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RESUMO 

 
Existem diversas doenças que acometem a pele e o vitiligo é uma delas. 

É caracterizado por ser uma leucopatia adquirida que afeta um número 

significativo de pessoas. Suas complicações 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 temática, foi realizada 

uma pesquisa bibliográfica em bases de dados referente ao tema em questão, 

em que procurou-se compreender as variáveis envolvidas na patologia. O 

vitiligo apresenta uma fisiopatologia complexa e acredita-se que, a sua causa 

seja provocada pela destruição dos melanócitos na camada basal da pele. O 

diagnóstico é clínico e obtido pela luz de Wood, e é de suma importância por 

tornar as lesões mais evidentes permitindo verificar a extensão da afecção 

favorecendo um diagnóstico com diferencial de outras doenças hipocromiantes. 

O tratamento pode ser medicamentoso com uso de corticosteróides e 

psoralenos, imunomoduladores sistêmicos dentre outros como 

fotoquimioterapia, despigmentação, enxertos e o betacaroteno. Portanto, faz-se 

necessário maior atenção por parte dos profissionais da saúde para que o 

tratamento comece precocemente a fim de evitar que as manchas fiquem 

resistentes e provoquem alterações emocionais, comprometimento da 

autoestima e das relações sociais do indivíduo com vitiligo. 

 
 
Palavras-chave: Vitiligo. Dermatologia clínica. Hipocromia. Despigmentação. 
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 number 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. INTRODUÇÃO  

 
O vitiligo é uma patologia crônica da pele em que o aparecimento da 

doença, o prognóstico, a aparência natural e os cuidados exigidos incluem 

fatores que afetam não somente o paciente portador, como também o 

comportamento de sua família. Além das características patológicas inerentes 

à enfermidade, os pacientes ainda enfrentam o grande desafio ao lidar com 

doenças autoimunes como o vitiligo: a constante discriminação (NOGUEIRA, 

2009).  

 O vitiligo é uma doença cutânea caracterizada pela 

despigmentação e formação de manchas na pele. Esta doença atinge uma 

parcela da população mundial, não havendo distinção de gênero, idade ou 

etnia específica para o seu desenvolvimento. É provocada pela falta de 

produção da proteína denominada melanina, que ocasiona perda de 

pigmentação cutânea e consequentemente o aumento das manchas de 

maneira centrífuga (MILHORIM, 2020).  

De acordo com Goffman (1988), a sociedade cria um modelo padrão da 

aparência física no qual é definido para todos. Aquele que, por algum motivo, 

não se encaixa nos modelos sociais torna-se um ser desigual, e não apenas 

diferente. Este “modus operandi” acarreta na intensa discriminação, que por 

sua vez, subtrai a dignidade dessas pessoas, impactando em seu caráter 

moral.  

 Estudos mostram que os sentimentos de rejeição e estigma 

podem estar presentes no dia a dia do paciente que possui a doença, podendo 

interferir no seu bem-estar, além de ocasionar problemas psicológicos que 

impactam no ambiente de trabalho, e nas relações interpessoais do indivíduo. 

Por causa das características físicas da doença, o paciente pode estar em 

maior risco de adquirir doenças psíquicas como a depressão (Silva, 2003).  

 Ainda que a maior característica relacionada ao vitiligo, a 

despigmentação, se manifeste externamente na pele, a enfermidade possui 

aspectos imunológicos e genéticos envolvidos na fisiopatologia da doença. Isso 

significa que a razão pela qual a doença se manifesta pode decorrer de 

inúmeros fatores, dentre eles a vinculação hereditária (genética). Entretanto, os 

estudos científicos disponíveis até momento não evidenciaram os mecanismos 
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pelos quais o vitiligo é desencadeado, ainda que o histórico familiar seja a 

hipótese mais provável. (MILHORIM, 2020)  

 Assim sendo, o propósito do presente trabalho foi analisar os 

aspectos genéticos do indivíduo que possui vitiligo a fim de melhor 

compreender os mecanismos que podem influenciar no surgimento desta 

condição. A relevância do trabalho repousa no fato de que compreender a 

questão genética e hereditária 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 compreensão desta condição.  

