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RESUMO

Existem diversas doencas que acometem a pele e o vitiligo € uma delas.
E caracterizado por ser uma leucopatia adquirida que afeta um ndmero
significativo de pessoas. Suas complicacfes e impactos reduzem a qualidade
de vida de seus portadores. Este trabalho tem como objetivo apresentar a
fisiopatologia e principais fatores que influenciam o aparecimento e
desenvolvimento do vitiligo. Afim de demonstrar essa tematica, foi realizada
uma pesquisa bibliografica em bases de dados referente ao tema em questao,
em que procurou-se compreender as variaveis envolvidas na patologia. O
vitiligo apresenta uma fisiopatologia complexa e acredita-se que, a sua causa
seja provocada pela destruicdo dos melandcitos na camada basal da pele. O
diagnéstico é clinico e obtido pela luz de Wood, e € de suma importancia por
tornar as lesbes mais evidentes permitindo verificar a extensdo da afeccéo
favorecendo um diagnéstico com diferencial de outras doencas hipocromiantes.
O tratamento pode ser medicamentoso com uso de corticosteroides e
psoralenos, imunomoduladores  sistémicos  dentre outros  como
fotoquimioterapia, despigmentacado, enxertos e o betacaroteno. Portanto, faz-se
necessario maior atencdo por parte dos profissionais da salde para que o
tratamento comece precocemente a fim de evitar que as manchas figuem
resistentes e provoquem alteragbes emocionais, comprometimento da

autoestima e das relac¢des sociais do individuo com vitiligo.

Palavras-chave: Vitiligo. Dermatologia clinica. Hipocromia. Despigmentacao.
Epidemiologia.



ABSTRACT

There are several diseases that affect the skin and vitiligo is one of them.
It is an acquired leukopathy that affects a significant humber of people. Its
complications and impacts reduce the quality of life of its patients. This work
aims to present the pathophysiology, and the main aspects that influences in
the development of vitiligo. In order to demonstrate this theme, bibliographic
research was carried out in databases referring to the theme in question, in
which we sought to understand the variables involved in the pathology. Vitiligo
has a complex pathophysiology and it is believed that its cause is caused by the
destruction of melanocytes in the basal layer of the skin. The diagnosis is
clinical and obtained using Wood's light, and is of paramount importance for
making the lesions more evident, allowing the extension of the condition to be
verified, favoring a diagnosis with a differential from other hypochromic
diseases. Treatment can be medicated with the use of corticosteroids and
psoralens, systemic immunomodulators, among others, such as
photochemotherapy, depigmentation, grafts and beta-carotene. Therefore, more
attention is needed on the part of health professionals so that treatment begins
early in order to prevent the stains from becoming resistant and causing
emotional changes, compromising self-esteem and social relationships of the
individual with vitiligo.

Keywords: Vitiligo. Clinical Dermatology. Hypochromia. Depigmentation.

Epidemiology.
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1. INTRODUCAO

O vitiligo é uma patologia cronica da pele em que o aparecimento da
doenca, 0 prognostico, a aparéncia natural e os cuidados exigidos incluem
fatores que afetam ndo somente o paciente portador, como também o
comportamento de sua familia. Além das caracteristicas patoldgicas inerentes
a enfermidade, os pacientes ainda enfrentam o grande desafio ao lidar com
doencas autoimunes como o vitiligo: a constante discriminacdo (NOGUEIRA,
2009).

O vitligo é wuma doenca cutanea caracterizada pela
despigmentacdo e formacdo de manchas na pele. Esta doenca atinge uma
parcela da populacdo mundial, ndo havendo distincdo de género, idade ou
etnia especifica para o seu desenvolvimento. E provocada pela falta de
producdo da proteina denominada melanina, que ocasiona perda de
pigmentacdo cutanea e consequentemente o aumento das manchas de
maneira centrifuga (MILHORIM, 2020).

De acordo com Goffman (1988), a sociedade cria um modelo padrao da
aparéncia fisica no qual é definido para todos. Aquele que, por algum motivo,
nao se encaixa nos modelos sociais torna-se um ser desigual, e ndo apenas
diferente. Este “modus operandi” acarreta na intensa discriminacédo, que por
sua vez, subtrai a dignidade dessas pessoas, impactando em seu carater
moral.

