RESUMO

Introducdo: 0 vitiligo é uma doenca caracterizada pela perda de coloracdo da
pele causada pela morte e diminuicdo do nimero de melandcitos. O vitiligo acomete
cerca de 1 a 2% da populacdo mundial e afeta criancas e adultos de ambos os
sexos. Método: A revisdo foi realizada por base de dados bibliograficos obtidos

Revista UNILUS Ensino e Pegqujsa através da pesquisa em LILACS, MEDLINE e PubMed. Resultados: Diversos fatores
v. 16. n. 45, out./dez. 2019 estdo associados a perda de melanécitos, como predisposicdo genética,
) S e ’ ) . autoimunidade e estresse oxidativo. O vitiligo apresenta diagndstico
ISSN 2318-2083 (eletronico) essencialmente clinico, através da confirmacdo de maculas acromicas na pele,

acompanhado por testes laboratoriais para descartar outras doengas. As opgdes

terapéuticas atuais sdo baseadas em trés abordagens, imunomoduladores,

PAOLO RUGGERO ERRANTE antioxidantes e fototerapia. Conclusdo: 0 vitiligo é uma doenga cujas causas

ndo se encontram totalmente esclarecidas, e seu tratamento tem por objetivo
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ABSTRACT

Introduction: Vitiligo is a disease characterized by loss of skin coloration
caused by death and decreased number of melanocytes. Vitiligo affects about 1
FRANCISCO SANDRO MENEZES RODRIGUES  to 2% of world population and affects children and adults of both sexes. Method:
. . . The review was performed by bibliographic database obtained by searching LILACS,
Universidade federal g‘i 380 Pauio, UMFES.P’ MEDLINE and PubMed. Results: Several factors are associated with melanocyte
do Paulo, SP, Brasi]. . . s . . .
loss, such as genetic predisposition, autoimmunity and oxidative stress.
Vitiligo have a clinical diagnosis, confirmed by the presence of achromic macules
in skin, accompanied by laboratory tests to descart others diseases. Current
Aprovado em agosto de Z020.  tpepapeytic  options are based on three approaches, immunomodulators,
antioxidants and phototherapy. Conclusion: Vitiligo is a disease whose causes
are not fully understood, and its treatment aim the interruption of
depigmentation and promotion of skin repigmentation.
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e 0 vitiligo ou leucoderma ¢ uma doenca dermatoldgica adquirida e ndo
y contagiosa, caracterizada pela presenca de lesdes despigmentadas da pele, causada pela
morte e diminuicdo do numero de melandécitos (ANTELO, FILGUEIRA, CUNHA, 2008).
0 vitiligo acomete aproximadamente 1 a 2% da populacdo mundial, criancas e adultos de
ambos 0s sexos, com incidéncia entre 10 a 15 anos, e 20 a 40 anos de idade (STEINER et
al., 2004).

Clinicamente o vitiligo se apresenta na forma de manchas despigmentadas em
regides com exposicdo ao sol, como face, dorso das mdos e ao redor de orificios naturais,
que podem se distribuir e/ou aumentar de tamanho de forma simétrica (STEINER et al.,
2004). As manchas apresentam tamanho e formatos variados, e conforme a extensdo,
localizacdo e distribuicdo, podem ser classificadas como localizadas, generalizadas ou
universal (LUZ, SANTOS, PARTATA, 2014).

A forma localizada do vitiligo pode ser subclassificada em focal e segmentar;
e a forma generalizada do vitiligo pode ser subclassificada em acrofacial, vulgar e
mista. Na forma universal, a despigmentacdo acomete mais de 50% da superficie da pele
e mucosas (STEINER et al., 2004; LUZ, SANTOS, PARTATA, 2014).

0 vitiligo apresenta diagndstico clinico, confirmado pela presenca de mdculas
acromicas e pele normal coexistindo em um mesmo individuo. A utilizacdo da Tuz de Wood
é um artificio utilizado no diagndéstico de Tesdes pouco visiveis a olho nu; e a bidpsia
cutanea é pouco utilizada, uma vez que as alteracdoes histopatoldgicas sdo pouco
significativas (LUZ, SANTOS, PARTATA, 2014).

Diversas técnicas dermatolégicas e cosméticas tém sido desenvolvidas para
tratamento e cuidado estético dos pacientes com vitiligo, pelo grande impacto
psicoldgico que a doenca confere aos pacientes (DUARTE, BUENSE, 2016).

