. No papiro de
EBERS (1500 a.C.) aparecem mencdes a duas
doencas aparentando afetar a cor da pele, onde
uma delas estd combinada com edema e que
necessitaria ser abandonada sem tratamento,
provavelmente a lepra, e a outra em que adviria
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apenas alteragdo da cor, possivelmente o vitiligo
(ISSA, 2003).

Segundo Rosa e Natali (2009), existe ainda
uma doenca na India antes de Cristo, denominada
Kilas, palavra que, em sanscrito, é derivada de Kil,
significando “o branco que se espalha”. Outra
denominagdo utilizada para indicar maculas
acromicas nos tratados médicos da India antiga é
Svitra, que tem significado “difundir a cor
branca”.

Sendo o vitiligo uma doenca reconhecida
desde a Antiguidade, muitas vezes foi confundida
com a lepra, logo esta confusdo foi perpetuada
quando se transcreveu a Biblia para o grego. O
Velho Testamento apresenta mencdo a varias
doencas com madculas acrémicas, reunidas na
palavra hebraica Zoraat, que, no grego significa
“lepra” (ISSA, 2003).

Logo essa desordem entre vitiligo e lepra
colaborou expressivamente para o preconceito em
relacdo as manchas (ISSA, 2003). Segundo Rosa e
Natali (2009), observou-se que esse preconceito foi
descrito no livro sagrado do Budismo Vinaya
Pitak (500 aC), onde homens e mulheres
apresentando manchas brancas na pele nao
poderiam ser eleitos para o ordenamento.

2.2 Epidemiologia

Caracterizado por uma leucodermia
adquirida de origem desconhecida, o vitiligo
provoca destruicdo dos granulos da melanina e
dos melandcitos na pele, bulbo capilar, mucosas e
olhos (ISSA, 2003).

O vitiligo é a hipomelanose adquirida mais
comum descrita na literatura. Afeta cerca de 0,38 a
2,9% da populagdo mundial, e sem distincdo de
raca (NUNES; ESSER, 2010). Estudos apontam que
as mulheres sdo mais frequentemente acometidas
por essa afeccao (ROSA; NATALI, 2009).

Segundo Antonio e Marques (2011), o
vitiligo tem curso varidvel, sendo que a maioria
dos casos apresenta evolugao lenta, entre 10 e 20%
dos portadores ocorrem a repigmentacao natural,
ndo sendo essa completa.

Cerca de 30% das pessoas adquirem o
vitiligo antes dos 20 anos de idade; 14%, antes dos
dez anos; e essa porcentagem diminui com o
passar dos anos, e menos de 10% ap6s os 40 anos
de idade. Em relacdo a carga genética, acredita-se
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que essa doenca é autossomica dominante ou
recessiva e multifatorial,luma vez que 20% dos
individuos doentes tém pelo menos um parente
de primeiro grau com vitiligo (VIANA;
GEREMIAS, 2009).

O surgimento das lesdes é muito varidvel,
tornando-se muito raro o aparecimento ao
nascimento. Da mesma maneira, a afeccao pode
ser insidiosa ou adquirir um desenvolvimento
explosivo, assumindo grandes &reas da superficie
corporal e no prazo menor que seis meses
(NOGUEIRA;  ZANCANARO; AZAMBUJA;
2008).

Considerada como uma doenca sem
etiologia definida, com prognéstico reservado e
que acarreta uma série de transtornos emocionais
nos pacientes: de 10 a 76% dos portadores de
vitiligo conferem a doenca, algum fator
precipitante (ROSA; NATALI, 2009).

Segundo Nogueira; Zancanaro; Azambuja
(2008), estudos demonstram que os portadores de
vitiligo apresentam niveis altos de noradrenalina
no organismo e que mais de 75% deles
apresentam uma autoimagem depreciativa em
relacdo a doenca, existindo uma relacdo entre o
aumento das catecolaminas e uma suscetibilidade
elevada do vitiligo e sua progressao.

A evolugao do vitiligo é imprevisivel, ndo
havendo nenhum critério clinico ou laboratorial
que oriente a prognose, sendo sua evolugao
natural, normalmente de progressdao lenta, mas
podendo exacerbar rapidamente. A
repigmentacgdo espontanea das lesdes é observada,
geralmente, em proporc¢do que varia de 10 a 20%
dos pacientes, mais frequentemente nas dareas
fotoexpostas e pequenas em extensdo (AZULAY-
ABULAFIA, 2007).

Geralmente 50% dos portadores,
apresentam anormalidades na pigmentacdo ocular
e 5% geram diminuicdo da percepcdo, visdo
noturna diminuida e fotofobia (ISSA, 2003).

2.3 Etiologia

A melanina é o principal pigmento da pele
e é formada no estrato germinativo por células
chamadas de melandcitos, sendo transferida dos
processos melanociticos para células epiteliais
circunjacentes, o que d4 a cor mais escura da pele.
O fator mais efetivo no aumento da pigmentacao é
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o efeito estimulador do sol nos melandcitos
(JACOB; FRANCONE; LOSSOW, 2011).

A biossintese da melanina (Fig. 1) comega
com a tirosina que é um aminoacido essencial, que
sofre acdo quimica da tirosinase,complexo
enzimatico cuprico-proteico, na presenca de
oxigénio a tirosinase oxida a tirosina em dopa
(dioxifenilalanina) e esta em dopaquinona, na
auséncia de cisteina (glutationa), a dopaquinona é
convertida em ciclodopa (leucodopacromo) e esta
em dopacromo. Ja o dopacromo tem duas vias de
deterioracdo, uma que forma a DHI (dopa, 5,6
diidroxiindol) em maior proporcao, e a outra que
forma DHICA (5,6 diidroxiindol-2-acido
carboxilico) em menor quantidade. Este processo é
catalisado por uma proteina e finalmente estes
diidroxiindois sao oxidados a melanina (MIOT et
al., 2009)
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Figura 1. Biossintese da melanina
Fonte: Magalhdes, 2004.

Os melandcitos demonstram importante
barreira endégena contra os raios ultravioletas
danosos presentes na luz solar e os efeitos da
radiacdo ndo ionizante. Essas reacOes advém
primeiramente em estruturas limitadas pela
membrana denominadas como pré-melanosso-
mos, que provém do aparelho de Golgi (ROSA;
NATALI, 2009).

Os melanossomos em desenvolvimento e
seu conteido de melanina sdo transferidos a
queratindcitos vizinhos através de um processo
que envolve a fagocitose das extremidades dos
prolongamentos dos melandcitos por
queratinécitos. E um tipo de secrecdo citécrina,
por ser também fagocitada uma pequena
quantidade de citoplasma em torno do
melanossomo (DAVIES, et al., 2002).
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Uma varia¢do no conteido de melanina é o
principal fator responsével pelas diferencas de cor
entre as ragas. Isso determina se o individuo é
negro, pardo ou branco. A pele intensamente
pigmentada ndo contém necessariamente um
grande numero de melandcitos, mas sim
melanécitos mais ativos (JACOB; FRANCONE;
LOSSOW, 2011).