Estudos mostram que os sentimentos de rejeicdo e estigma
podem estar presentes no dia a dia do paciente que possui a doencga, podendo
interferir no seu bem-estar, além de ocasionar problemas psicolégicos que
impactam no ambiente de trabalho, e nas relagfes interpessoais do individuo.
Por causa das caracteristicas fisicas da doenga, o paciente pode estar em
maior risco de adquirir doencas psiquicas como a depresséao (Silva, 2003).

Ainda que a maior caracteristica relacionada ao vitiligo, a
despigmentacdo, se manifeste externamente na pele, a enfermidade possui
aspectos imunologicos e genéticos envolvidos na fisiopatologia da doenca. Isso
significa que a razdo pela qual a doenca se manifesta pode decorrer de
inUmeros fatores, dentre eles a vinculagéo hereditéria (genética). Entretanto, os

estudos cientificos disponiveis até momento ndo evidenciaram os mecanismos
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pelos quais o vitiigo é desencadeado, ainda que o historico familiar seja a
hip6tese mais provavel. (MILHORIM, 2020)

Assim sendo, o propésito do presente trabalho foi analisar os
aspectos genéticos do individuo que possui vitligo a fim de melhor
compreender 0os mecanismos que podem influenciar no surgimento desta
condicdo. A relevancia do trabalho repousa no fato de que compreender a
questdo genética e hereditaria é fundamental para o tratamento de forma

antecipada e uma melhor qualidade de vida destas pessoas.
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2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Analisar os principais aspectos que influenciam no surgimento do

vitiligo para a compreenséo desta condicao.

2.2 OBJETIVO ESPECIFICO

e Elucidar os principais aspectos relacionados ao surgimento da doenca;
e Compreender aspectos etiologicos e fisiopatoldgicos do vitiligo;
eCorrelacionar o surgimento da doenca com fatores genéticos,

imunologicos e bioquimicos.
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3. METODOLOGIA

A metodologia utilizada no presente trabalho baseia-se na pesquisa
bibliografica com abordagem qualitativa, a partir da analise de artigos
cientificos, livros, teses e dissertacdes referentes ao tema.

Em relagdo aos procedimentos técnicos esta pesquisa adotou dados
bibliogréficos e a analise documental, uma vez que o trabalho foi elaborado a
partir de material ja publicado, como artigos cientificos, livros, teses e
dissertacBes referentes ao tema, publicados nas bases de dados Scielo e

Google Académico, PubMed, entre os anos de 1985 a 2021.
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4. REFERENCIAL TEORICO

4.1 O VITILIGO

O vitiligo € uma doenca cronica de despigmentacdo da pele,
orgédo formado por um conjunto diverso de tecidos para cumprir especificas
funcdes. A pele € maior 6rgdo do corpo humano em peso e regido superficial,
de imprescindivel importancia na constancia da vida (ANDERSON, 2014;
APPLEGATE, 2012).

A pele humana contém inumeras funcdes tais como: sensibilidade
cutanea, protecdo, prevencdo a desidratacdo, defesa imunolégica (na qual
fornece uma barreira fisica), regulacdo da temperatura corporal, etc. Além
disso, a pele protege tecidos subjacentes de abraséo fisica e radiagdo UV.
Ainda que exposicao da pele a radiacdo UV auxilie na producao de vitamina D
(uma substancia que ajuda a absorcdo de calcio e fosforo pelo sistema
digestorio para a circulacdo sanguinea), este 6rgdo possui papel na defesa
imunolégica por células imunes da epiderme, expulsando o0s elementos
deletérios dessa radiacdo do corpo, e evitando a desidratacdo através da
reducdo da perda de agua (SILVERTHORN, 2010; TORTORA; DERRICKSON,
2012; VANPUTTE; REGAN; RUSSO, 2016).

A doenca vitiligo € determinada pela auséncia de pigmentacdo de cor na
pele, na qual células de defesa do préprio sistema imune passam a atacar 0s
melandcitos, trazendo como atributo externo as manchas evidentemente
despigmentadas, capazes de surgirem em diversas areas da pele. A disfungéo
dos melandcitos suspende a producdo da melanina, gerando perda da cor na
pele, tornando-se branca. O vitiligo tem o poder de transformar completamente
a estética do individuo, causando constrangimentos devido a perda de
pigmentacdo (VIZANI et al. 2014; ROSA; NATALI, 2009; BELLET; PROSE,
2005).

