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RESUMO 

 

Introdução: O vitiligo é uma desordem cutânea caracterizada por máculas 

acrômicas (brancas) em qualquer parte da pele e/ou mucosas, que atinge de 0,5 a 

2% da população mundial. Existem poucas publicações mundiais sobre vitiligo que 

abordam características epidemiológicos, e no Brasil, com exceção de estudos 

realizados em crianças, não se observam outros sobre vitiligo. Objetivo: Verificar o 

perfil clínico-epidemiológico de indivíduos acometidos por vitiligo e avaliar o 

comportamento da doença em diferentes grupos etários. Materiais e métodos: Foi 

realizado um estudo transversal retrospectivo em 669 pacientes com vitiligo, no 

período de janeiro de 2001 a maio de 2006, atendidos na Faculdade de Medicina do 

ABC, localizado na região metropolitana do Estado de São Paulo, Brasil. 

Resultados: Observou-se predomínio do sexo feminino com 416 casos (62,2%), e 

do grupo etário adulto com 406 casos (62,5%). Ocorreram maiores picos de 

incidência entre a segunda e terceira décadas de vida (18,3% e 16,9% 

respectivamente), e o fototipo 3 foi o mais frequente (49,9%). Houve maior 

prevalência do vitiligo segmentar entre crianças e adolescentes (36,4%), 

comparando-se com adultos (11,3%) e idosos (6,7%), e o vitiligo de comportamento 

estável também foi proporcionalmente mais freqüente na infância e adolescência 

(46,2%), do que nos adultos (32,5%) e idosos (36,7%).                                                           

Conclusões: Os achados deste estudo ambulatorial são semelhantes aos 

encontrados em estudos realizados em outros países, destacando-se a maior 

prevalência do vitiligo segmentar e do vitiligo com evolução estável entre crianças e 

adolescentes. 

Palavras-chave: Vitiligo. Dermatologia clínica. Epidemiologia. 



ABSTRACT 

 

Introduction: Vitiligo is a skin disorder characterized by achromic macules (white) on 

the skin and / or mucous membranes, which affects 0.5 to 2% of the population. 

There are few publications that address the world regarding vitiligo epidemiological 

profile. In Brazil there are only studies in children. Objective: To assess the clinical 

and epidemiological profile of individuals affected by vitiligo and to evaluate the 

behavior of the disease in different age groups. Materials and Methods: We 

conducted a retrospective cross-sectional study in 669 patients with vitiligo from 

January 2001 to May 2006, who attended at the Faculty of Medicine of ABC, located 

in the metropolitan region of São Paulo, Brazil. Results: There was a predominance 

of females (62.2%), and adult age group (62.5%), with higher prevalence peaks 

between the second and third decades of life (18.3% and 16.9 %, respectively). The 

skin phototype 3 was the most frequent (49.9%). The lesions began on the face most 

commonly in children and adolescents (32.6%) and elderly (23.3%), and on hands in 

adults (24.0%). There was a higher prevalence of segmental vitiligo in children and 

adolescents (36.4%), compared with adults (11.3%) and elderly (6.7%), and vitiligo 

with stable evolution was also proportionately more frequent in childhood and 

adolescents (46.2%) than in adults (32.5%) and elderly (36.7%). Conclusions: Our 

findings are similar to other countries, mainly regarding the higher prevalence of 

segmental vitiligo and vitiligo with stable development among children and 

adolescents. 

Keywords: Vitiligo. Clinical dermatology.  Epidemiology. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

O vitiligo é uma discromia cutânea adquirida, idiopática, caracterizada 

clinicamente pela presença de máculas branco-nacaradas de diferentes tamanhos e 

formas com tendência a aumentar centrifugamente de tamanho.1,2 Os mecanismos 

patogênicos envolvidos decorrem de fatores genéticos, autoimunes, bioquímicos, 

oxidativos, neurais, virais e ambientais, que acarretam a redução física e/ou 

funcional de melanócitos e consequente despigmentação da pele e/ou mucosas.3-6 

As lesões de vitiligo acometem mais comumente a face, pescoço e áreas 

sujeitas a traumatismo contínuo, especialmente as proeminências ósseas nas mãos, 

antebraços e pés, embora possam aparecer em qualquer lugar, incluindo as 

membranas mucosas.2,7,8  

O seu diagnóstico diferencial inclui outras dermatoses que evoluem com 

diminuição total ou parcial da pigmentação como o nevo acrômico, albinoidismo, 

piebaldismo, hipomelanose de Ito, pitiríase versicolor, pitiríase alba, líquen escleroso 

e atrófico, e hanseníase2,9 

A classificação clínica de Koga,10  desenvolvida com base em parâmetros 

clínicos e patogenéticos, vem sendo amplamente utilizada em estudos recentes e 

divide o vitiligo em duas formas clínicas: não-segmentar (tipo A)  e  segmentar (tipo 

