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RESUMO: O vitiligo ¢ uma patologia descrita desde o segundo milénio antes
de Cristo, que se caracteriza por despigmentacio da pele com formacio de
manchas esbranquicadas, resultante da reducio de melanocitos da epiderme
ou perda de sua funcio, ocorrendo sem distincio de raca, sexo ou idade.
A extensio das dreas despigmentadas ¢é varidvel e acomete qualquer parte
da pele, iniciando-se geralmente nos punhos, axilas e regido periorbitaria e
peribucal, com tendéncia a0 aumento progressivo das lesdes com o passar do
tempo. Através desta revisio bibliografica realizou-se uma pesquisa qualitativa
e descritiva com objetivo de caracterizar as causas, formas e tratamentos desta
doenca. Apesar dos esforcos da ciéncia, que envolve pesquisas experimen-
tais in vivo e in vitro, os mecanismos de formacio e o estabelecimento de
tratamentos efetivos ainda constituem um desafio. Estudos recentes apontam
que os fatores de vida estressantes, tipicos da atualidade, sio considerados
elementos desencadeadores do vitiligo, justificando a crescente incidéncia da
doenca.

PALAVRAS-CHAVE: Doenca auto-imune; Estresse; Epiderme; Melandci-
tos.

VITILIGO: A PROBLEM THAT CANNOT
BE DISREGARDED

ABSTRACT: Vitiligo is a pathology which description dates back to the sec-
ond millennium AC. It is characterized by depigmentation of the skin with
the formation of whitish spots, a result of the reduction of the number of mel-
anocyte on the epidermis or loss of their function, which occurs regardless
of race, gender or age. The extension of the depigmented areas varies and it
can attack any part of the skin, generally beginning on the wrists, underarms,
orbito-palpebral and perioral regions. Lesions tend to progressively increase
as time elapses. Through this literature review, a qualitative and descriptive
research was carried out, aiming at characterizing the causes, forms and treat-
ments of this disease. Despite the science efforts, which involve experimental
researches in vivo and in vitro, the mechanisms of formation and the estab-
lishment of effective treatments still constitute a challenge. Recent studies
point out that stressful life factors, which are typical nowadays, are considered
as the elements that favor the appearance of vitiligo, justifying the rising inci-
dence of this disease.
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INTRODUCAO

O vitiligo é uma doenca que se caracteriza por despig-
mentacio da pele com formacio de manchas esbranquicadas,
resultante da reducio de melandcitos da epiderme ou perda
se sua funcio e afeta cerca de 1% da populacio (BELLET;
PROSE, 2005). Sua etiologia nao é completamente elucidada
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- estudos indicam que mecanismos auto-imunes, genéticos,
téxicos, metabdlicos, neurais e emocionais podem estar en-
volvidos.

Apesar de vérios trabalhos ressaltarem a manifestacio
de conflitos inconscientes pela pele, s6 mais recentemente,
a partir da década de 80, ressurge o interesse, por parte dos
dermatologistas, para o estudo da relacio psique/corpo
(MULLER; RAMOS, 2004).

O processo psicolégico tem uma representatividade cor-
porea. Em casos onde os contetidos inconscientes profundos
e conflitivos nio encontraram representagio no nivel verbal,
a tendéncia do organismo ¢ expressilos no nivel somatico,
primeiramente de modo funcional e, mais tarde, anatdmico
(RAMOS, 1995).

De concreto, sabe-se que o vitiligo ndo é contagioso e que
o sucesso do tratamento depende de cada caso. Se as lesdes sio
pequenas, pomadas de uso topico a base de corticoides podem
funcionar. J4 nos casos em que as manchas se alastram rapida-
mente, é necessirio o uso de corticoides por via oral. A fotot-
erapia é o tratamento mais utilizado: consiste na exposicio do
paciente ao sol apds usar substincias fotossensibilizantes que
estimulam a pigmentacio. Novas terapias tém sido propostas
como o uso de técnicas de enxerto associadas aos tratamentos
ja consolidados. O sucesso terapéutico, entretanto, estd estrita-
mente relacionado a qualidade da relacio médico/paciente. O
tratamento ¢ dificil e varias alternativas mostram um potencial
terapéutico significativo.