Ainda segundo Jacob; Francone; Lossow
(2011), a melanina é capaz de conjugar-se com as
proteinas para formar um composto resistente e
rigido; dai, a pele bastante pigmentada pode ser
mais resistente a irritacoes externas.

Segundo Rosa; Natali (2009), qualquer
processo que extinga os melandcitos da pele
afetaria também outras células relacionadas no
sistema nervoso central (SNC). Os fatores
neuroquimicos, como a acetilcolina, bloqueiam a
melanogénese e apresentam toxicidade sobre os
melandcitos.

Inicialmente na clinica, o vitiligo
caracteriza-se por machas hipocromicas em
seguida acromicas e marfinicas, com aumento
centrifugo dos limites bem definidos, comumente
com bordas hiperpigmentadas, de formato e
extensdo transformaveis (VIANA; GEREMIAS,
2009).

Em alguns individuos, surgem apenas uma
ou duas manchas bem delimitadas. Em outros
casos, as manchas do vitiligo ocorrem em uma
grande parte do corpo. As alteragdes sdo mais
evidentes nos individuos com pele escura e no
albinismo, onde é despigmentada e extremamente
sensivel as queimaduras solares (BERKOW ,
2002).

Diversas teorias foram apresentadas,
porém, ainda ndo se tém defini¢des para as causas
do vitiligo. O fator genético existente é
autossOmico, dominante ou recessivo e
multifatorial, ou seja, com possivel participacdo de
diversos genes. Quase 20% dos portadores de
vitiligo tem pelo menos um parente de primeiro
grau com essa dermatose (ROSA; NATALI, 2009).

Existem teorias autoimunes, neurogénicas,
autotodxicas e ainda do estresse oxidativo, sem que
determine categoricamente a causa. Possivelmente
ha vérios fatores associados de modo individual
para cada paciente, os quais atuam sobre um
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apoio e determinismo genéticos (NOGUEIRA;
ZANCANARO; AZAMBUJA, 2008).

A teoria autoimune parece ser a mais
aceitavel, j4 que se trata da destruicio de
melandécitos, secundaria a de autoanticorpos.
Novos estudos demonstram um grande ndmero
de linfécitos T citotoxicos especificos para
antigenos melandcitos no vitiligo, explicam assim
um ataque direto e especifico aos melandcitos
(BELLET; PROSE, 2005).

Segundo Rosa e Natali (2009), a
semelhanca do vitiligo com enfermidades como as
da tiredide, anemia perniciosa, doenca de
Addison, diabetes  mellitus, esclerodermia
localizada, alopecia areata, miastenia gravis,
pénfigo vulgar e Venus halo, confirma a teoria
autoimune. A hipétese autocitotdxica, levaria a
destruicio de melandcitos por substancias
liberadas provenientes dos préprios melandcitos
(0 mecanismo de autodestruicdio ndo seria
bloqueado) ou a partir de substancias liberadas
por células contiguas (queratinécitos e células de
Langerhans).

De acordo com Steiner et al., (2004),
observa-se a teoria que é baseada na ressalva de
que o fenol e alguns de seus derivados sdo aptos
de lesar designadamente as células produtoras de
pigmento, logo os melandcitos. A extincao dos
melandcitos derivaria da acdo de radicais livres ou
de componentes fendlicos ou de componentes
fendlicos exégenos.

Assim, o aumento da producdo de fenol é
mais encontrado em individuos geneticamente
susceptiveis. Excessivas quantidades de produtos
toxicos na epiderme e na derme papilar danificam
os melandcitos, cuja capacidade de proliferagao é
limitada (AZULAY-ABULAFIA, et al., 2007).

Ja na hipétese neurogénica, o vitiligo,
muitas vezes, adota a transmissdao dos
dermatomos. Onde a microscopia eletronica
demonstrou anomalias ténues em findais nervosos
das areas com vitiligo. Essa teoria surgiu ha mais
ou menos 40 anos fundamentados em casos
descritos de portadores de agravo neural e
vitiligo. Estudos evidenciam um acréscimo da
vasoconstricdo e aumento da transpiracdo da area
do vitiligo, provocando uma amplificacdo da
atividade adrenérgica (ISSA, 2003).
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O estresse amplifica a quantidade de
hormoénios neuroenddcrinos e de
neurotransmissores auténomos, o que modifica o
sistema imune e ativa as regides especificas do
cérebro, ricas em neuropeptideos, alterando as
condicdes destes e fortalecendo sua distribuicao
antidromica na pele (NOGUEIRA;
ZANCANARO; AZAMBUJA, 2008).

Logo, é possivel que a influéncia do
estresse nesta dermatose advenha das crencas
reunidas pelos individuos no decorrer de sua
vida, armazenadas ao longo de sua existéncia de
maneira inconsciente (NOGUEIRA;
ZANCANARO; AZAMBUJA, 2008).

E possivel que o estresse, a exposicao solar
intensa e a exposicdo a alguns fatores
precipitantes levem ao desenvolvimento da
doenca em individuos geneticamente predispostos
(VIANA; GEREMIAS, 2008).

Segundo Viana e Geremias (2008),
inflamacdo e prurido sdo pouco frequentes nas
manchas, sendo elas assintomaticas.

2.4 Classificacao

De acordo com Nunes; Esser (2010), o
vitiligo é classificado de forma distinta, pois nem
todos se comportam da mesma maneira,
dependendo ndo apenas do tamanho, mas
também da distribuicdo da despigmentacao. Pode
ser do tipo localizado ou generalizado, tendo
subtipos.

O vitiligo localizado se subdivide em focal
(Figura 2), onde exibe uma ou mais maculas
acromicas em determinada regido, sem divisdo
distinta; e segmentar (Figura 3) definido por uma
ou mais manchas acroémicas, englobando uma
parte unilateral do corpo, geralmente subsequente
a localizagdo de um dermdtomo, onde esse por
sua vez é considerado um tipo especial de vitiligo
pelo fato de seu aparecimento precoce (VIANA;
GEREMIAS, 2009).
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Figura 2. Vitiligo focal
Fonte: Fonte: WEINBERG & KRISTAL, 2008.

Figura 4. Vitiligo acrofacial
Fonte: Fonte: WEINBERG & KRISTAL. 2008.

Figura 3. Vitiligo segmentar
Fonte: WEINBERG & KRISTAL, 2008. Figura 5. Vitiligo vulgar
Finte: Fonte: WEINBERG & KRISTAL, 2008.

Ja o vitiligo generalizado é subdividido em
acrofacial ~ (Figura 4), evidenciado pelo
aparecimento de manchas no rosto, pescoco,
proeminéncias 6sseas das maos, pernas, axilas e
das mucosas; vulgar (Figura 5), que apresenta
manchas  bilaterais  simétricas  distribuidas
aleatoriamente; e misto (Figura 6), que engloba
dois tipos de vitiligo, onde os mais comuns sdo o
vulgar e o segmentar. E quando acometem mais
de 50% do corpo é chamado de universal (Figura
7), sendo esse muito raro (VIANA; GEREMIAS,
2009).
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Figura 6. Vitiligo misto
Fonte: WEINBERG & KRISTAL, 2008.