B).  A forma não-segmentar é a mais comum, caracteriza-se pela presença de 

manchas distribuídas simetricamente e, geralmente, apresenta evolução crônica e 

instável. O vitiligo segmentar é mais raro, as manchas distribuem-se unilateralmente 

na região de um dermátomo e apresenta início precoce, evolução rápida e posterior 

persistência sem mudanças.9-11 



Sob o ponto de vista epidemiológico, o vitiligo é a leucodermia adquirida mais 

frequente. Estima-se que sua prevalência na população mundial varie entre 0,5  e 

2%.1,12 Entretanto, estudos recentes de grande casuística, como o de  Lu et al.,13 na 

China, onde a prevalência do vitiligo foi de 0,093%, sugerem que dados 

epidemiológicos prévios foram superestimados. 

A doença geralmente começa na infância ou na idade adulta jovem, com um 

pico de início entre 10 e 30 anos.6  Ambos os sexos são igualmente afetados, 

embora alguns estudos ambulatoriais relatem uma preponderância do sexo 

feminino, que pode ser potencialmente enviesada devido à maior preocupação 

estética por pacientes mulheres, o que levaria à maior procura por atendimento 

especializado.  2,6,13,14 

Todas as raças são afetadas pela doença, não havendo estudos que 

evidenciem maior prevalência mundial de determinada etnia ou fototipo de pele. 6,7,14 

Quanto ao caráter evolutivo da doença, estudos ambulatoriais geralmente 

relatam maior prevalência do vitiligo com evolução instável, sendo este um dos 

principais motivos do paciente procurar auxílio médico.14 

Fatores psíquicos e físicos são usualmente atribuídos como predisponentes 

ao surgimento de lesões de vitiligo. Estudos variados demonstram que 

aproximadamente 7,2% dos pacientes associam o início da doença com algum 

distúrbio emocional, enquanto 21 a 60% relatam o aparecimento de manchas 

acrômicas após  traumatismos físicos,  fenômeno  esse denominado isomórfico ou 

de Koebner.2,16 

Existem poucas publicações mundiais sobre vitiligo que abordam 

características clínicas e epidemiológicas, e raramente são avaliadas possíveis 

peculiaridades na manifestação da doença entre diferentes grupos etários. No Brasil, 



com exceção dos estudos realizados em crianças por Carvalho et al.,17 Fernandes et 

al.,18 Silva et al.,9 não se observam outros sobre o tema. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2 OBJETIVOS 

 



2 OBJETIVOS 

 

- Verificar o perfil clínico-epidemiológico de indivíduos acometidos por vitiligo 

atendidos em uma unidade de referência em Dermatologia (Faculdade de Medicina 

do ABC). 

- Avaliar o comportamento da doença em diferentes grupos etários: crianças e 

adolescentes, adultos e idosos. 
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3 REVISÂO DA LITERATURA 

 

3.1 Vitiligo: definição 

 

O vitiligo é uma doença cutânea adquirida, idiopática, caracterizada 

patogenicamente pela redução física e/ou funcional de melanócitos e consequente 

despigmentação da pele e/ou mucosas. Melanócitos são células derivadas da crista 

neural, localizados na camada basal da epiderme, matriz do folículo piloso, ouvido 

interno, olhos e leptomeninges. Apresentam no citoplasma organelas denominadas 

melanossomas que sintetizam e armazenam melanina (melanogênese) e são 

transferidas aos queratinócitos através das ramificações dendríticas dos 

melanócitos. 2,4,5,19,20 

 

3.2 Manifestações clínicas 

 

O vitiligo caracteriza-se pela presença de máculas acrômicas, com 

diagnostico clinico fácil na maioria dos casos.  O seu diagnóstico diferencial inclui 

outras dermatoses que evoluem com diminuição total ou parcial da pigmentação 

como o nevo acrômico, albinoidismo, piebaldismo, hipomelanose de Ito, pitiríase 

versicolor, pitiríase alba, líquen escleroso e atrófico, e hanseníase.2,4,6,19,20 