Diante das provaveis repercussdes desastrosas quanto ao preconceito e
distorcdo de imagem trazidas pelas consequéncias da doenca, é imprescindivel
gue o médico dermatologista realize um atendimento humanizado de modo a

estimular a confianca do paciente, garantindo a correta adesao ao tratamento
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do vitiligo e impedindo que a doenca impacte na autoestima dos pacientes,
principalmente criancas e adolescentes, pois estes ainda estdo em processo de
formacdo e desenvolvendo seu senso de identidade. Cerca de 1% da
populacdo mundial apresenta o vitiligo, e 23% a 26% Ss&o0 criangas com menos
de 12 anos de idade (NOGUEIRA; ZANCANARO; AZAMBUJA, 2009).

4.2 ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

O vitligo é uma leucodermia idiopéatica adquirida em diferentes
populacdes, e frequentemente desfigurante caracterizada pelas manchas
acrbmicas circunscritas e geralmente simétricas espalhadas pelo corpo.
Aproximadamente 1% a 2% da populacdo € afetada e cerca de 50% dos
individuos na maior parte dos casos iniciam os sintomas antes dos 20 anos de
idade (ZHANG et al., 2004; HABIF, 2012; SILVA; CASTOLDI, 2014).

Ha relatos de pessoas acometidas com vitiligo desde os tempos antigos,
avaliados pela primeira vez em 1500 a.C. O vocabulo “vitiligo” deriva da palavra
vitelius (vitelo - bezerro), do grego, e indica a semelhanca entre as manchas
brancas da doenca com as do pelo deste animal. A primeira pessoa a
empregar o termo foi Celsus, um médico romano do século Il (BELLET,;
PROSE, 2005; ROSA; NATALI, 2009; VIZANI et al., 2014).

A origem do vitiigo foi contraditada por décadas e até entdo €
inadequadamente assimilada. Até o presente momento, ndo € evidente se 0s
melandcitos nas lesBes de vitiligo se obliteram ou meramente ndo atuam
corretamente. A hipbétese de origem autoimune do vitiligo é fortemente
considerada baseando-se nos relatos da frequente associacdo as outras
doencas autoimunes, tais como a tireoidite. Ademais, pesquisas evidenciam
que a frequéncia de vitiligo e outras doengas autoimunes em membros de uma
mesma familia € comum, favorecendo fortemente um componente genético
para vitiligo (TAIEB, 2000; LE POOLE et al., 2004; DELL’ANNA; PICARDO,
2006; DENMAN et al., 2008; SCHALLREUTER et al., 2008).

De acordo com o curso da doenca, a mesma pode iniciar com
disseminacgdo rapida e em cerca de poucos meses se estabiliza, ou pode se
apresentar com uma propagacao lenta pelo corpo durante anos. As regides
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Sujeitas a traumas, como cotovelos, tendem a desenvolver o vitiligo (BELLET;
PROSE, 2005; ROSA; NATALI, 2009; VIZANI et al., 2014).

Em um primeiro momento € comum notar manifestacdes de erupcdes
cutaneas hipocrémicas, logo apds, marfinicas e acrébmicas com limites
evidentes, habitualmente com bordas hiperpigmentadas, aparéncia e
proporcdes varidveis ndo pruriginosas. E comum observar a distribuicdo
simétrica da despigmentacdo em areas maleolares, regido da face, punhos,
dedos, anterolateral das pernas, dorso das maos, pescoco, axilas e genitalia
(HABIF, 2012).

Atipicamente sdo observadas despigmentacbes em plantas e palmas
dos pés e das méos. Comumente relatadas em regides periorbirtal e perioral,
tendo potencial em alcancar a regido dos olhos gerando uveite, uma patologia
ocular que atinge em torno de 7% dos portadores de vitiligo. A auséncia desta
pigmentacdo em individuos de pele clara talvez ndo seja aparente, mas nos
individuos negros tem o potencial desfigurante (HABIF, 2012).

Nas ultimas décadas diversas propostas foram realizadas referente aos
sistemas de classificacdo clinica da patologia. E possivel notar semelhancas
entre diferentes individuos em relacdo a despigmentacao da pele. Deste modo,
observa-se a disposicdo e dimensdo na superficie da pele atingida,
subdividindo as manifestacdes em: universais, localizadas e generalizadas
(NUNES; ESSER, 2011; HABIF, 2012).