O presente trabalho ¢ de natureza qualitativa, descritiva, e
através de levantamento bibliografico teve como objetivo con-
textualizar esta patologia ressaltando sua etiologia e resgatar
os tratamentos convencionais e inovadores na busca da cura
do vitiligo.

2 DESENVOLVIMENTO
2.1 HISTORICO

Mundialmente conhecida, a palavra vitiligo acredita-se
ser derivada do grego Vitelius (vitelo) e teria essa denomina-
cdo porque as manchas brancas cutineas lembrariam as areas
brancas de bezerros. Segundo Sutton (1965, p. 288) o termo
vitiligo foi descrito como: “Vitiligo (vitium), uma espécie de
lepra ou erupcio cutinea, consistindo de miculas negras ou
brancas”.

Descricdes da doenca hoje conhecida como vitiligo, sio
encontradas nos cldssicos médicos do segundo milénio antes
de Cristo. No papiro de EBERS (1500 AC) existe mencio a
duas doencas afetando a cor da pele: uma delas associada com
edema e que deveria ser deixada sem tratamento, provavel-
mente a lepra, e outra em que ocorreria apenas alteracio da
cor, provavelmente o vitiligo (NAIR, 1978).

Existe referéncia a doenca Kilas na India AC, palavra que,
em sanscrito, ¢ derivada de Kil, significando “o branco que se
espalha”. Outro termo usado para designar maculas acromicas
nos tratados médicos da India antiga é Svitra, que significa

“difundir a cor branca” (NAIR, 1978).

Apesar do vitiligo ser uma doenca reconhecida desde a
antiguidade, foi confundida frequentemente com a lepra e
esta confusio foi perpetuada quando a Biblia foi transcrita
para o grego. No Velho Testamento, existe mencio a varias
doencas com maculas acromicas, agrupadas na palavra he-
braica Zoraat. Na versao grega da Biblia, o termo Zoraat foi
traduzido como “lepra” e, posteriormente, versado para o in-
glés. Essa confusio entre vitiligo e lepra no Velho Testamento
contribuiu significativamente para o preconceito existente em
relacdo as manchas brancas em geral (ISSA, 2003).

Qutro tipo de preconceito referente ao vitiligo na anti-
guidade ¢é descrita no livro sagrado do Budismo Vinaya Pitak
(500 AC), em que homens e mulheres sofrendo de manchas
brancas na pele nio eram considerados elegiveis para o orde-
namento (NAIR, 1978).

Outra doenca que se assemelha ao vitiligo é o albinismo
que se caracteriza pela incapacidade irreversivel do individuo
ou animal de sintetizar a melanina devido a auséncia da en-
zima tirosinase nos melandcitos, os quais estio, entretanto,
presentes em numero normal, mas sio incapazes de produzir
o pigmento. A despigmentacio com que nascem nio se modi-
fica com a idade. O albinismo ¢ uma disfuncio universal que
pode afetar tanto o homem como a mulher e também afeta os
animais, sendo frequente em ratos, coelhos, cavalos, porcos,
peixes, tubardes e tigres (ROCHA; MOREIRA, 2007).

O vitiligo pode ser extremamente desfigurativo e causar
problemas importantes para o paciente. Varios estudos men-
suraram a qualidade de vida em pacientes com vitiligo, e
baixa auto-estima e imagem corporal ruim foram detectados,
além de disturbios psiquidtricos importantes (MATTOO et
al., 2002). Esta ¢ uma questio especial em criancas e adoles-
centes, pois estio em processo de formacio e desenvolvendo

seu senso de identidade (BELLET; PROSE, 2005).
2.2 EPIDEMIOLOGIA

O vitiligo ¢ uma afeccio comum caracterizada pela perda
parcial ou completa e/ou perda da funcio dos melandcitos,
células produtoras do pigmento melanina, localizadas princi-
palmente na epiderme da pele. Todas as racas sio afetadas,
mas as lesdes sio mais perceptiveis em individuos de pigmen-
tacio escura. As lesdes podem ser inteiramente inaparentes
na pele de pigmentacio clara até que ocorra bronzeamento na
pele normal circundante (ROBBINS; COTRAN; KUMAR,
1996).