A doença não leva à incapacidade funcional, mas causa grande impacto 

psicossocial. Pode ser desfigurante, influindo negativamente na auto-estima e na 

qualidade de vida dos pacientes, sobretudo nos casos extensos e em pessoas de 

pele escura, devido ao grande contraste entre a cor da  

pele e o vitiligo na pele circundante normal.6,20,21 



Há queixas de discriminação social, sendo que, muitas vezes, os portadores 

de vitiligo chegam a ser estigmatizados. Em algumas culturas o vitiligo é confundido 

com doenças contagiosas como a hanseníase, e a perda de pigmento pode ser vista 

pelos pacientes como uma ameaça à identidade racial.6,21  

 

3.3 Formas clínicas 
   

  Nas últimas décadas foram propostos diferentes sistemas de classificação 

clínica da doença, por se reconhecer que nem todos os casos de vitiligo se 

comportam da mesma forma ou têm as mesmas características. Lerner,22  

inicialmente, classificou a doença, com ênfase na localização das lesões, em vitiligo 

vulgar (mais comum), vitiligo segmentar, vitiligo focal ou parcial, vitiligo universal e 

vitiligo perinévico (nevus de Sutton).   Koga,10 baseando-se em parâmetros clínicos 

(morfologia, progressão, prognóstico e tratamento) e patogenéticos, dividiu 

didaticamente o vitiligo nas  formas clínicas  não-segmentar (tipo A) e segmentar 

(tipo B). A forma não-segmentar é a mais comum, caracteriza-se por poucas ou 

várias manchas geralmente distribuídas simetricamente, pode apresentar evolução 

crônica e instável, e apresenta frequente associação com o fenômeno de Koebner e 

com doenças autoimunes, como o nevo de Sutton, distúrbios da tireóide, diabetes 

juvenil, anemia perniciosa e doença de Addison. O vitiligo segmentar é mais raro, as 

manchas distribuem-se unilateralmente na região de um dermátomo, e caracteriza-

se pelo início precoce, evolução rápida e posterior persistência sem 

mudanças.10,11,23 

 

 



3.4 Etiopatogenia 

 

O vitiligo apresenta etiopatogenia multifatorial e poligênica. A patogênese 

permanece indefinida, no entanto várias teorias foram elaboradas para explicar a 

perda funcional de melanócitos epidérmicos. Os mecanismos propostos envolvem 

fatores genéticos, autoimunes, bioquímicos, oxidativos, neurais, virais e 

ambientais.2,4,6,19,20  É provável que o vitiligo seja resultado da convergência de 

vários mecanismos patogênicos, e grande parte dos especialistas concorda que 

pode se tratar de uma síndrome, ao invés de uma única entidade.6 

 

3.5 Fatores genéticos 

 

Segundo Nath et al.,24 aproximadamente 20% dos pacientes com vitiligo têm 

pelo menos um parente de primeiro grau com a doença. O vitiligo é herdado 

geneticamente em um padrão não-mendeliano e caracteriza-se pela 

heterogeneidade genética, penetrância incompleta e suscetibilidade de alterações 

em múltiplos loci. Essa herança pode envolver genes associados com biossíntese 

de melanina, resposta ao estresse oxidativo e regulação da autoimunidade.6,25  

O gene catalase tem sido implicado na patogênese do vitiligo. A mais 

provável alteração seria o polimorfismo de nucleotídeo único no exon 9 do gene da 

catalase. Atividade reduzida da enzima foi demonstrada na epiderme de pacientes 

acometidos tanto em áreas lesionais quanto em áreas de pele normal. Catalase é 

uma enzima peroxisomal encontrada em quase todos os organismos. Quando 

exposta ao oxigênio, catalisa a decomposição do peróxido de hidrogênio à água e 



ao oxigênio, prevenindo o dano celular por radicais de oxigênio altamente 

reativos.6,25-28 

             Outros genes têm sido sugeridos como mediadores para maior 

susceptibilidade ao vitiligo: regulador autoimune (AIRE), linfócito T citotóxico 

associado 4 (CTLA4), GTP ciclohidrolase 1 (GCH1), proteína associada ao vitiligo 1 

(VIT1), catecol-0 – methyltransferase (COMT), enzima de conversão da angiotensina 

(ECA), lúpus eritematoso sistêmico relacionado ao vitiligo (SLEV1), locus de 

susceptibilidade autoimune (AIS1), receptor de estrógeno 1(ESR1), e o gene 

TAP/LMP do complexo de histocompatibilidade principal (MHC).29 

 

3.6 Fatores autoimunes 

 