VITILIGO

0 vitiligo ou leucoderma, é uma doenca dermatoldgica adquirida ndo contagiosa
que leva a formacdo de lesBes despigmentadas ou mdculas branco-nacaradas com diferentes
tamanhos e formas, com tendéncia ao aumento centrifugo de tamanho, causado pela morte
ou diminuicdo do ndmero de melanécitos, células que produzem o pigmento melanina (ANTELO,
FILGUEIRA, CUNHA, 2008).

Os locais de distribuicdo das areas de despigmentacdo (maculas) sdo variados,
com maior acometimento em locais como cabeca, membros e tronco respectivamente (NUNES,
ESSER, 2011).

Diversos fatores estdo associados a doenca, como hereditariedade,
autoimunidade, fatores ambientais e psicossociais (LUZ, SANTOS, PARTATA, 2014).

ETIOPATOGENIA

0 processo de despigmentacdo da pele estd associado a diferentes teorias, que
envolvem fatores genéticos, autoimunes, auto toxicidade dos melanécitos, distlrbios
neuronais, bioquimicos e ambientais (LUZ, SANTOS, PARTATA, 2014).

Na teoria genética, acredita-se que exista um componente genético
multifatorial, sendo o vitiligo considerado uma enfermidade poligénica, e ndo uma doenca
genética autossdmica dominante ou recessiva, onde aproximadamente 20% dos pacientes com
vitiligo apresentam pelo menos um parente de primeiro grau com a doenca. Vinte e cinco
por cento dos pacientes com vitiligo possuem histérico familiar da doenca; irmdos tem
um risco de 6% de desenvolver a doenca, e gémeos um risco de 23% (ALKHATEEB et al.,
2003; SPEECKAERT, VAN GEEL, 2017).

Na teoria autoimune, existe uma associacdo entre o vitiligo e doencas
autoimunes como—tireoidites—autoimunes, diabetes mellitus tipo 1, anemia perniciosaLﬂ,w
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Jggeﬁégfde Addison, esc1eroderm;;ﬁ;gngTfada¢%mjastenia gravis, pénfigo_vu]gafl nevus
//w’”"ha1o e alopecia areata (DAHIR, THOMSEN 2018), além da Sua—asseeiacdo com determinados
4 antigenos leucocitdrios humanos (HLA), como o HLA-DR4, HLA-DW7, HLA-DR1, HLA-B13, HLA-
A2, HLA-B21, HLA-CW6, HLA-DR53, HLA-A19 e HLA-DRA52 (ZAMANI et al., 2001; XIA et al.,

2006; SPRITZ, ANDERSEN, 2017).

Existe um predominio de determinados HLA conforme a etnia, como o HLA-DR4 e
HLA-DQW3 em negros (DUNSTON, HALDER, 1990), HLA-A30, HLA-Cw6 e HLA-DQw3 em descendentes
oriundos do norte da Itdlia (ORECCHIA et al., 1992), HLA-B21, HLA-Cw6 e HLA-DR53 na
populacdo do Kuwait C(AT-FOUZAN et al., 1995), e HLA-DRWIZ na populacdo do norte da
Alemanha (SCHALLREUTER et al., 1993).

Outros genes candidatos e alelos polimorficos foram descritos como estando
associados com o fendétipo do vitiligo, que codificam proteinas regulatérias do sistema
imune ou componentes dos melandcitos, como cytotoxic T lymphocyte-associated antigen 4
gene (CTLA-4), catalase (CAT) gene, plaqueted-dericed growth factor receptor alpha
(PDGFRA) gene, protein tyrosine phosphatase non receptor 22 (PTPN22) gene, melanocyte
proliferative gene 1 (MYG1), microphtalmia-associated transcription factor (MITF) gene,
cluster of differentiation 117 (CD117) gene, estrogen receptor 1 (ESR) gene, forkhead
box D3 (FOXD3) gene, autoimune regulator (AIRE) gene, cathechol 0O-methyl transferase
(COMT) gene, X box binding protein 1 (XBP1) gene, NALP1 gene, endothelin-1 (EDN1) gene,
cycloxigenase-2 (COXZ2) gene, vitiligo-associated protein 1 (VIT1) gene, superoxide
dismutase (SOD) gene, toll Tike receptor (TLR) gene, glutathione S-transferase 1 (GSTP1)
gene e tyrosinase related protein 1 (TRP-1) e 2 (TRP-2) genes (AL-SHOBAILI, 2011; SHEN
et al., 2016; SHARMA, SHARMA, PRASAD, 2017).