 
 
2.2 OBJETIVO ESPECÍFICO  

 

 Elucidar os principais aspectos relacionados ao surgimento da doença;  

 Compreender aspectos etiológicos e fisiopatológicos do vitiligo;  

 Correlacionar o surgimento da doença com fatores genéticos, 

imunológicos e bioquímicos.  
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3. METODOLOGIA  

 

 A metodologia utilizada no presente trabalho baseia-se na pesquisa 

bibliográfica com abordagem qualitativa, a partir da análise de artigos 

científicos, livros, teses e dissertações referentes ao tema.  

 Em relação aos procedimentos técnicos esta pesquisa adotou dados 

bibliográficos e a análise documental, uma vez que o trabalho foi elaborado a 

partir de material já publicado, como artigos científicos, livros, teses e 

dissertações referentes ao tema, publicados nas bases de dados Scielo e 

Google Acadêmico, PubMed, entre os anos de 1985 a 2021.  
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4. REFERENCIAL TEÓRICO  

 

4.1 O VITILIGO  
 

 O vitiligo é uma doença crônica de despigmentação da pele, 

órgão formado por um conjunto diverso de tecidos para cumprir específicas 

funções. A pele é maior órgão do corpo humano em peso e região superficial, 

de imprescindível importância na constância da vida (ANDERSON, 2014; 

APPLEGATE, 2012). 

A pele humana contém inúmeras funções tais como: sensibilidade 

cutânea, proteção, prevenção à desidratação, defesa imunológica (na qual 

fornece uma barreira física), regulação da temperatura corporal, etc. Além 

disso, a pele protege tecidos subjacentes de abrasão física e radiação UV. 

Ainda que exposição da pele à radiação UV auxilie na produção de vitamina D 

(uma substância que ajuda a absorção de cálcio e fósforo pelo sistema 

digestório para a circulação sanguínea), este órgão possui papel na defesa 

imunológica por células imunes da epiderme, expulsando os elementos 

deletérios dessa radiação do corpo, e evitando a desidratação através da 

redução da perda de água (SILVERTHORN, 2010; TORTORA; DERRICKSON, 

2012; VANPUTTE; REGAN; RUSSO, 2016). 

A doença vitiligo é determinada pela ausência de pigmentação de cor na 

pele, na qual células de defesa do próprio sistema imune passam a atacar os 

melanócitos, trazendo como atributo externo as manchas evidentemente 

despigmentadas, capazes de surgirem em diversas áreas da pele. A disfunção 

dos melanócitos suspende a produção da melanina, gerando perda da cor na 

pele, tornando-se branca. O vitiligo tem o poder de transformar completamente 

a estética do indivíduo, causando constrangimentos devido à perda de 

pigmentação (VIZANI et al. 2014; ROSA; NATALI, 2009; BELLET; PROSE, 

2005).  

Diante das prováveis repercussões desastrosas quanto ao preconceito e 

distorção de imagem trazidas pelas consequências da doença, é imprescindível 

que o médico dermatologista realize um atendimento humanizado de modo a 

estimular a confiança do paciente, garantindo a correta adesão ao tratamento 
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do vitiligo e impedindo que a doença impacte na autoestima dos pacientes, 

principalmente crianças e adolescentes, pois estes ainda estão em processo de 

formação e desenvolvendo seu senso de identidade. Cerca de 1% da 

população mundial apresenta o vitiligo, e 23% a 26% são crianças com menos 

de 12 anos de idade (NOGUEIRA; ZANCANARO; AZAMBUJA, 2009). 

 

 

4.2 ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA  

 

O vitiligo é uma leucodermia idiopática adquirida em diferentes 

populações, e frequentemente desfigurante caracterizada pelas manchas 

acrômicas circunscritas e geralmente simétricas espalhadas pelo corpo. 