Figura 7. Vitiligé universal
Fonte: WEINBERG & KRISTAL, 2008.

Ha também autores que defendem que a
forma localizada possui mais um subtipo, que é o
das mucosas (Figura 8), que afeta labios e regiao
genital (NUNES; ESSER, 2010).
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Figura 8. Vitiligo mucoso
Fonte: WEINBERG & KRISTAL, 2008.

2.5 Manifestacoes Clinicas

Na clinica, o vitiligo define-se com a
presenca de manchas hipocromicas progredindo
para as acromicas nas dreas expostas ao sol, como
a face, dorso das maos e ao redor de orificios
corporais, possuindo limites bem definidos; os
pélos também podem ser atingidos. Prurido e
ardor raramente ocorrerdo (STEINER, et al.; 2004).

A falta de pigmentacdo em pacientes de
pele clara pode nado ser aparente, mas pode ser
desfigurante para pessoas de pele negra, onde
essa doenca tem progressao lenta (LOPES, 2006).

2.6 Diagnostico

2.6.1 Diagnostico Clinico

O vitiligo apresenta diagnostico
basicamente clinico, com maculas acromicas e pele
normal existindo simultaneamente em uma
mesma pessoa (VIANA; GEREMIAS, 2009).

E importante o exame pela luz de Wood,
que torna as lesdes mais evidentes permitindo
verificar a extensdo da afeccdo, excluir afeccdo
hipocromicas e acompanhar a evolugao
(SAMPAIO; RIVITTI, 2007).

A lampada de Wood é uma luz de 351 nm
que reflete uma fluorescéncia branco-azulada na
pele acometida, devido o acimulo de 6-biopterina
e 7-biopterina, sendo usado como um artificio
imprescindivel para o diagnostico das lesdes
pouco aparentes a olho nu e acompanhamento
terapéutico do paciente (VIANA; GEREMIAS,
2009).
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2.6.2 Diagnéstico Laboratorial

Exames laboratoriais também se fazem
necessdrios, como hemograma completo, glicemia,
T4 livre, TSH, anticorpo antitireoglobulina,
anticorpo antitireoperoxidase, fator reumatoéide e
anticorpo antinucler onde estes estdo elevados
(AZULAY-ABULAFIA et al., 2007).

Uma devida avaliacdo laboratorial da
tiredide torna-se importante nos portadores de
vitiligo, sendo observado um aumento nas
alteracdes tireoideanas, e também nas culturas de
melandcitos, pois os estudos demonstram que
esses  possuem uma conduta anormal,
comprovando que essas células estdo intimamente
modificadas (VIANA; GEREMIAS, 2009).

Para observar as alteragdes microscopicas,
0 paciente é sujeito a uma biopsia de pele, sendo
também utilizada para eliminar a probabilidade
de outras doencas que levam a hipopigmentacao
como  hansenfase e ldpus  eritematoso
(BORTOLOSO; SANTOS, 2009).

A microscopia eletronica evidencia uma
reducdo dos melandcitos, sendo muitas vezes
substituidos por células de Langerhans. Na
periferia da lesdo hipocromica se encontra defeitos
nos queratindcitos e alteragdes nos melandcitos.
Podendo ocorrer ponderado infiltrado
inflamatério na derme e epiderme devido aos
linfécitos e histiécitos (ISSA, 2003).

Histologicamente, ocorre uma reducao da
melanina na epiderme, progredindo para
diminuicdo efetiva de melandcitos até a caréncia
deles. Avaliagdes histoquimicas explicam uma
diminui¢do ou até mesmo a auséncia de células
DOPA (+) na camada basal da epiderme (ISSA,
2003).

Para uma avaliacdo histopatolégica, a
coloragdo com a hematoxilina-eosina é pouco
eficaz na visualizacdo dos melanécitos e granulos.
Quando se utiliza a coloracao de Fontana-Masson
(tricromico de Masson) pode-se notar a presenga
de granulos de melanina no citoplasma das
células, mas ndo a de melandcitos. Nao ocorrendo
em outras enfermidades hipocromicas, onde
também ocorre reducdo de melanina nos
queratinocitos, infiltrados linfocitario, mas sem
significativa reducdo dos melandcitos
(BORTOLOSO; SANTOS, 2009).
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2.6.3 Diagnostico Diferencial

Esse deve ser feito incluindo alguns outros
distarbios de hipopigmentacdo assim como,
pitiriase alba, hipopigmentacdo pos-inflamatoria,
piebaldismo, morfeia, hanseniase, esclerose
tuberosa, liquen esclero-atréfico, micose fungoide,
leucodermia quimica, lapus eritematoso, nevo
acromico, hipomelanose gutata idiopéatica
(LOPES,2006).

E de primordial importancia distinguir o
vitiligo de outros distarbios, que ¢é um
procedimento bastante simples. A luz de Wood é
muito utilizada para delimitar a 4area das
manchas, sendo necessaria atencdo em notar as
margens das lesdes (BELLET; PROSE 2005).

2.7 Tratamento

A escolha do tratamento dependera da
extensdo da doenca, da cor da pele e da avaliagdao
do estado psicolégico do paciente.

O tratamento do vitiligo ainda é bastante
intrigante, pelo fato de haver vérias teorias que
tentam explicar a doenga e muitas, ainda, sendo
estudadas (STEINER et al., 2004). Segundo Berkow
et al., (2002), ainda ndo se conhece cura para o
vitiligo. Areas pouco afetadas podem ser
camufladas com corantes, onde o wuso de
protetores solares é fundamental para evitar o
agravo da doenga por queimaduras solares.

A primeira coisa que se deve fazer para
escolher o melhor tratamento ¢é excluir a
possibilidade de ser outra doenga ocasionalmente
relacionada (SAMPAIO; RIVITTI, 2007). Além
disso, na maioria das vezes, deve haver uma
associacdo de formas terapéuticas, devido ao fato
de o paciente ndo demonstrar melhoras com uma
Unica forma terapéutica (MANZONI, 2011).

O vitiligo se manifesta de modo, grau e
faixa etdria variavel em cada pessoa, entdo, por
isso o tratamento deve ser individualizado para
cada caso distinto (ROSA; NATALI, 2009).

Segundo Steiner et al., (2004), o primacial
modo de se tratar o vitiligo é impulsionando a
producao de pigmentacdo nas areas lesadas da
pele.

Estudos recentes confirmam a presenca de
melandcitos nas areas do vitiligo mesmo em lesdes
de longa duragdo, sendo metabolicamente
inativos, com diminuicdo dos tamanhos dos
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prolongamentos que, sob estimulo adequado,
poderiam atuar na repigmentagdo da pele
(BARROS et al, 2007).