Um dos fatores mais importantes que sugerem que o vitiligo seja uma doenca
autoimune é a presenca de autoanticorpos contra melandcitos, além de diversos
autoanticorpos, como anti-tireoperoxidase, anti-tireoglobulina, anti-nucleo, anti-
células gastricas parietais, anti-misculo liso, anti-mitocdndrias e anti-adrenal (LIU,
HUANG, 2018). Os niveis séricos de autoanticorpos contra melandcitos estd diretamente
correlacionado com o grau de despigmentacdo e atividade da doenca, sendo observados em
50% dos pacientes com vitiligo incipiente, e em 93% com a forma extensiva da doenca
(NAUGHTON, REGGIARDO, BYSTRYN, 1986; FISHMAN et al., 1993; MERIMSKY et al., 1996).

Na drea lesionada e peri lesionada da pele de pacientes com vitiligo, oS
queratinécitos produzem interleucina-6 (IL-6), interleucina-la (IL-la) e fator de
necrose tumoral alfa (TNF-« ) que promovem o aumento da expressao de moléculas de adesdo
na membrana dos melanécitos e recrutamento de linfécitos, que produzem interferon-gama
(IFN-g), capaz de induzir a apoptose de melanécitos, através da ativacdo do eixo IFN-
g-CXCL10. Também o TNF-« é capaz de induzir a destruicdo de melanécitos medida por
linfécitos T CD8 (SING et al., 2019).

Na teoria autotdxica dos melandcitos, substancias como o fenol e seus
derivados sdo capazes de danificar especificamente os melandcitos em individuos
geneticamente predispostos, cujas células ndo apresentam eficiente sistema de protecdo
contra o acumulo de produtos melanotoxicos, como dopa, dopamina e diidroxintol
produzidos durante a sintese da melanina, levando a morte de melan6citos (HERINJAINA et
al., 2018; NAPOLITANO, PATRUNO, 2018).

Na teoria neural, os melanocitos, células derivadas da crista neural, a mesma
linhagem embrioldégica do sistema nervoso central (SNC), podem morrer em funcdo de
desordens que afetam o SNC, como neurofibromatose, esclerose tuberosa, sifilis
terciaria, hansenfase, encefalites virais, esclerose multipla e tratamento do melanoma
metastdtico com anticorpos monoclonais anti-PD-1 (SINGH, KORNMEHL, MILGRAUM, 2010; PENA-
IRON, 2016; HAITAO et al., 2017; SHAH et al., 2019).

Na teoria bioquimica, o aclmulo de pteridinas na forma oxidada, como a 6-
biopterina (6BH4), e seu isOmero /-biopterina (7BH4) pode levar a despigmentacdo. A g
(6R)-L-eritro—576,7,8 tetra—hidropterina (6BH4) & um cofator para a hidroxilagdo de .~
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" aziggagidos aromdticos como a L-femttalanina, L-tirosina e L-triptofano. e.a producao

/ﬁﬁe*cessiva de 6BH4 nos melandcitos de pacientes=com vitingQ Teva ao cumulo-excessivo de
" 7BH4, seu isomero. Isto leva ao aumento da atividade da GTP-ciecTo-hidrolase I, que pode
: estar associado a sintese de 6BH4, e/ou defeito na reciclagem de 6BH4 pela reducdo da

atividade da enzima 4a-OH tetra-hidropterina, levando ao aumento dos niveis locais de
fenilalanina nas dreas afetadas (SCHALLREUTER et al., 1994; SCHALLREUTER et al., 2004;
PEY et al., 2006).

Na teoria ambiental, 10 a 76% dos pacientes com vitiligo relatam algum fator
precipitante para o surgimento da doenca, como estresse, exposicdo solar intensa ou a
pesticidas (DUNLAP et al., 2017). O estresse inibe a melanogénese pela liberacdo de
fatores neurogénicos que inibem a liberacdo de acetilcolina, tendo efeito tdxico sobre
0s melanécitos (NOGUEIRA, ZANCANARO, AZAMBUJA, 2009; BORTOLOSO, SANTOS, 2011). Também
0 estresse eleva 0s niveis de horménios neuroenddécrinos e neurotransmissores autonomos,
que modificam a atividade do sistema imune e estimulam regifes especificas do cérebro
ricas em neuropeptidios, que colaboram na conducdo antidromica na superficie corporal
(NOGUEIRA, ZANCANARO, AZAMBUJA, 2009).