A associação com doenças autoimunes e presença de anticorpos circulantes 

no soro de pacientes com vitiligo dão fundamento à participação da imunidade 

humoral na patogênese da doença. Os distúrbios da tireóide, particularmente 

tireoidite de Hashimoto e doença de Graves, são comumente associados com 

vitiligo, assim como outras endocrinopatias, tais como doença de Addison e diabetes 

mellitus. Alopecia areata, anemia perniciosa, lupus eritematoso sistêmico, doenças 

inflamatórias intestinais, artrite reumatóide, psoríase e síndrome poliglandular 

também podem estar associados, embora o significado de algumas destas 

associações ainda seja controverso.25,30 

O argumento mais convincente para a patogênese autoimune foi a 

demonstração de auto-anticorpos circulantes no soro de pacientes com vitiligo, 

dirigidos especificamente contra os antígenos de superfície celular dos melanócitos, 

através de diversas técnicas: imunoprecipitação, imunofluorescência indireta, 



immunoblotting e ELISA. Os níveis destes anticorpos parecem estar correlacionados 

com a extensão e atividade da doença, e 80% dos indivíduos acometidos têm auto-

anticorpos circulantes contra antígenos de superfície dos melanócitos, que são 

citotóxicos para os melanócitos normais e células de melanoma in vitro e in vivo.25,30 

Com o uso de técnicas de imunoprecipitação, foram identificados antígenos 

imunodominantes, inicialmente caracterizados com peso molecular de 40-45, 75 e 

90 Kd, designados VIT40, VIT75 e VIT90, sendo o último  exclusivo das células 

pigmentadas.31,32 Outros antígenos como Tirosinase, TRP-1 e TRP-2 também foram 

identificados, mas os estudos publicados sobre o assunto apresentaram dados 

conflitantes.33 Segundo Palermo et al.,34 alguns pacientes com vitiligo têm anticorpos 

para melan A/MART-1 (Melanoma Antigen Recognized by T-cells), uma proteína 

específica de diferenciação melanocítica, expressa nos melanócitos benignos e 

malignos, e, de acordo com os relatos de Ongenae et al.,32  fatores de transcrição 

SOX, que estão envolvidos na diferenciação dos tecidos derivados da crista neural, 

foram identificados como antígenos melanocíticos nos casos de vitiligo  associados 

com síndromes poliendócrinas AUTOIMUNEs.  

Autoanticorpos órgãos-específicos, como os anticorpos antitireoglobulina e 

antimicrossomal, presentes nas tireoidites autoimunes e anticorpos  anticélulas 

parietais gástricas, detectados em pacientes com anemia perniciosa,  também são 

frequentemente elevados em pacientes com vitiligo, em comparação com grupos 

controle. Onay et al.,35 corroborando a teoria autoimune do vitiligo, sugeriram que 

uma alteração no gene mannose-binding lectin 2 (Mbl-2), devido a polimorfismo 

localizado no códon-54, aumenta a predisposição a infecções e doenças 

autoimunes, podendo desencadear  maior susceptibilidade ao vitiligo. A lecitina 

ligante de manose (Mbl) é uma proteína sérica cálcio dependente sintetizada no 



fígado, que tem uma importante função na imunidade inata do hospedeiro, pela sua 

ligação de alta afinidade a resíduos de manose ou a outros carboidratos 

componentes de vírus, de bactérias e de leveduras. 25,35 

 

3.7 Fatores bioquímicos 

 

Alterações bioquímicas nas áreas acometidas pela doença também foram 

evidenciadas. Schallreuter et al.36 demonstraram que a fluorescência característica 

do vitiligo à luz de Wood pode ser resultante do acúmulo de duas diferentes 

substâncias chamadas pteridinas na forma oxidada, que são a 6-biopterina, com 

fluorescência rósea, e a 7-biopterina, seu isômero, com fluorescência amarelo-

esverdeada. Sabe-se que a (6R) - L - eritro 5, 6, 7, 8 tetrahidropterina (6BH4) é um 

co-fator essencial a várias etapas do metabolismo intracelular, incluindo a 

hidroxilação de aminoácidos aromáticos como a L-fenilalanina, L-tirosina e L-

triptofan. Além disso, há evidências de que as pteridinas são sintetizadas durante a 

ativação da imunidade celular e a hematopoiese. 

Lei et al.38 descreveram a presença da enzima 4a-OH-tetra-hidropterina-

desidratase, envolvida na regeneração das tetrahidropterinas, nos queratinócitos 

epidérmicos e também concluíram que, em condições fisiológicas, a presença do co-

fator 6BH4 é crucial, tanto em melanócitos, quanto em queratinócitos, para ativação 

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

Nos portadores de vitiligo, entretanto, observa-se uma superprodução de 6BH4 

associada ao acúmulo de seu isômero 7BH4. 