O acometimento localizado subdivide-se em dois tipos: focal,
caracterizado pela presenca de uma ou mais maculas em determinada area,
sem estruturacdo especifica; mucoso, onde estritamente a membrana mucosa
é afetada; e segmentar, reconhecido pela presenca de uma ou mais maculas
progredindo para formacdo de um dermatomo (NUNES; ESSER, 2011; HABIF,
2012).

O acometimento generalizado apresenta-se sob um padrdo simétrico
das maculas brancas com suas bordas bem delineadas e abrangem as
subsequentes especificidades: vulgar, caracterizada por erupc¢des cutaneas
acrdmicas e indoles mistas e variaveis em ocasifes em que ha combinacao de
dois ou mais grupos patoldgicos; acrofacial, determinada pela existéncia de

lesBes tipicas na regido da face e distal dos limiares. O acometimento universal
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refere-se a despigmentacéo de 50% da mucosa e/ou da pele (NUNES; ESSER,
2011; HABIF, 2012).

O surgimento de lesBes no transcorrer da vida do individuo é
evidenciado por erupcbes subdivididas simetricamente, comumente de
evolucdo crbnica e instavel. As manifestacbes de Koebner, que sé&o
aparecimento de lesGes a partir de pequenas escoriacdes na pele, sdo as mais
relatadas (SILVA et al., 2007; SOUSA, 2015).

4.3 FATORES ASSOCIADOS A PATOLOGIA

Um grande achado foi a diversidade dos pigmentos celulares antigénicos
alvos de anticorpos do vitiligo, mesmo que ainda ndo tenha sido elucidado o
papel desse autoanticorpo como a catalisadora bioldégica melanogénica
(tirosinase). O desaparecimento da funcdo dos melandcitos € indefinido, mas
pesquisas indicam fatores genéticos, bioquimicos, autoimunes, oxidativos,
virais, ambientais e neurais estao associados. (HIROBE, 1995; STEINER et al.,
2004; CUI; ARITA; BYSTRYN, 1995; FARROKHI et al., 2005;
ELEFTHERIADOU, 2013; HALDER; CHAPPELL, 2009).

4.3.1 FATORES GENETICOS

Normalmente, pacientes diagnosticados com o vitiligo tém em sua
familia algum membro de primeiro grau acometido pela doenca em cerca de
30% dos casos. Geneticamente a heranca é adquirida com a producdo da
melanina e regulagdo da autoimunidade no modelo ndo-mendeliano, atributo
da inomogeneidade genética, introducdo incompleta e receptividade de
alteracbes de mudltiplos l6écus (NATH; MAJUMDER; NORDLUND, 1994;
HALDER et al., 2008; HALDER; CHAPPELL, 2009).

O gene catalase é importante na patogénese do vitiligo. A provavel
alteracao seria o polimorfismo de gene da catalase de um Unico nucleotideo no
exon-9. A exposicdo desta enzima ao oxigénio realiza e catalisa a
decomposicado de perdxido de hidrogénio em agua e oxigénio, precipitando
danos celulares por radicais altamente reativos de oxigénio. A reducdo da
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enzima é verificada em areas lesionais dos pacientes acometidos (HALDER,;
CHAPPELL, 2009; JIN et al., 2004).

Ha demais genes descritos na literatura como provaveis mediadores
envolvidos no desenvolvimento do vitiligo como, a proteina associada ao vitiligo
1 (VIT1), regulador autoimune (AIRE), GTP ciclohidrolase 1 (GCH1), catecol-0—
metil-transferase (COMT), linfocito T citotdéxico associado 4 (CTLA4), enzima
de conversdo da angiotensina (ECA), lUpus eritematoso sistémico relacionado
ao vitiligo (SLEV1), locus de susceptibilidade autoimune (AIS1), receptor de
estrogeno 1 (ESR1) e o gene TAP/LMP do complexo de histocompatibilidade
principal (MHC) (HALDER; CHAPPELL, 2009; JIN et al., 2004).

4.3.2 FATORES AUTOIMUNES

Doencgas autoimunes como o vitiligo surgem devido a existéncia de
anticorpos circulantes no soro dos pacientes que reconhecem um componente
humano (no caso, 0s melanécitos) como estranho e, dessa maneira,
desempenham intensa atividade de imunidade humoral frente células proprias,
contribuindo, portanto, na patogénese da doenca. A antitireoglobulina e
antimicrossomal sdo o0s auto-anticorpos 6rgaos-especificos que estédo
presentes nas anti-células parietais gastricas e tireoidites autoimunes,
frequentemente detectadas nos pacientes acometidos pela doenca (ANTELO;
FILGUEIRA; CUNHA, 2008; HALDER et al., 2008; DELVES et al., 2014; ONAY
et al., 2007).