De todo modo, através dos estudos
realizados observou-se o quanto ¢é dificil e
frustrante o tratamento do vitiligo. Muitas opgoes
terapéuticas foram desenvolvidas e ainda estdo
sendo, e por isso serdo ressaltadas algumas
abordagens, tais como: corticoterapia topica;
imunomoduladores tépicos; fototerapia com
Psoralenos Ultravioleta A (PUVA), terapia tépica
e sistémica, Amplificagdo da Luz por Emissdo
Estimulada de Radiagao Hélio-Neodnica (L. A. S. E.
R. He Ne), Ultravioleta B (UVB) e laser excimer ou
luz monocromatica, assim como microfototerapia.
Ja as opcgOes cirdrgicas incluem minienxerto,
transplante de célula epidérmica, camuflagem,
despigmentacdo e ainda fitoterapia (BELLET;
PROSE, 2005).

2.7.1  Glicocorticoides
Dexametasona)

Os corticoides topicos sdo na maioria das
vezes utilizados como tratamento de primeira
escolha, onde sua maior eficicia é no vitiligo nas
formas localizada e segmentar. Este tratamento
apresenta uma boa resposta pelo fato de a doenca
estar ligada a autoimunidade contra os
melandcitos, visto que ocorreu uma diminuicdo
no complemento mediado pela citotoxicidade de
autoanticorpos contra melandcitos e dos titulos de
anticorpos contra melandcitos em portadores que
receberam este tratamento, onde as manchas mais
recentes respondem melhor ao tratamento
(STEINER et al. , 2004).

Estudos demonstram que pacientes que
foram tratados com corticéides de 3% e 4% classe
apresentaram mais de 75% de repigmentacao,
onde 56% eram portadores da forma segmentar e
55% portadores de vitiligo generalizado (BELLET;
PROSE, 2005).

Segundo Manzoni (2011), devido aos
efeitos toxicos, esses farmacos devem ser usados
com cautela em forma de pulso e em doses
minimas.

2.7.2 Imunomoduladores
Pimecrolimo)

Pelo fato de o vitiligo estar relacionado as

modificacdes na imunidade celular e humoral

(Betametasona  ou

(Tacrolimo e
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usam-se 0s imunomoduladores
ANTONIO; BALAU, 2010).

Segundo Tamler, et al. (2011), o tacrolimo e
pimecrolimo sdo imunomoduladores macrolideos,
que agem bloqueando a fosforilacdo dependente
da calcineurina inibindo seletivamente as células
T e os mastocitos.

De acordo com Manzoni (2011), os
imunomoduladores constituem uma boa opgao
terapéutica, sobretudo em pequenas areas
afetadas (palpebras e genitélias).

Diversos estudos demonstram que os
imunomoduladores tém efeitos parecidos com os
dos corticéides, sendo que a diferenca é apenas
nas reacdes adversas dos corticoides. Os
imunomoduladores irdo agir bloqueando as
citocinas inflamatorias (TAMLER et al., 2011).

(ROBERTO;

2.7.3 PUVA Terapia Sistémica

Fotoquimioterapia juntamente com o0s
componentes psoralénicos mais exposicdo a
radiagdo  ultravioleta A  (320-400nm) ¢
denominada de PUVA terapia. Os psoralenos por
sua vez sao formados pela juncdo de um conjunto
de hidrocarbonetos triciclicos com benzopireno
(STEINER et al. , 2004).

A fotoquimioterapia PUVA foi estudada
originalmente na década de 40, por um médico
egipcio a fim de tratar o vitiligo. Esse tratamento
foi utilizado para promover repigmentacdo, mas
ha variacoes, e s6 atinge 100% em casos raros. Os
tipos de pele que mais reagem a este tratamento
sdo as escuras (BELLET; PROSE 2005).

Pelo fato de a pele ter a capacidade de
desencadear varias respostas imunes, observou-se
que entre os elementos imunes presentes estavam
as células T efetoras, ou seja, os linfocitos TCD8+
citotoxicas, aptos a danificar células que mostram
um antigeno especifico reconhecido por seus
receptores. Algumas das células que estdo
envolvidas no transporte das células T do sangue
para os tecidos exibem os antigenos linfocitarios
cutdneos (CLA), que é uma glicoproteina de
superficie. Estudos demonstram que essa
associacdo de células T citotoxica CD8+CLA+ é
responsavel pela destruicdo dos melandcitos.
Entdo, a PUVA ¢ utilizada para diminuir os
linfécitos T no sangue periférico, que sdo
responsaveis por mostrar os marcadores de
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antigeno (CLA) (ANTELO; FILGUEIRA; CUNHA,
2008).

Nas 4areas mais extensas, usa-se a
repigmentagdo com a associacdo dos psoralenos e
luz UVA (PUVA), mas esta gera grandes
problemas como a necessidade de vérias secdes,
além do aumento dos riscos de cancer na pele
(GOLDMAN; BENNETT, 2001). Além disso, a
PUVA demonstra um dos maiores indices de
efeitos colaterais como nausea, vOomitos, reacoes
fototéxicas e um risco tedrico aumentado de
cancer de pele a longo prazo entre os tratamentos
nao cirargicos (BELLET; PROSE, 2005).

2.7.4 PUVA Terapia Topica

A PUVA topica é utilizada em portadores
que apresentam  disfungdo  hepatica ou
gastrintestinal, catarata ou quando podem ocorrer
interacbes com outros medicamentos e em
criancas (CESTARI; PESSATO; CORREA, 2007).

Usa-se esse tratamento topico meia hora
antes da aplicacdo com a fototerapia, associando o
trioxaleno com a luz UVA (DUARTE; BUENSE;
KOBATA, 2006).

Essa terapia topica é muito utilizada na
limitagdlo das manchas que se tornaram
fotossensiveis com os efeitos dos psoralenos
sistémicos (MACEDO et al., 2012).

Uma das maiores reacdoes adversas dos
psoralenos topicos é a formacdo de superficies
bolhosas fototéxicas, sendo indispensavel o uso de
fotoprotetores de grande espectro (STEINER,
2004).

2.7.5 UVB de Banda Estreita

Esse tipo de tratamento usa ondas longas
de UVB por demonstrarem maior eficiéncia e
serem menos eritematogénica. Esse tratamento
tem sido estudado para substituir o UVB de
amplo espectro, as fotoquimioterapias, que levam
a maiores reagdes adversas e neopldsicas por suas
altas doses e longo tempo de tratamento. Esse
modelo de tratamento exibiu varias vantagens
como o tamanho de seu espectro que nao induz a
lessio no DNA celular e acarretam menos
queimaduras (CESTARI; PESSATO; CORREA,
2007).

O UVB age diretamente nos queratinécitos,
estimulando modificacbes na estrutura e na
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funcdo, aumentando a produgdo de citocinas
imunossupressoras que induzem a migracdo e
propagacdo dos melanécitos (MACEDO et al.,
2012).

Alguns estudos demonstram que o UVB de
banda estreita apresentaram bons resultados em
criancas portadoras de vitiligo generalizado,
sendo a administragao trés vezes por semana mais
eficaz (BELLET; PROSE, 2005).

Pelo fato de ndo apresentar tantos efeitos
colaterais quanto os demais tratamentos e ocorrer
diminui¢do das maculas, o UVB de banda estreita
tem se apresentado um dos tratamentos de
primeira escolha do vitiligo (MACEDO et al.,
2012).