MANIFESTACOES CLINICAS

Clinicamente o vitiligo se apresenta na forma de lesOes despigmentadas ou
mdculas branco-nacaradas com diferentes tamanhos e formas em regides do corpo com
exposicdo ao sol, como face, dorso das mdos e ao redor de orificios naturais que podem
se distribuir e/ou aumentar de tamanho de forma simétrica. P&los e cabelos localizados
nas areas afetadas podem apresentar perda da cor (leucotriquia) (STEINER et al., 2004).

Conforme a extensdo, localizacdo e distribuicdo das maculas branco-nacaradas
na pele, o vitiligo pode ser classificado como localizado, generalizado ou universal
(STEINER et al., 2004; LUZ, SANTOS, PARTATA, 2014).

0 vitiligo localizado pode ser subdividido em focal e segmentar. 0 vitiligo
localizado focal apresenta uma ou mais maculas despigmentadas em determinada regido sem
distribuicdo especifica ao longo do corpo (Figura 1A) (NUNES, ESSER, 2011).

0 vitiligo localizado segmentar (Figura 1B) é considerado o tipo mais simples
de vitiligo, caracterizado pelo aparecimento repentino de uma ou mais maculas acromicas
que podem evoluir por um determinado periodo e depois estacionar. Normalmente surge em
apenas um lado do corpo, acompanhando o trajeto de um nervo (LUZ, SANTOS, PARTATA,
2014).

0 vitiligo segmentar normalmente surge entre os 5 e 30 anos de idade, ndo
estando associado a doencas autoimunes. Esta forma de vitiligo acomete principalmente
a face sobre a drea de inervacdo do trigémeo, e dreas inervadas pelo nervo toracico,
cervical, Tombar e sacral, estando acompanhado de poliose ciliar e de cabelos. Em 75%
dos pacientes se apresenta na forma Unica, e em 11,5% dos pacientes existe histoérico
familiar da doenca (STEINER et al., 2004).

0 vitiligo generalizado (Figura 1C) é o tipo mais comum, e acomete diversas
areas do corpo como face, pescoco, superficies mucosas, tronco, abddmen, membros
superiores e inferiores. Pode ser subdividido em acrofacial, vulgar e misto (BONIFACE
et al., 2018).

No vitiligo generalizado acrofacial, existe a presenca de lesbes acrémicas na
parte distal da extremidade e face. No vitiligo generalizado vulgar, as midculas acrdmicas
apresentam distribuicdo aleatéria, sem predilecdo por um local especifico. 0 vitiligo
generalizado misto, corresponde a uma combinacdo da forma acrofacial e vulgar, segmentar
e acrofacial e/ou vulgar (SILVA et al., 2007).

// -."-:--.”:f\\ﬁg ,---/
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Figura 1. V1t11]go focal,~segmentar e generalizado.

A-Vitiligo focal. B-Vitiligo segmentar. C-Vitiligo generalizado.
Fonte: KRISTAL, PROSE, 2017; https://www.msdmanuals.com/pt/profissional/disturbios-
dermatologicos/disturbios-de-pigmentacao da pele/vitiligo.

0 vitiligo generalizado acrofacial (Figura 2A) acomete regides acrais,
extremidades dos dedos e dorso de mdos e pés, dreas faciais como olhos, nariz e boca
(LUZ, SANTOS, PARTATA, 2014), ao passo que o vitiligo generalizado vulgar (Figura 2B)
apresenta manchas simétricas distribuidas aleatoriamente em diversas regidoes do corpo
(NUNES, ESSER, 2011; BONIFACE et al., 2018).

Figura 2. Vitiligo generalizado acrofacial e vulgar.

A-Vitiligo generalizado acrofacial. B- V1t111go genera11zado vulgar.
Fonte: KRISTAL, PROSE, 2017; SILVA et al., 2007.

DIAGNOSTICO

0 wvitiligo apresenta diagnéstico essencialmente clinico, através da
confirmacdo da presenca de lesGes despigmentadas ou mdculas acrémicas na pele,
acompanhado por testes laboratoriais para descartar outras doencas (LUZ, SANTOS,
PARTATA, 2014).