Inicialmente, as lesdes sio hipocromicas; em algumas
lesdes recentes, pode ocorrer uma borda discretamente er-
itematosa, seguida da instalacio da mancha acromica com
borda, em geral hipercromica. O crescimento da mancha ¢é
centrifugo, como se houvesse uma fuga do pigmento para a
periferia. Ha localizacdes preferenciais: face, punhos, dorso
dos digitos, genitalia, dobras naturais da pele e eminéncias
osseas (cotovelos, maléolos). Os cabelos podem ser atingidos
focalmente. Mais de 50% dos casos apresentam lesdes destru-
tivas dos melandcitos da retina; pode ocorrer coriorretinite
com perturbacio da visio (AZULAY; AZULAY, 1999).

Apenas um por cento da populacio apresenta vitiligo, e
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23% a 26% das criancas com a doenca tém menos de 12 anos
de idade (BELLET; PROSE, 2005). As mulheres sio geral-
mente mais acometidas do que os homens. Porém, estudos
mais recentes sugerem prevaléncia igual para ambos os sexos
(STEINER et al., 2004).

A doenca ¢é assintomdtica e nio afeta a sobrevivéncia, ape-
sar de poder causar severo desfiguramento, levando ao estresse
psicologico (BYSTRYN, 1997). Estudos recentes apontam da-
dos sobre fatores de vida estressantes como desencadeadores
do vitiligo (PICARDI et al., 2003). Ainda assim, a maioria da
literatura cientifica sobre o tema prima por questdes exclusiva-
mente médicas MULLER; RAMOS, 2004).

Do ponto de vista histoldgico, o vitiligo caracteriza-se por
perda dos melandcitos, conforme definido pela microscopia
eletronica (ROBBINS; COTRAN; KUMAR, 1996), e mostra
eventual substituicio desses melandcitos por células de Langer-
hans, podendo encontrarse também, em dreas proximas as
lesdes, queratindcitos vacuolizados ou com outras alteracoes

(CUCE; FESTA NETO, 1990).
2.3 MELANOCITOS

A pele é o maior 6rgio do corpo humano, atingindo 16%
do peso corporal, sendo constituida por uma porcio epitelial
de origem ectodérmica, a epiderme, e uma porcio conjuntiva
de origem mesodérmica, a derme. Abaixo desta, esta a hipo-
derme que mesmo sendo da mesma origem da derme nio
faz parte da pele, apenas lhe serve de suporte e uniio com os
orgios subjacentes.

A epiderme ¢ constituida por epitélio estratificado pavi-
mentoso queratinizado e apresenta quatro tipos de células: os
queratinocitos, melandcitos, Langerhans e células de Mekel,
distribuidas em camadas: a camada basal, constituida por cé-
lulas prismaticas ou cubdides; camada espinhosa, constituida
por células poligonais, cuboides ou ligeiramente achatadas;
camada granulosa, caracterizada pela presenca de células poli-
gonais achatadas; camada ltcida, constituida por uma delgada
camada de células achatadas, eosindfilas, hialinas; e a cama-
da coérnea, que tem espessura muito variavel e é constituida
por células achatadas e mortas JUNQUEIRA; CARNEIRO,
2008).

Os melandcitos representam importante barreira endé-
gena contra os raios ultravioletas prejudiciais presentes na luz
solar (ROBBINS; COTRAN; KUMAR, 1996), sendo embrio-
logicamente derivados a partir de uma populacio germinativa
de melanoblastos origindrios de células da crista neural, pouco
tempo apos o fechamento do tubo neural. Sio células que tém
natureza dendritica e numerosos prolongamentos, possuem
em seu citoplasma organelas especializadas, denominadas mel-
anossomos, onde ocorre a sintese e deposicio da melanina
(LEAO et al., 2005).

A funcio mais importante da melanina ¢ proteger o or-
ganismo dos efeitos nocivos da irradiacio ultravioleta niao
ionizante. A melanina é produzida pela oxidacio da tirosina a
3,4-diidroxifenilalanina (DOPA) pela enzima tirosinase e pela
transformacio subsequente da DOPA em melanina. Estas rea-
¢des ocorrem inicialmente em estruturas limitadas pela mem-

brana designadas como pré-melanossomos, que derivam do
aparelho de Golgi.