2.7.6 L. A.S.E.R. He Ne

E um LASER de baixa poténcia Hélio-
Neonio (He Ne). O objetivo de se escolher este
tratamento é por sua facilidade de penetrar mais
superficialmente na epiderme, provocando a
formacdo de melandcitos e melanina, além da
mudanca nos queratindcitos, fibroblastos e
melanoblastos, induzindo a sintese do fator de
melandcitos associados ao crescimento,
impulsionando a multiplicagdo de melandécitos e
isso levaria a repigmentacdo no vitiligo
(MACEDO et al, 2012).

Também segundo MACEDO et al. (2012), o
LASER He Ne pode agir restaurando as células
lesadas, notando-se uma diminuicdo nas maculas.

2.7.7 Microfototerapia UVB

A pele tem uma suscetibilidade singular ao
dano induzido pela exposicdo a radiacdo solar. A
luz visivel e a luz ultravioleta (UV) penetram na
pele e produzem importantes efeitos biol6égicos.
Alguns deles, como a fotoativacdo da vitamina D,
sdo benéficos, mas a maioria ¢é danosa
(CAVALCANTL MARTINS, 2007).

A pele apresenta diversas defesas naturais
contra a luz UV. A primeira delas é a melanina,
que é um heteropolimero transferido pelos
melandcitos aos queratindcitos, protegem os
queratinécitos basais contra a radiagdo UV. E os
outros sdo as enzimas antioxidantes que protegem
as células da pele contra o dano oxidativo
(GOLDMAN; AUSIELLO, 2009).
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Microfototerapia é a aplicacdo de luz UV
focada exclusivamente em ferimentos, que é feita
usando um sistema de transferéncia da radiacdo
ultravioleta através de um cabo flexivel de luz
(GOLDMAN; AUSIELLO, 2009).

Apesar dessas defesas, a radiagdo UV
causa prejuizo aos queratindcitos e induz
malignidade. O detrimento da radiacdo UV
também induz imunossupressdo local e sistémica
e pode induzir a autoimunidade, quando
queratinocitos apoptoticos e autoantigenos sao
apresentados aos linfécitos (CAVALCANTIL
MARTINS, 2007).

A microfototerapia que é uma modificacao
do UVB de banda estreita é utilizada tanto no
tratamento do vitiligo segmentar, como no nao
segmentar. Onde o feixe é direcionado apenas
para as dreas comprometidas pela doenca. Um
teste foi feito tratando adultos e criancas com
vitiligo segmentar e generalizado com este tipo de
técnica e 70% dos pacientes apresentaram
pigmentacdo normal em mais de 75% das &reas
tratadas (BELLET; PROSE, 2005).

Este pode ser o tratamento de escolha para
pacientes com lesdes em menos de 30% da
superficie corporal, sendo a melhor terapia para
criangas, pelo fato de que a dose de radiacdo
acumulada é muito pequena, logo a pele normal
nao se hiperpigmenta (BELLET; PROSE, 2005).

2.7.8 Luz Monocromatica UVB

A luz monocroméatica consiste em
radiacdes eletromagnéticas na faixa de luz visivel
compostas por um Unico comprimento de onda
que reduz a capacidade proliferativa do
queratindcitos (ISSA, 2003).

A luz excimer monocromética (LM) é
usada para tratar adultos com vitiligo segmentar
ou generalizado. Foram encontrados bons
resultados: 95% dos portadores apresentaram
alguma repigmentacdo e aproximadamente 50%
deles tiveram mais de 75% de repigmentacao. Trés
pacientes que nao responderam ao UVB de banda
estreita apresentaram um resultado significativo a
LM (AZULAY-ABULAFIA, 2007).

Os resultados wutilizando a LM sdo
idénticos aqueles do laser excimer; porém, a LM
tem o beneficio de wusar menos densidade
energética, causando menores riscos de
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superexposicdo, a probabilidade de se tratar
grandes &dreas simultaneamente, e menor tempo
de tratamento. Devido a essa gama de vantagens,
este método pode ser tutil em criancas (BELLET;
PROSE, 2005).

2.7.9 Cirurgia

Atualmente, tem-se discutido sobre
tratamento cirargico que e vem sendo utilizado
desde 1975 para os casos mais graves em que O
melandcito ja estd ausente ou inativo. Diferentes
propostas de tratamentos usando técnicas
cirargicas tém sido relatadas como: enxerto de
melandcitos, método que consiste em transplantar
epiderme normal autéloga para areas lesionadas e
minienxerto utilizando pungdo ou enxertos
obtidos sugando as bolhas epidérmicas, (ISSA,
2003).

Ainda segundo Issa (2003), nas areas como
a face, os motivos estéticos levam esta técnica a ser
pouco aceita pelo fato de os enxertos serem
sublevados. Técnicas com os enxertos e implantes
através de pungdo foram utilizadas no Brasil,
todavia com algumas desvantagens estéticas
como: sublevacido dos enxertos e falta de fusdo dos
halos pigmentares, principalmente nas lesdes
menores, além disso, outro cuidado necessério é
que se utilize o tratamento cirtrgico somente no
vitiligo estdvel, ou seja, em doenca nao
progressiva.

2.7.9.1 Enxerto epidérmico

Spencer e Tolmach foram os pioneiros a
demonstrar possibilidade de tratamento de
pacientes de vitiligo com enxertos de pele
pigmentada em areas despigmentadas, em 1952
(ISSA, 2003).

Ainda segundo Issa (2003), os trabalhos
sobre o assunto iniciaram-se nas décadas de 60 e
70, a partir de enxertos na epiderme através de
bolhas provocadas por succdo em areas doadoras
para enxertos nas areas receptoras. Na India os
estudos demonstraram bons resultados nos
transplantes de enxerto, partindo da sucgdo de
bolha epidérmica.

Ainda de acordo com Bellet e Prose (2005),
0os procedimentos feitos com enxerto de pele
parcial no vitiligo segmentar cronico e estavel
principalmente na face e nas extremidades,
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obtiveram melhores resultados comparados ao
minienxerto com puncgdoonde este estudo incluia
criangas com 10 anos, apds este procedimento os
pacientes eram tratados com PUVA terapia por
mais trés meses.

Os pacientes com vitiligo segmentar sao os
melhores candidatos a repigmentacdo e enxertos
epidérmicos. Em um estudo feito com pacientes
submetidos ao enxerto epidérmico de bolha
aspirada observou-se que os resultados no subtipo
segmentar foram melhores, e em menos de 20
anos de idade. Nado sendo incluidas criangas com
menor de 10 anos no estudo. A conclusao do
tratamento é afetada com a localizacdo do vitiligo,
como se observa em tratamentos clinicos, como,
por exemplo, na fototerapia com UVB de banda
estreita (BELLET; PROSE, 2005).

2.7.9.2 Transplante de Células Epidérmicas

Rheineald e Green foram os pioneiros
propondo o enxerto de cultura de células
epidérmicas em 1975, e os mais novos avangos na
tecnologia tém ajudado a estudar as culturas de
células epidérmicas humanas, especialmente
células pigmentares, e transplantes de melandcitos
autélogos em regides despigmentadas (ISSA,
2003).