Um dos métodos utilizados para andlise das manchas consiste na utilizacdo da
Luz de Wood, que emite um comprimento de onda de 351 nm que destaca a pele afetada com
uma fluorescéncia branco azulada (Figura 3), devido ao aclmulo de 6-biopterina e 7-
biopterina (§IELN£R_eL_alA¢_§QQ4).
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Figuraiétuuum es-destacadas pela Tuz de Wood.

Fonte: VEASEY, MIGUEL, BEDRIKOW, 2017.

Testes laboratoriais também incluem hemograma completo, glicemia, dosagem de
TSH, T4 Tlivre, anticorpos anti-tireoglobulina e anti-tireoperoxidase, fator reumatoide
e anticorpo antinuclear (STEINER et al., 2004; LUZ, SANTOS, PARTATA, 2014). A bidpsia
pode ser realizada, porém é de pouca importancia para o diagndstico, uma vez que as
alteracoes histopatolégicas possuem baixa significancia. A microscopia eletrdnica, oS
queratinécitos, melandcitos e células de Langerhans da camada basal apresentam
vacuolizacdo e degeneracdo, e presenca de infiltrado inflamatério mononuclear
constituido principalmente por Tinfécitos TCD8 na derme papilar (BARROS et al., 2007).

Outros distlirbios de hipopigmentacdo devem ser investigados para o diagndstico
diferencial, incluindo disturbios genéticos como o piebaldismo, hipomelanose de Ito e
esclerose tuberosa; doencas inflamatérias autoimunes como Idpus eritematoso sistémico,
sarcoidose e liquen escleroso; e doencas infeciosas como pitiriase versicolor, sifilis
e hanseniase (STEINER et al., 2004).

TRATAMENTO

0 tratamento do vitiligo deve ser iniciado o mais breve possivel a partir do
surgimento das de Tlesdes despigmentadas ou maculas branco-nacaradas na pele. 0
tratamento deve ser feito de forma individualizada, uma vez que o tratamento difere de
acordo com o nlmero e extensdo das areas despigmentadas (DUARTE, BUENSE, 2016).

No tratamento do vitiligo alguns fatores sdo cruciais para determinacdo da
terapéutica, como: cor da pele, sexo, superficie corporal acometida, avaliacdo
psicoldgica do paciente e outras doencas associadas (LUZ, SANTOS, PARTATA, 2014).

A terapéutica tem como objetivo estimular a producdo de melanina nas &reas
lesadas da pele, pois existe a presenca de melandcitos sobreviventes nas areas lesadas,
metabolicamente inativos, que, sob estimulos adequados auxilia na repigmentacdo da pele
(BARROS et al., 2007). As opcdes terapéuticas atuais sdo baseadas em trés abordagens,
imunomoduladores, antioxidantes e fototerapia, embora existam outras op¢bes, como laser
hélio nebdbnio, microfototerapia, cirurgia, despigmentacdo, camuflagem, fenilalanina
tépica e sistémica e fitoterapia.

Imunomoduladores

Os glicocorticoides tdpicos como a betametazona e dexametasona sdo os fdrmacos
de primeira escolha nos casos de vitiligo do tipo localizado e segmentar (STEINER et
al., 2004). O tratamento apresenta boa resposta em manchas recentes, com até 75% de
repigmentacdo das dreas despigmertadas_da pele. Outros glicocorticoides incluem.
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- ~"PROSE, 2005).

v A aplicacdo intralesional de glicocorticoides é pouco utilizada em funcdo da

dor causada, e possibilidade de ocorréncia de atrofia da pele, teleangiectasia e
hemorragia intradérmica (BARROS et al., 2007).

Outra opcdo consiste no uso de imunossupressdao sistémica pela utilizacdo de
glicocorticoides orais, que podem interromper a progressdao da doenca e promover
repigmentacdo, através do uso de 1) mini-pulsoterapia oral com dexametasona, duas doses
consecutivas dias/semanas durante 3 a 6 meses, com dose inicial de 2,5 mg que pode ser
aumentada para 5 a 10 mg (TAIEB et al., 2013); 2) administracdo didria de prednisolona
(0,3 mg/kg) durante 2 meses (KIM, LEE, HANN, 1999); e 3) terapia com pulso em altas
doses de metilprednisolona (8 mg/kg intravenoso) durante 3 dias consecutivos (SEITER et
al., 2000).