Aproximadamente 1% a 2% da população é afetada e cerca de 50% dos 

indivíduos na maior parte dos casos iniciam os sintomas antes dos 20 anos de 

idade (ZHANG et al., 2004; HABIF, 2012; SILVA; CASTOLDI, 2014).  

Há relatos de pessoas acometidas com vitiligo desde os tempos antigos, 

avaliados pela primeira vez em 1500 a.C. O vocábulo “vitiligo” deriva da palavra 

vitelius (vitelo - bezerro), do grego, e indica a semelhança entre as manchas 

brancas da doença com as do pelo deste animal. A primeira pessoa a 

empregar o termo foi Celsus, um médico romano do século II (BELLET; 

PROSE, 2005; ROSA; NATALI, 2009; VIZANI et al., 2014).    

A origem do vitiligo foi contraditada por décadas e até então é 

inadequadamente assimilada. Até o presente momento, não é evidente se os 

melanócitos nas lesões de vitiligo se obliteram ou meramente não atuam 

corretamente. A hipótese de origem autoimune do vitiligo é fortemente 

considerada baseando-se nos relatos da frequente associação às outras 

doenças autoimunes, tais como a tireoidite. Ademais, pesquisas evidenciam 

que a frequência de vitiligo e outras doenças autoimunes em membros de uma 

mesma família é comum, favorecendo fortemente um componente genético 

para vitiligo (TAÏEB, 2000; LE POOLE et al., 2004; DELL’ANNA; PICARDO, 

2006; DENMAN et al., 2008; SCHALLREUTER et al., 2008).  

De acordo com o curso da doença, a mesma pode iniciar com 

disseminação rápida e em cerca de poucos meses se estabiliza, ou pode se 

apresentar com uma propagação lenta pelo corpo durante anos. As regiões 
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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 é comum notar manifestações de erupções 

cutâneas hipocrômicas, logo após, marfínicas e acrômicas com limites 

evidentes, habitualmente com bordas hiperpigmentadas, aparência e 

proporções variáveis não pruriginosas. É comum observar a distribuição 

simétrica da despigmentação em áreas maleolares, região da face, punhos, 

dedos, anterolateral das pernas, dorso das mãos, pescoço, axilas e genitália 

(HABIF, 2012). 

Atipicamente são observadas despigmentações em plantas e palmas 

dos pés e das mãos. Comumente relatadas em regiões periorbirtal e perioral, 

tendo potencial em alcançar a região dos olhos gerando uveíte, uma patologia 

ocular que atinge em torno de 7% dos portadores de vitiligo. A ausência desta 

pigmentação em indivíduos de pele clara talvez não seja aparente, mas nos 

indivíduos negros tem o potencial desfigurante (HABIF, 2012). 

Nas últimas décadas diversas propostas foram realizadas referente aos 

sistemas de classificação clínica da patologia. É possível notar semelhanças 

entre diferentes indivíduos em relação à despigmentação da pele. Deste modo, 

observa-se a disposição e dimensão na superfície da pele atingida, 

subdividindo as manifestações em: universais, localizadas e generalizadas 

(NUNES; ESSER, 2011; HABIF, 2012). 

O acometimento localizado subdivide-se em dois tipos: focal, 

caracterizado pela presença de uma ou mais máculas em determinada área, 

sem estruturação especifica; mucoso, onde estritamente a membrana mucosa 

é afetada; e segmentar, reconhecido pela presença de uma ou mais máculas 

progredindo para formação de um dermátomo (NUNES; ESSER, 2011; HABIF, 

2012). 

O acometimento generalizado apresenta-se sob um padrão simétrico 

das máculas brancas com suas bordas bem delineadas e abrangem as 

subsequentes especificidades: vulgar, caracterizada por erupções cutâneas 

acrômicas e índoles mistas e variáveis em ocasiões em que há combinação de 

dois ou mais grupos patológicos; acrofacial, determinada pela existência de 

lesões típicas na região da face e distal dos limiares. O acometimento universal 
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refere-se à despigmentação de 50% da mucosa e/ou da pele (NUNES; ESSER, 

2011; HABIF, 2012).  