Ainda segundo Issa (2003), descricoes
sobre um método de enxerto de cultura
epidérmica, em que a epiderme, logo apods a
separagdo enzimatica da derme era colocada em
meio de cultura com gaze, na forma de lamina,
para por fim ser transplantada. Outros estudiosos
utilizaram técnicas com a de obtencao de laminas
epidérmicas da 4rea doadora, nessas cultivam os
melandécitos que eram retirados com shaving
(método de raspagem), logo apds as células eram
implantadas em darea receptora preparada com
dermoabrasao, obtendo sucesso.

Umas das desvantagens deste
procedimento sdo a hipopigmentacdio ou
hiperpigmentacdo na area doadora, devido o
shaving, a pouca adesdo celular, com o apoptose
na regido receptora, por aumento de fluidos,
provocado pela dermoabrasdo em é&reas grandes
(ISSA, 2003).

De acordo com Bellet e Pose (2005), esta
técnica usa uma suspensdo rica em melandcitos
que ¢é aplicada na &rea acometida que serd
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enxertada. Estudo recente sobre esta técnica de
transplante mostrou que os melhores resultados
sdo observados no vitiligo segmentar, e alguma
melhora nos portadores de vitiligo generalizado.
Sua principal vantagem é que s6 sera necesséria
esta técnica de tratamento, caso ocorra sucesso, e
quando somente um local estd comprometido.

Considerando que o minienxerto autélogo
com pungdoe enxerto de teto de bolha
apresentam limitacdes, especialmente em d&reas
parecidas com um paralelepipedo e em dreas
limitadas em sessdo, assim, o transplante de
células epidérmicas tem sido estudado como uma
alternativa no tratamento do vitiligo (BELLET;
PROSE, 2005).

2.7.10 Camuflagem

Um estudo pesquisou a qualidade de vida
dos pacientes com vitiligo e o efeito da utilizagdo
de camuflagem e como ela pode ajudar caso todas
as outras terapéuticas falharem, se o paciente nao
obtiver uma boa aceitacdo com o0s outros
tratamentos e concomitante a outro tratamento.
Principalmente na face, cabeca e no pescoco, a
camuflagem demonstrou melhorar a qualidade de
vida dos pacientes, devido aos sentimentos de
“constrangimento, vergonha” na forma de se
vestir (BELLET; PROSE, 2005).

Numerosos produtos cosméticos inclusive
com preparados que saem com a dgua permitem a
camuflagem  com  excelentes  resultados
(SAMPAIO; RIVITTI, 2007).

Existem varios produtos acessiveis no
mercado norte-americano, como por exemplo,
Dermablend, Covermark, Derma Color, Dermage,
e Elizabeth Arden Concealing Cream (BELLET;
PROSE, 2005).

Em Cuba existe um cosmecéutico pioneiro
usando o extrato hidroalcodlico a 50% de placenta
humana, a Melagenina®, e atualmente em outros
paises, porém ndo sendo aprovado em alguns
paises da América do Norte. O mesmo tem como
mecanismo de acdo o estimulo da sintese de
melanina na propagacdo dos melandcitos, sendo
recomendada a utilizacdo por trés vezes ao dia,
juntamente com a exposigdo a luz natural (ISSA,
2003).
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2.7.11 Despigmentacdo

A possibilidade de repigmentacdo ¢é
diminuida quando o vitiligo atinge area superior a
50% da superficie cutanea o que nesta condigdo é
indicada a despigmentacdao (SAMPAIO, RIVITTI,
2007).

Uma droga de exceléncia quando se trata
de despigmentacdo é o monobenzileter de
hidroquinona a 20% em creme com uma ou duas
aplicacoes didrias. Como a droga destréi os
melandcitos, a despigmentacdo é definitiva, o que
deve ser bem esclarecida ao paciente, que nao
podera se expor ao sol e devendo sempre usar
fotoprotecdo (ZANINI; MACHADO FILHO,
2004).

Monobenzileter de hidroquinona tem acao
deletéria total sobre melanécitos. Seu uso ndo é
indicado em melonodermias, pois atingindo
melandcitos, em geral, surge despigmentacao
gotada definitiva em confete. Assim recentemente
foi introduzida técnica de despigmentacdo usando
creme de metoxifenol (4-methoxyphenol-4MP) e
Q-switched ruby-QSR (laser de rubi) com
resultados efetivos (SAMPAIO, RIVITTI, 2007).

No Brasil, porém, essa droga nado é
comercializada. Entdo, considerando o principio
farmacolégico-biolégico dos compostos fendlicos,
¢ utilizado o fenol 88% em solugdo para o
tratamento de despigmentacdo no vitiligo
generalizado. O fenol é utilizado nos peelings
quimicos. Os compostos fendlicos apresentam-se
toxicos para os melandcitos, quando se utiliza em
concentracbes de 88%, verifica-se imediata
coagulagdo proteica da epiderme (ZANINI
MACHADO FILHO, 2004).

Ainda de acordo com Zanini; Machado
Filho (2004), a hipopigmentacdo pode ser
temporaria ou definitiva com fenol, o que se deve
ao desenvolvimento de uma incapacidade em
sintetizar normalmente a melanina, ou seja, o
fenol ndo parece determinar a destruicdo dos
melandcitos, mas pode afetar sua atividade.

2.7.12 Fitoterapia

O wuso popular de plantas para fins
medicinais também tem sido uma pratica comum.
Vérias possibilidades de tratamento para vitiligo

estdo  disponiveis, incluindo o uso de
fitomedicamentos e fitocosméticos (VIANA;
GEREMIAS, 2009).
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Para o tratamento das lesdes do vitiligo no
Egito Antigo, eram utilizados extratos da planta
Ammim  maius e a exposicio ao  sol
respectivamente, fato que serviu como base para
utilizagdo da técnica da fotoquimioterapia como
tratamento para esta dermatose. Porém, ha
escritos na literatura que essa planta é capaz de
provocar o desenvolvimento de dermatite
fototoxica (VIANA; GEREMIAS, 2009).

O wuso de plantas, principalmente na
medicina chinesa para o tratamento do vitiligo,
tem obtidos bons resultados. Extratos deBrosimum
guadichaudii, também conhecida como “confrei,
mamica de cadela” e Quassia amara L. tém sido
usado popularmente (ROSA; NATALIL 2009)”.

Em trabalho descrito por Viana e Geremias
(2009), foram relatados resultados expressivos
através do uso de extrato das raizes de Brosimum
guadichaudii, em termos /de repigmentacdo e até
mesmo a cura em mais de um quarto dos
pacientes tratados com o medicamento produzido.

Da familia Miraceae, o Brosimum
guadichaudii é uma planta muito comum nos
cerrados dos estados de Sao Paulo, Goiés, e Mato
Grosso. O psoralenos e o betacaroteno sdo as
principais furanocumarinas encontradas na planta
com caracteristicas fotossensiveis responsaveis
pelo efeito repigmentador (ROSA; NATALLI, 2009).