Os inibidores da calcineurina, como o tacrolimus e pimecrolimus, também
resultam em repigmentacdo em /5% dos casos de vitiligo; porém recomenda-se a exposicao
moderada a luz solar (TAIEB et al., 2013). O tacrolimus e o pimecrolimus sdo utilizados
na forma topica, e sdo capazes de promover a inibicdo da ativacdo dos linfécitos T e
sintese de citocinas pro-inflamatérias. Possuem vantagem sobre os glicocorticoides
topicos, uma vez que possuem menor risco de absorcdo sistémica e promover atrofia
cutanea. Os efeitos colaterais incluem prurido, eritema e sensacdo de queimacdo no local
de aplicacdo da pomada, e risco de desenvolvimento de cancer de pele e Tinfoma (BOONE
et al., 2006; TAMLER et al., 2011).

Imunossupressores, como a ciclosporina, ciclofosfamida, metotrexato,
inibidores de TNF-a e janus quinase apresentam até o momento poucos estudos, ndo sendo
recomendado seu uso (BLEUEL, EBERLEIN, 2018).

Antioxidantes

0 baixo nivel de catalase na epiderme sd e em atividade da doenca de pacientes
com vitiligo, sugere maior injuria as células causadas pelo acimulo de peréxido de
hidrogénio (H202) na epiderme, e menor atividade da catalase em melandcitos estimularam
a aplicacdo de pseudocatalase toépica e exposicdo a radiacdo UVB, com interrupcdo do
processo de despigmentacdo, e surgimento de repigmentacdo da pele 2 a 4 meses depois
do tratamento (STEINER et al., 2004).

Os antioxidantes tépicos podem ser utilizados em monoterapia ou em combinacao
com a fototerapia, contendo enzimas antioxidantes como superéxido dismutase e catalase
(PASSERON, 2017). Qutra opcdo consiste no uso de antioxidantes sistémicos, como a
Vitamina E (400 UI/dia), Polypodium Tleucotomos (250 mg/3xdia) e Ginkgo biloba (60
mg/2xdia) em combinacdo com a fototerapia (GRIMES, NASHWATI, 2017a).

Fototerapia e quimiofototerapia

A fototerapia é uma modalidade terapéutica empregada em diferentes dermatoses
cronicas, uma vez que interfere diretamente no processo inflamatério da dermatose. Na
fototerapia sdo utilizados os raios ultravioletas, classificados em UVA (400-320
nandmetros), UVB (320-290 nandmetros) e UVC (290 -200 nandmetros). A radiacdo UVA atinge
a epiderme, derme superficial e média, e a UVB a epiderme (DUARTE, BUENSE, KOBATA,
2006) .

A exposicdo da pele a radiacdo leva a uma menor sintese das citocinas IL-1,
TNF-a e IFN-g; e aumento da producdo de prostaglandina E pelos queratindcitos, que
causa diminuicdo da expressdo de moléculas de adesdo na superficie de macréfagos,
células dendriticas e queratindcitos; diminuicdo da taxa de apoptose e diminuicdo da y
atividade proliferativa-de_queratinocitos (STEINER et al., 2004). A~
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_—A fototerapia utiliza a—tuz_UVB; na fototerapia com UVB, a. radiacdo UVB
_~estimula a sintese de melanina pelo aumento da=atividade da tirosinase e proliferacdo
_~~ demelandcitos, formacdo e melanizacdo dos melanossomas, e transferéncia de melanossomas
: aos queratinocitos, sendo considerada a primeira escolha de tratamento do vitiligo ativo
e/ou generalizado; e em criancas, gestantes e pacientes com disfuncdo renal ou hepatica
(BLEUEL, EBERLEIN, 2018).

As lampadas de UVB emitem ondas entre 290-320 nm de comprimento, sendo a
primeira op¢do antes da utilizacdo do PUVA, onde se utiliza 75 a 90% da dose eritematosa
minima (DEM), que varia conforme o fototipo de cada paciente. As sessdes podem ser
realizadas 3 a 5 vezes por semana, durante 2 a 3 meses. A manutencdo é feita 1 a 2 vezes
por més até a remissdo do quadro (DUARTE, BUENSE, KOBATA, 2006).

Outra opc¢do consiste no uso da UVB de banda estreita, que emite onda de 311
nm que reduz a capacidade de proliferacdo dos queratinécitos, induz o aumento da
atividade da tirosinase e proliferacdo de melandcitos, sendo utilizada em pacientes
adultos com vitiligo segmentar ou generalizado (LUZ, SANTOS, PARTATA, 2014). O
tratamento com UVB de banda estreita é caracterizado por causar menos efeitos adversos
em comparacdo com fotoquimioterapias, como PUVA e UVB de amplo espectro, e com menor
ocorréncia de dermatite fortoalérgica, fototoxicidade, prurido e xerose (CESTARI,
PESSATO, CORREA, 2007).