O surgimento de lesões no transcorrer da vida do indivíduo é 

evidenciado por erupções subdivididas simetricamente, comumente de 

evolução crônica e instável. As manifestações de Koebner, que são 

aparecimento de lesões a partir de pequenas escoriações na pele, são as mais 

relatadas (SILVA et al., 2007; SOUSA, 2015).  

 

4.3 FATORES ASSOCIADOS A PATOLOGIA 

 

Um grande achado foi a diversidade dos pigmentos celulares antigênicos 

alvos de anticorpos do vitiligo, mesmo que ainda não tenha sido elucidado o 

papel desse autoanticorpo como a catalisadora biológica melanogênica 

(tirosinase). O desaparecimento da função dos melanócitos é indefinido, mas 

pesquisas indicam fatores genéticos, bioquímicos, autoimunes, oxidativos, 

virais, ambientais e neurais estão associados. (HIROBE, 1995; STEINER et al., 

2004; CUI; ARITA; BYSTRYN, 1995; FARROKHI et al., 2005; 

ELEFTHERIADOU, 2013; HALDER; CHAPPELL, 2009).  

 

4.3.1 FATORES GENÉTICOS 

 

Normalmente, pacientes diagnosticados com o vitiligo têm em sua 

família algum membro de primeiro grau acometido pela doença em cerca de 

30% dos casos. Geneticamente a herança é adquirida com a produção da 

melanina e regulação da autoimunidade no modelo não-mendeliano, atributo 

da inomogeneidade genética, introdução incompleta e receptividade de 

alterações de múltiplos lócus (NATH; MAJUMDER; NORDLUND, 1994; 

HALDER et al., 2008; HALDER; CHAPPELL, 2009).  

 

O gene catalase é importante na patogênese do vitiligo. A provável 

alteração seria o polimorfismo de gene da catalase de um único nucleotídeo no 

exon-9. A exposição desta enzima ao oxigênio realiza e catalisa a 

decomposição de peróxido de hidrogênio em água e oxigênio, precipitando 

danos celulares por radicais altamente reativos de oxigênio. A redução da 
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enzima é verificada em áreas lesionais dos pacientes acometidos (HALDER; 

CHAPPELL, 2009; JIN et al., 2004). 

Há demais genes descritos na literatura como prováveis mediadores 

envolvidos no desenvolvimento do vitiligo como, a proteína associada ao vitiligo 

1 (VIT1), regulador autoimune (AIRE), GTP ciclohidrolase 1 (GCH1), catecol-0–

metil-transferase (COMT), linfócito T citotóxico associado 4 (CTLA4), enzima 

de conversão da angiotensina (ECA), lúpus eritematoso sistêmico relacionado 

ao vitiligo (SLEV1), lócus de susceptibilidade autoimune (AIS1), receptor de 

estrógeno 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  

 

Doenças autoimunes como o vitiligo surgem devido à existência de 

anticorpos circulantes no soro dos pacientes que reconhecem um componente 

humano (no caso, os melanócitos) como estranho e, dessa maneira, 

desempenham intensa atividade de imunidade humoral frente células próprias, 

contribuindo, portanto, na patogênese da doença. A antitireoglobulina e 

antimicrossomal são os auto-anticorpos órgãos-específicos que estão 

presentes nas anti-células parietais gástricas e tireoidites autoimunes, 

frequentemente detectadas nos pacientes acometidos pela doença (ANTELO; 

FILGUEIRA; CUNHA, 2008; HALDER et al., 2008; DELVES et al., 2014; ONAY 

et al., 2007). 

Anticorpos de células circulantes são glicoproteínas que podem ser 

encontradas em indivíduos com doença ativa de longa despigmentação. 