Os pré-melanossomos tém baixo contetido de melanina e
apresentam uma estrutura interna finamente organizada ao
microscépio eletronico de transmissio, refletindo seu contet-
do de moléculas de tirosinase. A medida que mais melanina
¢ produzida pela oxidacio da tirosina, a estrutura interna
do pré-melanossomo torna-se obscurecida até ser formado o
grinulo de melanina, o melanossomo que aparece como um
granulo eletropaco (ROSS; PAWLINA, 2008).

Os melanossomos em desenvolvimento e seu contetdo 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 citdcrina, por ser também fagocitada uma
pequena quantidade de citoplasma em torno do melanos-
somo (ROSS; PAWLINA, 2008).

Nas células epiteliais os granulos de melanina localizam-se
em posicio supranuclear (capuz), onde oferecem protecio ao
DNA contra a radiacio ultravioleta (UV). O escurecimento
da pele por exposicio a luz solar ocorre inicialmente devido
ao escurecimento de parte da melanina preexistente e, numa
segunda etapa, pela aceleracio da sintese da melanina (JUN-
QUEIRA; CARNEIRO, 2008).

Segundo Steiner e colaboradores (2004), pode-se pensar
que qualquer processo que destrua os melandcitos da pele
poderia também afetar outras células relacionadas no sistema
nervoso central. Fatores neuroquimicos, como a acetilcolina,
inibem a melanogénese e tém efeito téxico sobre os melandci-

tos (AZULAY; AZULAY, 1999).
2.4 ETIOLOGIA

Virias teorias foram propostas, porém, ainda nio existem
definicoes para a etiologia do vitiligo.

O fator genético presente é autossdmico, dominante ou
recessivo e multifatorial, ou seja, com provavel participacio
de varios genes. Aproximadamente 20% dos pacientes com
vitiligo tém pelo menos um parente de primeiro grau com a
doenca (STEINER et al. 2004).

A teoria auto-imune parece ser a mais plausivel, com
destruicio de melandcitos, secundaria a de auto-anticorpos.
Estudo recente mostrou um grande niimero de linfécitos T cit-
otdxicos especificos para antigenos melanociticos no vitiligo,
o que justifica um ataque direto e especifico aos melandcitos
(BELLET; PROSE, 2005). Segundo Steiner e colaboradores
(2004), a associacio do vitiligo com doengas como tiredide,
anemia perniciosa, doenca de Addison, diabetes mellitus, es-
clerodermia localizada, alopecia areata, miastenia gravis, pén-
figo vulgar e venus halo, corrobora essa teoria auto-imune.

Na teoria autocitotdxica, haveria destruicio de melanoci-
tos por substincias liberadas a partir dos proprios melandci-
tos (um mecanismo de autodestruicio deixaria de ser inibido)
ou a partir de substincias liberadas por células adjacentes
(queratinocitos e células de Langerhans). Esta teoria ¢ base-
ada na observacio de que o fenol e alguns de seus derivados
sdo capazes de lesar especificamente as células produtoras de
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pigmento, ou seja, os melandcitos (STEINER et al., 2004). A
destruicio dos melanocitos resultaria da acao de radicais livres
ou de componentes fendlicos ou de componentes fenolicos
exdgenos. Assim, o aumento da producio de fenol ¢ mais en-
contrado em individuos geneticamente susceptiveis. Excessi-
vas quantidades de produtos toxicos na epiderme e na derme
papilar danificam os melandcitos, cuja capacidade de prolif-
eracdo ¢ limitada (STEINER et al., 2004).

Estudos apontam envolvimento de fatores de vida estres-
santes no desencadeamento do vitiligo (MULLER; RAMOS,
2004), sendo assim considerada como uma doenca sem etiolo-
gia definida, com prognostico reservado e que acarreta uma sé-
rie de transtornos emocionais nos pacientes. Segundo Steiner
e colaboradores (2004), 10 a 76% dos pacientes com vitiligo
atribuem a doenca a algum fator precipitante. E provavel que
o estresse, a exposicio solar intensa e a exposicio a alguns pes-
ticidas atuem como fatores precipitantes da doenca em indi-
viduos geneticamente predispostos.