A fototerapia com PUVA utiliza lampadas de UVA que emitem ondas entre 320-
400 nm, em associacdo com um psoralénico (compostos formados pela fusdo de
hidrocarbonetos  triciclicos a furocumarina), como o 8-methoxypsoralen, 5-
methoxypsolaren e 4,5,8-trimethoxypsoralen. Estes podem ser utilizados na forma tépica
(8-methoxypsoralen, 4,5,8-trimethoxypsoralen) e sistémica (5-methoxypsolaren). A PUVA
ndo estd indicada para criancas com menos de 12 anos de idade, pelo risco de lesdo de
retina (BARROS et al., 2007).

Os psoralenos podem ser utilizados pela forma oral, tépica ou combinada. Na
forma oral, utiliza-se o 8-methoxypsoralen na dose de 0,2 a 0,4 mg/kg de peso 1 a 2
horas antes da exposicdo a radiacdo, na dose de 1J/cmZ2 2 a 3 vezes por semana com 48
horas de intervalo entre cada aplicacdo. 0Os efeitos colaterais do tratamento incluem
eritema da pele, prurido, nduseas e vOmitos. Este tratamento é contraindicado em caso
de doenca hepdtica, catarata, glaucoma e cancer de pele (BELLET, PROSE, 2005; BARROS et
al., 2007).

Na terapia topica, utiliza-se o 8-methoxypsoralen (0,01%), 30 a 60 minutos
antes da exposicdo a radiacdo, na dose de 0,25d/cmZ com aumento de 0,12 a 0,25Jd/cm?2 até
ocorréncia do eritema. O principal efeito colateral é o surgimento de reacdo bolhosa
fototoxica (DUARTE, BUENSE, KOBATA, 2006; BARROS et al., 2007), o que torna obrigatorio
0 uso de protetor solar de alto espectro (STEINER et al., 2004).

0 PUVA topico é utilizado em locais de dificil acesso pela cabine de PUVA
sistémico. E realizado em associacdo com farmaco estimulador da melanogénese com a luz
UVA. E aplicado na pele meia hora antes do inicio da fotoquimioterapia e a dose varia
de acordo com os locais acometidos e quantidade de lesdes (LUZ, SANTOS, PARTATA, 2014).

0 tratamento topico PUVA é indicado a pacientes que apresentam manchas que
se tornaram fotossensiveis pelo uso de psoralenos sistémicos (MACEDO et al., 2012).

0 PUVA sistémico é utilizado em casos de maior comprometimento da extensdo
da pele. Os tipos de pele que melhor respondem ao tratamento com fototerapia sdo as
peles escuras (DUARTE, BUENSE, KOBATA, 2006).

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

0 L.A.S.E.R. He Ne (Hélio-Nebnio) é um laser terapéutico de baixo espectro
de lTuz visivel com comprimento de onda de 632,8 nm e densidade de energia de 6J/cm2 com
modo de emissdao continua, que induz a modulacdo de queratinécitos, melandcitos e _
fibroblastos.—fste método &-conhecido pela facilidade do feixe de raio laser penetrar—
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despigmentadas (MACEDO et al., 2012).
Microfototerapia

A microfototerapia é uma variacdo do UVB de banda estreita, que estimula a
proliferacdo de melandcitos, sendo utilizado no tratamento do vitiligo segmentar e ndo
segmentar, e em pacientes com menos de 30% de comprometimento da superficie corporal,
sendo indicado principalmente para criangcas, uma vez que a dose de radiacdo acumulada
é muito baixa (BELLET, PROSE, 2005).

Cirurgia

Procedimentos cirdrgicos tém sido utilizados para tratamento do vitiligo desde
a década de 70, em casos graves onde os melandcitos estdo ausentes ou inativos.
Diferentes técnicas sdo utilizadas, como enxerto epidérmico, transplante de células
epidérmicas e melan6écitos. No enxerto epidérmico, a pele é enxertada nas dareas
despigmentadas, sendo indicado para pacientes com vitiligo segmentar. No transplante de
células epidérmicas e melanécitos, é realizado o transplante autélogo em regides
despigmentadas pelo vitiligo. A técnica utiliza uma suspensdo rica em melandcitos que
¢ aplicada na darea acometida, com melhores resultados nos pacientes com vitiligo
segmentar (MOHAMMAD, HAMZAVI, 2017).