Durante o periodo de tratamento,
pacientes com vitiligo foram submetidos a uma
formulagao, composta por quatro plantas da flora
brasileira  (Echinodorus  grandijorus, — Anchietea
salutaris, Boerhavia hirsuta e Baccaris trimera) ricas
em flavonoéides, alcaléides e compostos taninicos
denominada de Vitiliklas. Onde também foram
submetidos a exposicao solar por,
aproximadamente, 23 vezes por semana e foi
relatada uma repigmentacdo completa nas regides
acometidas (VIANA; GEREMIAS, 2009).

Ainda segundo Viana e Geremias (2009),
com agdes antioxidantes, anti-inflamatoérias e
imunomodulatodrias in vitro, tem-se mencionado o
uso oral ou tépico de extrato de Polypodium
leucotomos para o tratamento do vitiligo.

Comprovando-se um crescimento de 800%
de melandcitos, apds oito dias de tratamento, o
extrato de Piper Nigrum L. se destacou entre varias
outras plantas com agentes com potencial
repigmentante, além de apresentar atividade
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proliferativa em cultivo de melandcitos (VIANA;
GEREMIAS, 2009).

Ainda segundo Viana e Geremias (2009),
uma vez que na etiologia da doenca estdo
envolvidos fatores imunolégicos e quadros de
estresses oxidativo, o efeito da planta Ginkgo biloba
poderia ser uma boa escolha ja que possui
propriedades antioxidantes e imunomodulatéria,
e que o seu extrato é capaz de reduzir,
significativamente, a progressao da
despigmentacdo das areas afetadas.

Usa-se o extrato aquoso da Angelica sinensi,
uma planta utilizada na medicina chinesa
tradicional para o tratamento do vitiligo, com o
intuito de avaliar o efeito proliferativo; ela teve
sua atividade testada em cultura de melandcitos
de ratos. Foi observado que esses extratos nao
foram capazes de estimular a proliferacio dos
melandcitos, além de provocar citotoxicidade
(VIANA; GEREMIAS, 2009).

Também foram descritos por Viana e
Geremias (2009), o uso de extratos das flores de
Pyrostegia venusta comotratamento do vitiligo em
uso topico e oral.

2.8 Vitiligo em Criangas

Pelo fato de 50% dos casos de vitiligo
aparecerem antes dos 20 anos de idade, vérios
autores concluiram que essa enfermidade em
criancas é de um tipo diferente de vitiligo, sendo
que a maioria é na forma segmentar. Criancas que
apresentam essa doenca sdo comumente
saudéveis, porém, apresentam casos na familia de
doencas relacionadas a imunidade, problemas
enddécrinos, aparecimento precoce de cabelos
brancos, e grande ntimero de autoanticorpos na
circulagdo, quando comparados as demais
criangas (BELETT; PROSE, 2005).

Segundo Manzoni (2011), o ambiente onde
as criancas portadoras dessa dermatose vivem,
influencia muito na melhora do quadro, porque os
pacientes tém uma imagem muito depreciativa de
si mesmo. Por isso é tdo importante a familia
conhecer a doenga, para diminuir o sofrimento
psicolégico do portador.

Entdo, acredita-se que o vitiligo manifesta-
se de maneira diferente em criancas e adultos e
que as doencas autoimunes sdo os principais
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fatores desencadeadoras dessa enfermidade

(BELLET; PROSE, 2005).

2.9 Vitiligo e suas Associacdes com Doengas
da Tiredide

O fato de a doenca estar ligada a
autoimunidade acarreta a ocorréncia simultanea
com outras doengas como, por exemplo, a
disfuncdo tireoideana, que é wuma alteragdo
hormonal em 22,4% dos casos. Essas doencas
autoimunes englobam fatores genéticos e
ambientais, onde os principais fatores ambientais
sdo deficiéncia nutricional, estresse emocional,
trauma, drogas, infecgdes, exposicdo ao sol e a
produtos quimicos, sepse e toxinas, ndo sabendo,
ainda, qual desses desencadeia essa associagao.
Acredita-se também que os distarbios da funcao
tireoideana sdo mais comuns em pacientes com
vitiligo do que nos saudaveis, ocorrendo entre 4 a
21% dos casos (NUNES; ESSER, 2010).

Também, segundo Nunes e Esser (2011), os
mais importantes autoanticorpos antitire6ide
observados nas enfermidades autoimunes sdo
anticorpo  tiredide  estimulante,  anticorpo
antitireoglobulina  (anti-TG) e  anticorpo
antitireoperoxidase (anti-TPO), sendo esse tltimo,
o mais ligado aos disttrbios da tiredide. Por isso é
de suma importancia o diagnoéstico no inicio da
doenca para adiantar os procedimentos e
tratamentos para melhorar a qualidade de vida
dos pacientes.

2.10 Vitiligo e Emogodes

Apesar de lhe faltar sintomas fisicamente e
que nao representa ameaca a integridade fisica do
paciente, o vitiligo se tornou uma das dermatoses

mais perturbadoras descritas na literatura
(NOGUEIRA;  ZANCANARO; AZAMBUJA,
2008).

Essa doenca pode ser integralmente

desfigurativa e causar problemas importantes
para o paciente. Estudos avaliaram a qualidade de
vida em pacientes portadores do vitiligo, baixa
autoestima e imagens corporais ruins foram
relatadas, além de distarbios psiquiatricos
importantes (até 25% em um estudo). Esta é uma
questdo especial em criangas e adolescentes, pois
estdo em processo de formacdo e desenvolvendo
seu senso de identidade (BELLET; PROSE, 2005).
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Adultos e criancas de ambos 0s sexos sdo
igualmente afetados, porém alguns estudos
indicaram uma leve superioridade de casos entre
o género feminino,possivelmente devido a
maiores implicagdes psicossociais causadas por
dermatoses.

Quanto a importancia do estresse na
dermatose é bem possivel que esta esteja
vinculada a um conjunto de crencas reunidas pelo
individuo ao longo da vida, armazenado em sua
vivéncia de maneira inconsciente, e isso ocorre
concomitantemente em todos os campos de nosso
comportamento: religido, politica, familia, satde e

trabalho (NOGUEIRA; ZANCANARO;
AZAMBUIJA, 2008).

Por ser habitualmente confundida com
outros distarbios de hipopigmentacao,

sobrecarregada de contagio ou falta de higiene,
pode causar no paciente afastamento do convivio
social. A visibilidade do vitiligo tem sérias
consequéncias psicologicas, o que resulta em
sentimentos autodepreciativos que podem levar o
individuo a sentir medo social e vergonha (DIAS,
2005).

Ainda de acordo com Dias (2005), as
doencas de pele afetam significativamente os
relacionamentos, a comunicacao e o contato sexual
do individuo. Estressores psicossociais, perdas,
desemprego, ansiedade, fatores psicolégicos de
personalidades como  habilidade, baixa
autoestima, estdo relacionados com situacoes
dermatolégicas.

Os niveis de hormoénios neuroendécrinos e
de neurotransmissores autonomos sao elevados
devido ao estresse (NOGUEIRA; ZANCANARO;
AZAMBUIJA, 2008).