Anticorpos de células circulantes sao glicoproteinas que podem ser
encontradas em individuos com doenca ativa de longa despigmentacao.
Linfocitos CD8+ s&do também frequentemente encontrados em pacientes
portadores de vitiligo. O acréscimo dos linfocitos citotoxicos CD8+ reativos ao
antigeno melanoma reconhecido por células T (MELAN/Mart 1), e tirosinase
parecem estar envolvidos no curso da doenga. Foram identificados anticorpos
para melandcitos nos soros de pacientes com vitiligo, e também em individuos
saudaveis, porém com uma menor preponderancia (HANN et al., 1996; HANN;
LEE, 1996; LE POOLE et al., 1996; WIINGAARD et al., 2000; FARROKHI et
al., 2005).
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Os linfocitos T CD8+ participam deste complexo imune destruindo as
células-alvo ap6s o reconhecimento de moléculas do Complexo Principal de
Hiscompatibilidade (MHC) (ANTELO; FILGUEIRA; CUNHA, 2008; HALDER et
al., 2008; DELVES et al., 2014; ONAY et al., 2007).

A confirmacdo da patologia autoimune é dada a partir de testes que
comprovam a circulagdo dos autoanticorpos no soro de pacientes com vitiligo.
Dentre os testes realizados para a deteccdo da condicdo pode-se citar o
ELISA, imunofluorescéncia indireta (RIFI) e imunoprecipitacdo. As atividades e
extensdo da doenca estdo associadas a classe de seus anticorpos, e 80% dos
individuos acometidos tém autoanticorpos circulantes contra antigenos de
superficie dos melandcitos. O contato do anticorpo as células-alvo sinaliza a
acdo aos demais constituintes imunes como os linfocitos TCD8 +, que irdo
destruir essas células (ANTELO; FILGUEIRA; CUNHA, 2008; HALDER et al.,
2008).

4.3.3 FATORES BIOQUIMICOS

Alteracdes bioquimicas nas &reas atingidas ja foram relatadas.
Schallreuter et al. (1994), aplicaram a luz de Wood, método observacional para
diagnéstico de superficie a partir de fluorescéncia, e constataram que o vitiligo
€ resultante do acumulo de substancias como as “pteridinas”, que séao
sintetizadas durante a ativagao da imunidade celular e a hematopoiese. Em
sua composicdo oxidada, pode-se observar pelo método 6-biopterina, um fator
crucial & diversas fases do metabolismo intracelular de hidroxilacdo de
aminoacidos arométicos como L-tirosina, L-fenilalanina, L-triptofan, este
meétodo apresenta a fluorescéncia rosea e a 7-biopterina como isbmero com
fluorescéncia amarela esverdeada.

Lei et al. (1997), denotaram a existéncia da enzima 4a-OH-tetra-
hidropterinadesidratase, vinculada a regeneracdo das tetrahidropterinas nos
queratinécitos epidérmicos. Em situacdes fisiologicas, a existéncia do co-fator
6BH4 é primordial aos melandcitos e queratindcitos para a interacdo com
enzima fenilalanina-hidroxilase e sintese de L-tirosina a partir da L-fenilalanina.
Nos portadores de vitiligo, contudo, observa-se uma grande producao de 6BH4
associada ao acumulo de seu isbmero 7BH4. Essa hip6tese foi confirmada
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usando-se um espectroscopio ndo invasivo em 23 pacientes portadores de
vitiligo.

O amplo e elevado nivel de fenilalanina nos portadores com
vitiligo esta relacionado as regides lesionadas. Cormane et al. (1985), no
entanto, ndo evidenciaram anteriormente nenhuma relacdo dos niveis altos
deste aminoacido com a doenca. Tais afirmagfes ressaltam a necessidade de
outros estudos mais profundos (CORMANE et al., 1985; LEI et al., 1997).