Despigmentacao

Pacientes adultos com vitiligo generalizado que apresentam superficie
corporal superior a 50% despigmentada possuem baixa possiblidade de repigmentacdo, sendo
a despigmentacdo uma alternativa mais vidvel para estes pacientes. Para a despigmentacdo
da pele utiliza-se o monobenziléter de hidroguinona a 20% na forma de creme, 1 a 2
aplicacoes diarias, que promove despigmentacdo definitiva da pele, que se torna sensivel
a exposicdo solar. O fdarmaco promove uma despigmentacdo definitiva da pele, através da
destruicdo dos melan6citos, deixando a pele sensivel a exposicdo solar (GRIMES,
NASHAWATT, 2017b).

No Brasil, o monobenziléter de hidroquinona ndo é comercializado e a
despigmentacdo é realizada com solucdo de fenol 88%, que apresenta toxicidade para os
melan6citos. A despigmentacdo com fenol a 88% pode ser temporaria ou definitiva, pois
o fenol estimula a incapacidade de producdo de melanina pelos melandcitos, mas nao sua
destruicdo, existindo o risco de retorno da pigmentacdo em pacientes que ndo se protegem
adequadamente da Tuz solar (ZANINI, MACHADO FILHO, 2005).

Camuflagem

A camuflagem pode ser utilizada em pacientes com vitiligo em areas como face,
maos, bracos e pescoco, devido o sentimento de vergonha ou constrangimento sentido por
muitos destes pacientes, em especial aqueles com pouca ou nenhuma resposta aos
tratamentos (TAIEB et al., 2013; LUZ, SANTOS, PARTATA, 2014).

Fenilalanina tépica e sistémica

A fenilalanina é um aminoacido percussor da tirosina, que participa da sintese
de melanina, sendo indicado em criancas, mas com recidiva da doenca apds a suspensao do
tratamento em 12 a 64% dos casos. Esta modalidade de tratamento é contraindicada em
pacientes com fenilcetonuria, carcinoma cutaneo, distdrbios hepdticos e renais,
gestacdo, lactacdo e em radioterapia (STEINER et al., 2004).
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0 uso de extratos de plantas como o Brosimum guadichaudii, Quassia amara, e
Ammi visnaga consiste em uma opcdo alternativo no tratamento do vitiligo (VIANA,
GEREMIAS, 2006; LUZ, SANTOS, PARTATA, 2014). O Brosimum guadichaudii, ou mama cadela é
uma planta comum no cerrado dos estados de Sdo Paulo, Goids e Mato Grosso, que possui
betacarotenos e psoralenos, principais furanocumarinas que possuem caracteristicas
fotossensiveis responsaveis pela repigmentacdo da pele (ROSA, NATALI, 2009). O Quassia
amara ou quina, e a Ammni visgana ou khella, sdo plantas encontrada em regides tropicais
e subtropicais, que possui compostos furanocumarinos em suas sementes, com estrutura
quimica semelhante aos psoralenos, sendo utilizados de forma local ou sistémica no
tratamento do vitiligo (ROSA, NATALI, 2009).

Outras plantas da flora brasileira como Echinodorus grandijorus, Anchietea
salutaris, Boerhavia hirsuta e Baccaris trimera, sdo ricas em flavonoides, taninos e
alcaldides, sendo também wutilizados para promover a repigmentacdo de regides
despigmentadas em pacientes com vitiligo (VIANA, GEREMIAS, 2006).

CONSIDERAGOES

0 vitiligo é uma doenca cutdnea adquirida ndo contagiosa caracterizada por
lesOes despigmentadas ou mdculas acrémicas na pele, devido morte ou diminuicdo local do
nimero de melanécitos. Diversos fatores sdo associados ao surgimento da doenca, e a
predisposicdo genética, associada a autoimunidade e estresse oxidativo merecem maior
destaque. O tratamento do vitiligo consiste em recuperar a pigmentacdo da pele, seja
pelo reestabelecimento do numero de melandcitos e/ou sua habilidade de produzir
melanina. Devido ao grande incdmodo relatado pelos pacientes com vitiligo, quanto a
estética e por atos de discriminacdo que estes sofrem, que afetam o estado psicologico
e seu convivio na sociedade, é fundamental que o tratamento seja iniciado o mais breve
possivel.
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