De acordo com Sampaio e Rivitti (1998), Issa (2003) e
Steiner e colaboradores (2004), clinicamente o vitiligo pode
ser classificado em:

e Vitiligo generalizado: ¢ a forma mais comum de apre-
sentacio da doenca, com acometimento bilateral, simétrico,
atingindo face (especialmente 4reas periorificiais), pescoco,
dorso, superficies extensoras de proeminéncias 6sseas de
membros superiores e inferiores, axilas, orificios, superficies
Mmucosas.

e Vitiligo acrofacial: apresentam dreas de despigmen-
tacio em superficies acrais (extremidades dos dedos e dorso
das maos e pés) e areas periorificiais faciais, como olhos, nariz,
orelhas e boca.

e Vitiligo focal: macula isolada em determinada local-
izacdo, nio seguindo dermatomos.

. Vitiligo segmentar: ocorre em um dermdtomo; de
distribuicio assimétrica. Por seu aparecimento precoce, curso
recalcitrante e baixa associacio com doencas auto-imunes, ¢é
considerado um tipo especial de vitiligo.

e Vitiligo universal: implica em perda do pigmento em
toda a superficie corporal, progressivamente.

2.5 TRATAMENTO
2.5.1 Tratamentos convencionais

O vitiligo se apresenta de forma e intensidade variadas em
cada paciente. Portanto, o tratamento indicado pelo derma-
tologista deve ser individualizado, de acordo com cada caso.

Os corticoides topicos sdo frequentemente usados no
tratamento do vitiligo. Uma meta-analise, realizada em 1998,
demonstrou que o uso de corticoides de classe 3 e 4 resultou
em mais de 75% de repigmentacio em 56% dos pacientes com
vitiligo segmentar e em 55% daqueles com vitiligo generaliza-
do (NJOO et al., 1998). Outra meta-anilise também mostrou
que os corticoides de classe 3 sdo o tratamento mais efetivo e
seguro para o vitiligo segmentar (BELLET; PROSE, 2005).

O uso do corticoide sistémico estd fundamentado na pos-

sibilidade de a atividade da doenca estar associada a auto-im-
unidade contra os melandcitos. Foi observada uma reducio
do complemento mediado pela citotoxicidade de auto-anti-
corpos contra melandcitos e dos titulos de anticorpos contra
os melandcitos em pacientes que receberam corticosterdide
oral. Entretanto, o tratamento com tais drogas pode produzir
efeitos colaterais indesejiveis, como epigastralgia, aumento
de peso, erupcoes acneiformes, estrias, insonia, osteoporose
e, mais raramente, necrose asséptica dos ossos (STEINER et
al., 2004).

O uso de psoralenos topicos deve ser criterioso para evitar
queimaduras. Alguns pacientes respondem bem a administ-
racio tépica de corticosterdides nas manchas. Os psoralenos
sdo compostos formados pela fusio de componentes hidro-
carbonetos triciclicos com benzopireno, a furocumarina. Sio
metabolizados no figado, com vida média na circulacio de
aproximadamente uma hora. A eliminacio ¢ rapida, por via
urindria principalmente, o que evita maior risco de fotossen-
sibilidade, inerente a esse grupo de drogas (STEINER et al.,
2004).

Ha4 relatos de boa melhora clinica com o uso de aplicacio
topica de pseudocatalase com calcio e curta exposicio ao ul-
travioleta B. Ha relatos também, na literatura, de tratamento
tépico com Melagenina®, extrato hidroalcodlico de placenta
humana (ISSA, 2003).

A fotoquimioterapia (PUVA) foi desenvolvida original-
mente na década de 40, por um médico egipcio, para tratar
vitiligo. Posteriormente foi usada para varias outras afeccoes
cutineas. A repigmentacio com PUVA varia muito e atinge
100% em poucos casos. Em geral, os tipos de pele mais es-
cura apresentam melhor repigmentacio do que os tipos de
pele clara (BELLET; PROSE, 2005). A fotoquimioterapia
com componentes psoralénicos e subsequente exposicio a ra-
diacio UVA (320-400nm) é comumente denominado PUVA
terapia.

A PUVA t6pica é uma tentativa para limitar a drea que
se torna fotossensivel e evitar alguns efeitos do psoraleno
sistémico. Este método tem efeitos colaterais como eritema,
vesiculas e hiperpigmentacio da pele normal adjacente. Ao
se analisar a PUVA terapia topica e o UVB de banda estreita
no tratamento do vitiligo generalizado, demonstrou-se que os
tratamentos sio comparaveis, mas o UVB de banda estreita
apresentou menos efeitos adversos e dose menos acumulada
de UVB (BELLET; PROSE, 2005).