Estd confirmado que o pepitideo
relacionado ao gene da calcitonina (CGRP), tem o
efeito modulador sobre as células de Langerhans,
as quais estdo em constante relagdo com nervos
epidérmicos que produzem pepitideo. Também, o
alfa-MSH é forte imunomodulador, inibidor da
producao de IL1 e 2 e IFN gama. Sob a acdo do
estresse, o CGRP inibe a apresentagio de
antigenos da célula de Langerhans e o alfa-MSH
age como imunossupressor (NOGUEIRA;
ZANCANARO; AZAMBUJA, 2008).

Para oferecer subsidio ao paciente, o
dermatologista precisa considerar a aparéncia da
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dermatose e oferecer uma abordagem mais
humanizada do problema. Uma palavra errada,
uma verbalizagdo inadequada, uma frase infeliz

pode ter repercussdes flagelantes  para
determinado individuo, comprometendo
seriamente o tratamento da enfermidade
(NOGUEIRA; ZANCANARO; AZAMBUJA,
2008).

2.11 Modelos Experimentais

O estudo de modelos de vitiligo em
animais permite a legitimacdo e a explanagdao de
varias respostas dos organismos frente a esta
patologia e de modo geral tem contribuido para
dar confiabilidade a teoria de que mecanismos
imunes tém participagdo no desenvolvimento do
vitiligo (ROSA; NATALL 2009).

Rosa e Natali (2009) avaliaram como
excelentes modelos para o estudo do vitiligo, a
galinha Plymouth Rock, que possui melandcitos
que se degeneram periodicamente, provavelmente
devido a agentes citotoxicos; a galinha Leghorn
White, que apresenta autofagocitose de
melandcitos, e o suino Duroc, que mostra
regressdao de tumor espontanea e despigmentacao.

Rosa e Natali (2009) ressaltam os suinos da
linhagem Sinclair que desenvolvem melanomas e
uma imediata e generalizada despigmentacao
ap6s diminuigdo do tumor, e ressaltam que estes
animais representam um estimado modelo para
estudar os fatores que influenciam o
desenvolvimento de melanoma e também os
fatores que acarretam o desenvolvimento de
vitiligo.

Os frangos Smith sdo bastante estudados,
pois exprimem uma forma genética de
despigmentacdo procedente da perda dos
melandcitos nas pernas e globo ocular. Nesse
modelo, o vitiligo comeca com um defeito
intrinseco dos melandcitos seguido por resposta
autoimune envolvendo reag¢bes humorais e
celulares que eliminam as células pigmentares
normais seguidos de aumento dos linfécitos T
(ROSA; NATALLI, 2009).

2.12 Aconselhamento Farmacéutico ao
Portador de Vitiligo

A Atencdo Farmacéutica é um modelo de
pratica farmacéutica que compreende atitudes,
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valores éticos, comportamentos, habilidades,
compromissos e  corresponsabilidades  na
prevencdo de doencas, promogdo e recuperagao
da sadde, de forma integrada a equipe de satude.

O farmacéutico tem papel fundamental no
tratamento do vitiligo ou de qualquer outra
patologia em que seja necessédria a aplicagdo de
conduta medicamentosa. Deve estar atento,
principalmente, para os perigos, quanto a
utilizacdo de medicamentos, tanto tépicos,
sistémicos, ou foto/quimioterapicos, com relagao
ao tempo de tratamento, doses posoldgicas, efeitos
colaterais, contraindicagbes, uso concomitante
com outros medicamentos que possam reduzir ou
bloquear o efeito terapéutico, além da associagdo
do vitiligo com outras doencas.

Uma ficha de perfil farmacoterapéutico
contendo informacdes sobre o paciente, a doenca
que o acomete, medicamentos utilizados e
resultados esperados e obtidos no
acompanhamento do tratamento podera ser
elaborada pelo farmacéutico.

O farmacéutico se torna, muitas vezes, um
confidente do paciente. Como promotor de satide,
este deve corresponder a esta confianga, buscando
possiveis intercorréncias quando da utilizacdo do
medicamento, discutindo com o médico e
orientando-o, para uma melhor conduta da
terapéutica, visando sempre o bem-estar do
paciente.

4. CONSIDERACOES FINAIS

O vitiligo é uma desordem cutdnea e
adquirida, cronica de evolugdo clinica
imprevisivel caracterizada por méculas acromicas
em qualquer parte da pele e/ ou mucosas com
tendéncia a aumentar centrifugamente de
tamanho em decorréncia da auséncia de melanina
na &area acometida. Tem sua origem desde a
Antiguidade, mas ainda nado se conhece sua
etiopatologia. Sabe-se que existem varias teorias
para se explicar esta enfermidade, sendo frequente
sua associacao com doencas autoimunes, como as
tireoidites.

Apesar do vitiligo ndo causar incapacidade
fisica, ele pode levar a grande impacto
psicossocial, prejudicando de forma relevante a
qualidade de vida do individuo, ja que as areas
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mais comuns de serem acometidas sdo a face e o
pescogo.

Seu diagnéstico é basicamente clinico,
através da andlise das méculas acromicas. Pode-se
utilizar a luz de Wood para identificd-lo. O
diagnostico diferencial ¢é feito com outros
distarbios de hipopigmentagdo assim como,
pitirfase alba, hipopigmentagao pds-inflamatdria,
piebaldismo, hanseniase, micose fungoide,
leucodermia quimica, lapus eritematoso, nevo
acromico, hipomelanose gutata idiopatica, e como
confirmacdo do diagnéstico, usa-se a microscopia
eletronica que ird detectar a diminuigdo dos
melandcitos.

A escolha do tratamento dependera da
extensdo da doenca, da cor da pele e da avaliagdo
psicoemocional do paciente. O vitiligo se
manifesta de modo, grau e faixa etaria variavel em
cada pessoa, por isso é tdo importante que o
tratamento deva ser individualizado para cada
caso distinto.

Diversas técnicas de tratamento do vitiligo
estdo  disponiveis, incluindo o uso de
fitomedicamentos e fitocosméticos. Recentes
avangos em cultura de células epidérmicas
humanas tém possibilitado estudos com
transplantes de melandcitos.

Pode constatar-se, assim, que o uso de
plantas para o tratamento do vitiligo tem sido
pesquisado e utilizado como uma das opgdes
terapéuticas, apesar de haver a necessidade de
maiores estudos para comprovacdo de sua eficacia
e segurangca.

Devido ao grande avango da ciéncia em
descobrir novos tratamentos em modelos
experimentais, aliados ao0s tratamentos
convencionais e ndo convencionais, vem
ocasionando mais perspectivas aos portadores de
vitiligo.

Assim sendo, como profissional
farmacéutico, temos o dever de orientar ao
paciente que nenhum tratamento tera eficacia sem
a correta adesdo e o devido apoio familiar, ja que
algumas  terapéuticas sdo demoradas e
desagraddveis de cumprir, além de estarmos
munidos de conhecimento sobre o assunto para
que o portador desta enfermidade tenha suas
davidas explanadas.
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