4.3.4 FATORES OXIDATIVOS

As modificagbes da morfologia funcional intracelular s&o
decorrentes do esgotamento e estresse oxidativo, importante aspecto
patolégico no desenvolvimento do vitiligo devido aos metabdlitos citotoxicos
(radicais livres). Estes radicais livres elaborados durante a sintese de melanina
trazem consequéncias na dissipacdo de melandcitos por uma anormalidade no
mecanismo de defesa antagonista desses citotoxicos, ocasionando um
demasiado acumulo desses radicais toxicos, como Oxido nitrico, superéxido
dismutase, glutatione peroxidase e malondialdeido levando assim a
degeneracdo de melandcitos. (ONGENAE; VAN GEEL; NAEYAERT, 2003).

4.3.5 FATORES NEURAIS

Os melandcitos sé@o células oriundas do sistema nervoso central,
mais especificamente da crista neural. O padrao de distribuicdo por
dermatomos (areas da pele em que sdo encontrados nervos sensitivos) ocorre
também no vitiligo segmentar. No vitiligo, a formulacéo da conjectura neural faz
com que 0s componentes quimicos liberados a partir de terminagdes nervosas
provoquem a restricdo da producdo de melanina (HALDER; CHAPPELL, 2009;
REEDY; FARACO; ERICKSON, 1998; STEINER et al., 2004).

A alta relevancia neural do vitiligo segmentar foi averiguada e
salientou-se a acdo das terminacdes nervosas e as intensificacbes dos
melandcitos na atividade dos neuropeptidios promovendo melanogénese, isto

ressaltou os aumentos dos niveis dos neuropeptidios Y, assim como, reducao
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de exsudacao, modificacdes regenerativas ponderadas em células de Schwann
e axonios (TOYODA et al., 1999; TU; ZHAO; LIN, 2001).

4.3.6 FATORES VIRAIS

A influéncia viral em subgrupos de pacientes com vitiligo vem
sendo sugerida, devido a identificacdo do DNA de citomegalovirus (CMV) em
bidépsias por Grimes e colaboradores (1996). Questionavel a possivel
abrangéncia de HIV, hepatite C, Epstein-Barr e demais virus exposto pesquisas
nas quais serdo alcancadas no objetivo da identificagdo do DNA viral nas
lesbes de vitiligo com métodos e técnicas de PCR (biologia molecular)
(GRIMES; SEVALL; VOJDANI, 1996; AKBAYIR et al., 2004).

5. CONSIDERACOES FINAIS

Diante do exposto deste estudo e como portadora de vitiligo, € evidente
gque a patologia em questdo se trata de uma leucodermia da pele néo
transmissivel, que vem sendo descrita desde os tempos antigos e que tem
aumentado ao decorrer dos anos. O vitiligo € uma doenca que acomete
pessoas em todo o mundo, em varias faixas etarias da vida, de ambos os
sexos, sem distincdo de raca, cor ou credo. Pode ndo causar incapacidade
fisica, porém, ha um grande impacto psicossocial, no qual prejudica de forma
relevante a estética e a qualidade de vida do portador, que sofre com o
preconceito de individuos sem conhecimento prévio e demonstram certa
repulsdo, talvez por medo de contrair a doenca. No entanto hd uma caréncia
por parte dos orgaos de saude em relacdo ao esclarecimento desta condicéo a
populacao atraves de campanhas acerca dessa patologia.

O diagnostico da patologia é clinico e de facil realizagdo, porém, os
portadores desta doenca ndo procuram um meédico dermatologista no inicio da
doenca. O tratamento € necessério o quanto antes a fim de evitar que as
manchas se tornem resistentes e para garantir melhores resultados. O fato
haver auséncia de sintomas e as manchas serem indolores, ndo urticantes e
nao haver comprometimento de qualquer érgdo interno faz com que os

portadores esperem a doenca se alastrar para entdo irem em busca de auxilio.
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Ainda que haja tratamento, € uma doenc¢a que ainda nao possui
cura especifica. Ainda que a causa do vitiligo seja desconhecida, a partir deste
estudo foi possivel notar que existem varias pesquisas que relacionam a
doenca com os fatores autoimunes, genéticos, bioquimicos, oxidativos e até
mesmo fatores virais que influenciam no aparecimento da doenca. Ainda assim
sd0 necessarios mais estudos sobre a patologia e as novas descobertas
medicamentosas desta doenca. Importante ressaltar também que o
envolvimento de mais profissionais como psicélogos para fazer o
acompanhamento destes pacientes portadores de vitiigo de extrema valia,
pois, distlrbios psiquicos como o0 estresse emocional e traumas fisicos sdo
usualmente atribuidos como predisponentes ao surgimento de lesbes de

vitiligo.
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