Segundo Bellet e Prose (2005), uma variacio de UVB de
banda estreita, a microfototerapia é usada para tratar tanto o
vitiligo segmentar como o nio segmentar. O feixe é direcio-
nado apenas as dreas afetadas pelo vitiligo. Um estudo aberto
tratou adultos e criancas com vitiligo segmentar e generaliza-
do com esta modalidade e 70% dos pacientes apresentaram
pigmentacio normal em mais de 75% das dreas tratadas.

A fototerapia surgiu como uma terapéutica promissora em
criancas em 1999, (STEINER et al. 2004). Pode ser utilizada
associada a varios outros medicamentos sistémicos, como os
retindides, o metotrexate, a ciclosporina, visando a obtencio
de rapido controle das dermatoses com doses menores de
medicamentos. O padrio de repigmentacio é menor em ex-
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tremidades. Lesdes em maos, quirodéctilos, pés e pododactilos
apresentam resposta pouco satisfatoria (DUARTE; BUENSE;
KOBATA, 2006).

Segundo Duarte, Buense e Kobata (2006), outros au-
tores associam radiacio UVB com 4cido félico e vitamina
B12 (cianocobalamina) acreditando em repigmentacio mais
rdpida. As sessdes geralmente sio realizadas duas vezes por
semana, entretanto protocolos mais recentes indicam apenas
uma sessio por semana, pois melhora a adesio do paciente e
diminui seus efeitos colaterais. A desvantagem ¢é o prolonga-
mento do tempo de tratamento.

O uso de plantas no tratamento do vitiligo, especialmente
da medicina tradicional chinesa, tém apresentado bons resul-
tados em muitos casos (LIN et al., 1999). Extratos obtidos do
Symphytum officinale, conhecido popularmente como “con-
frei”, Brosimum gaudichaudii, “mamica de cadela” e Quassia
amara L., “pau-tenente”, tém sido utilizados popularmente
(MONTEIRO et al., 2002).

Segundo Leido e colaboradores (2005), o Brosimum gaudi-
chaudii ¢ uma planta da familia Moraceae, muito comum nos
cerrados dos Estados de Goias, Siao Paulo e Mato Grosso, con-
hecida por “mamacadela”, “mamica de cadela”, e “algodiao”
e é popularmente empregada no tratamento de combate do
vitiligo. Nesta planta encontram-se as furanocumarinas, prin-
cipalmente psoraleno e bergapteno, que possuem capacidade
fotossensibilizante, sendo responsaveis pelo efeito da repig-
mentacio. Issa (2003) relata que da raiz é extraida uma seiva
rica em psoralénicos naturais ativos, comercializada como Vi-
ticromin®, em solucio ou comprimidos elaborado a partir da
porcio inferior do caule e das raizes.

O fato de um produto ter origem natural nio significa que
esteja livre de toxicidade (LEAQ et al., 2005). Truite e colabo-
radores (2007), ressaltam que no uso tépico de fitoterdpicos é
fundamental realizar avaliacoes de pardmetros sanguineos e fi-
siologicos, bem como avaliacdes de possiveis reacoes teciduais
como eritema, acantose, entre outros. Descrevem também
metodologia que busca avaliar a penetracio de formulacoes
fitoterapicas no tratamento do vitiligo, a espectroscopia fo-
toacustica.

Segundo Ji, Shengji e Chunlin (2004), o uso medicinal das
raizes de uma espécie vegetal é motivo de alerta, pois pode rep-
resentar graves riscos a sobrevivéncia desta. A descoberta da
atividade fotossensibilizante dos principios ativos encontrados
principalmente no coértex da raiz desta planta, utilizados no
tratamento do vitiligo, pode acelerar o processo de extincio
ou erosio genética da espécie pelo seu uso e coleta indiscrimi-

nados (MARCONDES et al., 2007).
2.5.2 Novos tratamentos

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

Segundo Arrundtegui e colaboradores (1994), melandcitos
amelandticos inativos estdo presentes no foliculo piloso, con-

stituindo reserva melanocitica nio afetada pelo vitiligo e sio
importantes no processo de repigmentacio.