Linfócitos CD8+ são também frequentemente encontrados em pacientes 

portadores de vitiligo. O acréscimo dos linfócitos citotóxicos CD8+ reativos ao 

antígeno melanoma reconhecido por células T (MELAN/Mart 1), e tirosinase 

parecem estar envolvidos no curso da doença. Foram identificados anticorpos 

para melanócitos nos soros de pacientes com vitiligo, e também em indivíduos 

saudáveis, porém com uma menor preponderância (HANN et al., 1996; HANN; 

LEE, 1996; LE POOLE et al., 1996; WIJNGAARD et al., 2000; FARROKHI et 

al., 2005).  
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Os linfócitos T CD8+ participam deste complexo imune destruindo as 

células-alvo após 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 confirmação da patologia autoimune é dada a partir de testes que 

comprovam a circulação dos autoanticorpos no soro de pacientes com vitiligo. 

Dentre os testes realizados para a detecção da condição pode-se citar o 

ELISA, imunofluorescência indireta (RIFI) e imunoprecipitação. As atividades e 

extensão da doença estão associadas a classe de seus anticorpos, e 80% dos 

indivíduos acometidos têm autoanticorpos circulantes contra antígenos de 

superfície dos melanócitos. O contato do anticorpo às células-alvo sinaliza a 

ação aos demais constituintes imunes como os linfócitos TCD8 +, que irão 

destruir essas células (ANTELO; FILGUEIRA; CUNHA, 2008; HALDER et al., 

2008).  

 

4.3.3 FATORES BIOQUÍMICOS 

 

 Alterações bioquímicas nas áreas atingidas já foram relatadas. 

Schallreuter et al. (1994), aplicaram a luz de Wood, método observacional para 

diagnóstico de superfície a partir de fluorescência, e constataram que o vitiligo 

é resultante do acúmulo de substâncias como as “pteridinas”, que são 

sintetizadas durante a ativação da imunidade celular e a hematopoiese. Em 

sua composição oxidada, pode-se observar pelo método 6-biopterina, um fator 

crucial à diversas fases do metabolismo intracelular de hidroxilação de 

aminoácidos aromáticos como L-tirosina, L-fenilalanina, L-triptofan, este 

método apresenta a fluorescência rósea e a 7-biopterina como isômero com 

fluorescência amarela esverdeada.  

 Lei et al. (1997), denotaram a existência da enzima 4α-OH-tetra-

hidropterinadesidratase, vinculada à regeneração das tetrahidropterinas nos 

queratinócitos epidérmicos. Em situações fisiológicas, a existência do co-fator 

6BH4 é primordial aos melanócitos e queratinócitos para a interação com 

enzima fenilalanina-hidroxilase e síntese de L-tirosina a partir da L-fenilalanina. 

Nos portadores de vitiligo, contudo, observa-se uma grande produção de 6BH4 

associada ao acúmulo de seu isômero 7BH4. Essa hipótese foi confirmada 
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usando-se um espectroscópio não invasivo em 23 pacientes portadores de 

vitiligo.  

 O amplo e elevado nível de fenilalanina nos portadores com 

vitiligo está relacionado às regiões lesionadas. Cormane et al. (1985), no 

entanto, não evidenciaram anteriormente nenhuma relação dos níveis altos 

deste aminoácido com a doença. Tais afirmações ressaltam a necessidade de 

outros estudos mais profundos (CORMANE et al., 1985; LEI et al., 1997).  

 

4.3.4 FATORES OXIDATIVOS 

 

 As modificações da morfologia funcional intracelular são 

decorrentes do esgotamento e estresse oxidativo, importante aspecto 

patológico no desenvolvimento do vitiligo devido aos metabólitos citotóxicos 

(radicais livres). Estes radicais livres elaborados durante a síntese de melanina 

trazem consequências na dissipação de melanócitos por uma anormalidade no 

mecanismo de defesa antagonista desses citotóxicos, ocasionando um 

demasiado acúmulo desses radicais tóxicos, como óxido nítrico, superóxido 

dismutase, glutatione peroxidase e malondialdeído levando assim à 

degeneração de melanócitos. (ONGENAE; VAN GEEL; NAEYAERT, 2003).  