Estd bem estabelecido na literatura que procedimentos
como dermoabrasio, friccdo, remocdo do estrato corneo da
epiderme com fita adesiva, abrasao quimica com fluorouracil
oclusivo e arrancamento de pélos induzem a ativacio e mi-
gracio de melandcitos do foliculo piloso no processo de re-
generacio epidérmica. Porém, os tratamentos abrasivos, como
quimioabrasio, aplicacio de laser de dioxido de carbono ou
esfoliacdes quimicas com 4cido tricloroacético, apresentam di-
minuicio ou auséncia das células de Langerhans por periodo
que varia de 15 a 90 dias apos o procedimento (BARROS et
al., 2007).

A maioria das técnicas existentes apresenta em comum
a abrasdo superficial da pele do sitio receptor através da uti-
lizacio do dermoabrasor, curetagem, aplicacio de nitrogénio
liquido (LIM, 1999), laser de CO2 ou a remocio de bolha
formada por succdo, para posterior colocacio de enxerto
(HANN et al., 1995). Nio existem estudos na literatura sobre
o comportamento dos melandcitos epidérmicos residuais em
dreas de vitiligo submetidas 2 dermoabrasdes sequenciadas e
sobre o quanto contribuiriam isoladamente na repigmenta-
cdo das dreas de vitiligo submetidas as técnicas de implante
(BARROS et al., 2007).

Barros e colaboradores (2007) descrevem que a curetagem
sequencial em lesdes cutineas de pacientes com vitiligo tende
a elevar o percentual médio do niimero de melandcitos em
relacio aos queratindcitos da camada basal da epiderme, in-
duzindo a formacio de granulos de melanina e produz aumen-
to da repigmentacio folicular. Comprovando, assim, que os
melanocitos amelandticos inativos estdo presentes no foliculo
piloso, constituindo reserva melanocitica no vitiligo. Procedi-
mentos que provocam abrasdo superficial da pele induzem a
ativacdo e a migracio de melandcitos do foliculo piloso.

Issa (2003) descreve um modelo de transplante autélogo
de melandcitos em cultura para tratamento de dreas acromi-
cas de vitiligo. Utilizou técnica de enxertia das células em
bolha. Para a formacio da bolha foram selecionadas 12 4reas
acromicas onde foram realizadas apenas aplicacio de ni-
trogénio liquido e padronizacio de tempo de congelamento
de 15 a 30 segundos e descongelamento variando entre 30 e
60 segundos. Esse procedimento possibilitou o aparecimento
de bolha mantida com curativo oclusivo embebido em meio
de cultura estéril até dessecamento natural da mesma. J4 as
células foram extraidas de um fragmento de pele do proprio
paciente, processadas e separadas em laboratério, em ambi-
ente asséptico e favoravel. Depois de separadas e processadas,
as células, agrupadas num concentrado de melandcitos e
queratindcitos, foram ressuspensas em meio de cultura para
melanécitos MMK2 e enxertadas dentro da bolha formada,
com seu conteudo previamente aspirado, comprovando as-
sim a viabilidade normal quanto a pigmentacio das células
a implantacio adequada dos melandcitos cultivados na 4rea
receptora. Com estas técnicas cirurgicas, ndo se alcanca a cura
etioldgica, porém pode-se estar a caminho a partir destas in-
vestigacoes. Apesar da técnica ser sofisticada e restrita, surge
como uma estratégia terapéutica do futuro.
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Outra forma de tratamento ¢é a despigmentacio com fenol,
indicada para vitiligo generalizado, quase universal, onde op-
coes de repigmentacio nio sio cogitadas. Zanini e Machado
Filho (2005) relatam um caso de vitiligo generalizado com
dreas normocromicas residuais tratadas com sucesso com
solucdo de fenol 88% em mulher de 62 anos com vitiligo
generalizado, apresentando areas normocrdmicas residuais na
regido cervical anterior estdveis por mais de oito anos. Foi pro-
posta terapia de despigmentacio com solucio aquosa tépica
de fenol a 88%. Apos duas sessdes, com intervalo de 45 dias,
houve eliminacio total das 4reas residuais de pigmentacio.
Aproximadamente um ano e meio apos a terapia nio houve
sinais de repigmentacio.

Os autores ressaltam que o fenol 88% pode ser consid-
erado uma opcio terapéutica no vitiligo generalizado para
eliminar 4reas residuais de pigmentacio normal (ZANINI;
MACHADO FILHO, 2005).

Segundo Azulay e Azulay (1999), independente do trata-
mento aos portadores de vitiligo, ¢ necessdrio que o médico
seja capaz de reconhecer que o doente nio é somente a sua
pele, mas um todo, e, como um todo, ¢ um ser humano que
adoece comprometido pelo seu psiquismo.

Muller e Ramos (2004) relatam que pacientes que rece-
beram acompanhamento psicolégico apresentaram um per-
centual de repigmentacio de até 80%, enquanto em pacientes
que obtiveram somente tratamento médico o percentual de
repigmentacio foi de até 20%. A psicodermatologia ¢ uma
drea que vem integrando o trabalho de médicos e psicologos
na busca por um melhor entendimento das doencas de pele

(MULLER et al., 2002).
2.5 MODELOS EXPERIMENTAIS

O estudo de modelos de vitiligo em animais permite a
validacdo e a interpretacio de varias respostas do organismo
frente a esta patologia e de modo geral tem contribuido para
dar credibilidade 4 teoria de que mecanismos imunes tém par-
ticipacio no desenvolvimento do vitiligo.

Relatos de investigacdes clinicas sem dados morfoldgi-
cos sobre a ocorréncia de vitiligo em animais domésticos de
grande porte como cavalos, suinos, gado e bufalos sao descri-
tas (CERUNDOLO et al., 1999).

Boissy e Lamoreux (1988) consideram como excelentes
modelos para o estudo do vitiligo: a galinha Plymouth Rock,
que exibe melandcitos que se degeneram periodicamente, pos-
sivelmente devido a agentes citotéxicos; a galinha Leghorn
White, que apresenta autofagocitose de melandcitos; e o suino
Duroc, que exibe regressio de tumor espontinea e despigmen-
tacao.

Misfeldt e Grimm (1994) destacam os suinos da linhagem
Sinclair que desenvolvem melanomas e uma subsequente e
generalizada despigmentacio apos regressio do tumor, e res-
saltam que estes animais representam um valioso modelo
animal para estudar os fatores que influenciam o desenvolvi-
mento de melanoma e também os fatores que conduzem ao
desenvolvimento de vitiligo.

Atualmente, os frangos Smith sio bastante estudados,

pois expressam uma forma genética de despigmentacio deco-
rrente da perda dos melandcitos nas penas e globo ocular.
Nesse modelo o vitiligo comeca com um defeito inerente dos
melandcitos seguido por resposta auto-imune envolvendo rea-
cdes humorais e celulares que eliminam as células pigmentar-
es normais acompanhado de aumento dos linfécitos T (ERF,
2007).

A linhagem de camundongo mutante vit/vit (C57BL/
Lervitvit) ¢ também considerada como um excelente mod-
elo para investigar reacdes de hipersensibilidade por contato,
bem como o vitiligo (PALKOWSKI et al., 1987). Estes camun-
dongos apresentam uma pelagem preta apds o nascimento e
posteriormente vdo perdendo a pigmentacio, inclusive nas
orelhas e rabo. Antes dos seis meses de idade a maior parte da
pele do animal torna-se branca. Devido ao comprometimento
generalizado, quase universal, as opcdes de repigmentacio
ndo foram cogitadas. A destruicio dos melanocitos envolve
a participacio das células de Langerhans encontradas na epi-
derme.

3 CONSIDERACOES FINAIS

Embora o vitiligo tenha sua origem desde a antiguidade,
até o momento ¢ desconhecida a sua etiopatologia. Porém,
dentre as teorias propostas, 0os mecanismos imunes e o es-
tresse vém sendo mais estudados como provaveis causadores.
O vitiligo ¢ uma doenca caracterizada por maculas acromicas
em qualquer parte da pele e, embora nio seja letal, ¢ uma en-
fermidade muito sofrida, devido as limitacdes sociais impostas
pela doenca. O grande desafio é buscar formas de estimular a
producio do pigmento em éreas lesadas

O avanco da ciéncia através da utilizacio de modelos
animais experimentais aliados a terapias convencionais e nio
convencionais trazem novas perspectivas nos tratamentos aos
portadores de vitiligo. No entanto, ¢ imprescindivel consid-
erar que independente da opcio terapéutica a intervencio
psicoterdpica se faz necessaria.
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