 

4.3.5 FATORES NEURAIS 

 

 Os melanócitos são células oriundas do sistema nervoso central, 

mais especificamente da crista neural. O padrão de distribuição por 

dermátomos (áreas da pele em que são encontrados nervos sensitivos) ocorre 

também no vitiligo segmentar. No vitiligo, a formulação da conjectura neural faz 

com que os componentes químicos liberados a partir de terminações nervosas 

provoquem a restrição da produção de melanina (HALDER; CHAPPELL, 2009; 

REEDY; FARACO; ERICKSON, 1998; STEINER et al., 2004).  

 

 A alta relevância neural do vitiligo segmentar foi averiguada e 

salientou-se a ação das terminações nervosas e as intensificações dos 

melanócitos na atividade dos neuropeptídios promovendo melanogênese, isto 

ressaltou os aumentos dos níveis dos neuropeptídios Y, assim como, redução 
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de exsudação, modificações regenerativas ponderadas em células de Schwann 

e axônios (TOYODA et al., 1999; TU; ZHAO; LIN, 2001).  

 

4.3.6 FATORES VIRAIS 

 

 A influência viral em subgrupos de pacientes com vitiligo vem 

sendo sugerida, devido à identificação do DNA de citomegalovírus (CMV) em 

biópsias por Grimes e colaboradores (1996). Questionável a possível 

abrangência de HIV, hepatite C, Epstein-Barr e demais vírus exposto pesquisas 

nas quais serão alcançadas no objetivo da identificação do DNA viral nas 

lesões de vitiligo com métodos e técnicas de PCR (biologia molecular) 

(GRIMES; SEVALL; VOJDANI, 1996; AKBAYIR et al., 2004).  

 

5. CONSIDERAÇÕES FINAIS  

 

Diante do exposto deste estudo e como portadora de vitiligo, é evidente 

que a patologia em questão se trata de uma leucodermia da pele não 

transmissível, que vem sendo descrita desde os tempos antigos e que tem 

aumentado ao decorrer dos anos. O vitiligo é uma doença que acomete 

pessoas em todo o mundo, em várias faixas etárias da vida, de ambos os 

sexos, sem distinção de raça, cor ou credo. Pode não causar incapacidade 

física, porém, há 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 indivíduos sem conhecimento prévio e demonstram certa 

repulsão, talvez por medo de contrair a doença. No entanto há uma carência 

por parte dos órgãos de saúde em relação ao esclarecimento desta condição à 

população através de campanhas acerca dessa patologia.  

O diagnóstico da patologia é clínico e de fácil realização, porém, os 

portadores desta doença não procuram um médico dermatologista no início da 

doença. O tratamento é necessário o quanto antes a fim de evitar que as 

manchas se tornem resistentes e para garantir melhores resultados. O fato 

haver ausência de sintomas e as manchas serem indolores, não urticantes e 

não haver comprometimento de qualquer órgão interno faz com que os 

portadores esperem a doença se alastrar para então irem em busca de auxílio. 
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 Ainda que haja tratamento, é uma doença que ainda não possui 

cura especifica. Ainda que a causa do vitiligo seja desconhecida, a partir deste 

estudo foi possível notar que existem várias pesquisas que relacionam a 

doença com os fatores autoimunes, genéticos, bioquímicos, oxidativos e até 

mesmo fatores virais que influenciam no aparecimento da doença. Ainda assim 

são necessários mais estudos sobre a patologia e as novas descobertas 

medicamentosas desta doença. Importante ressaltar também que o 

envolvimento de mais profissionais como psicólogos para fazer o 

acompanhamento destes pacientes portadores de vitiligo de extrema valia, 

pois, distúrbios psíquicos como o estresse emocional e traumas físicos são 

usualmente atribuídos como predisponentes ao surgimento de lesões de 

vitiligo. 
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