Recentemente, foram estabelecidas duas possíveis causas desse aumento 

na produção das tetra-hidropterinas: ou por aumento na atividade da GTP-ciclo-



hidrolase I, enzima importante na síntese de 6BH4, ou por defeito na reciclagem da 

6BH4 associada à redução da atividade da 4a-OH tetra-hidropterina.39 

Essa hipótese foi testada usando-se um espectroscópio não invasivo em 23 

pacientes portadores de vitiligo. Os resultados demonstraram que todos os 

pacientes tinham níveis elevados de fenilalanina nas áreas lesadas em comparação 

com a pele normal. Entretanto, Cormane et al.,40 demonstraram, anteriormente, não 

haver qualquer evidência de acúmulo periférico desse aminoácido essencial nesses 

pacientes. Tais assertivas evidenciam a necessidade de outros estudos mais 

conclusivos no que se refere às alterações quantitativas e qualitativas desse 

aminoácido nos pacientes com vitiligo.  

 

3.8 Fatores oxidativos 

 

Alterações morfofuncionais intracelulares decorrentes do estresse oxidativo 

podem desempenhar um importante papel na patogênese do vitiligo, devido à ação 

de metabólitos citotóxicos (radicais livres) produzidos no processo de síntese de 

melanina, com consequente degeneração de melanócitos, por uma falha no 

mecanismo de defesa contra os radicais livres. Análises de culturas de melanócitos 

e do soro de pacientes evidenciaram que o acúmulo de radicais livres tóxicos, como  

óxido nítrico, superóxido dismutase, glutatione peroxidase e malondialdeído levariam 

à degeneração  de melanócitos. Além disso, as células vermelhas de pacientes com 

vitiligo têm níveis mais baixos de glutationa, que ajuda a prevenir danos causados 

por radicais livres.32,33,41 

 

 



3.9 Fatores neurais 

       

Os melanócitos são células derivadas da mesma linhagem embriológica que o 

sistema nervoso, ou seja, da crista neural, e o vitiligo segmentar geralmente ocorre 

num padrão de distribuição por dermátomos. Tais fatores levaram à formulação da 

hipótese neural na patogênese da doença, onde mediadores químicos liberados a 

partir de terminações nervosas causariam diminuição na produção de melanina.2,6,42  

A influência neural sobre o vitiligo segmentar foi constatada posteriormente 

por Toyoda et al.,43 que demonstraram a atuação de terminações nervosas cutâneas 

na ativação de melanócitos,  pela ação de neuropeptídeos, estimulando a 

melanogênese, e por Tu et al,44 que evidenciaram elevados níveis de neuropeptídeo 

Y nas manchas de vitiligo segmentar, bem como diminuição da sudorese e 

alterações degenerativas ou regenerativas discretas nos axônios e células de 

Schwann. 

 

3.10 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 et 

al.45 Embora ainda controverso, um possível envolvimento de outros vírus, como o 

da hepatite C, HIV, e o vírus Epstein-Barr tem sido relatado por alguns autores, e 

novos estudos deverão ser realizados utilizando técnicas de biologia molecular 

(PCR), procurando identificar o DNA viral em lesões vitiliginosas.45-47 

 

 



3.11 Fatores ambientais 

 

Alguns autores, como Steiner et al.,2 em seu artigo de revisão sobre vitiligo, 

associam fatores ambientais, como o estresse emocional, traumas, queimaduras 

(incluindo a solar) e a exposição a alguns pesticidas,  ao surgimento da dermatose.48 

Segundo Al'Abadie et al.,31 o estresse emocional aumenta os níveis de 

hormônios neuroendócrinos e de neurotransmissores autônomos, o que altera o 

sistema imune e ativa regiões específicas do cérebro ricas em neuropeptídeos, 

modificando os níveis destes e favorecendo sua liberação antidrômica na pele. Isso 

poderia responder pelo início do vitiligo em algumas pessoas. Salzer e Schallreuter49   

demonstraram que os pacientes com vitiligo apresentam uma densidade aumentada 

de a???? receptores β2-adrenérgicos nas áreas responsáveis pelo processo de 

diferenciação entre os queratinócitos, associada à absorção defeituosa de cálcio 

extracelular, e os níveis de norepinefrina no plasma foram significativamente 

maiores em comparação com os indivíduos do grupo controle. No mesmo estudo, 

75% dos pacientes referiram distúrbios psicológicos  e sensação de desfiguração 

moderada a severa.37 49 

Observa-se, também, com frequência no vitiligo, o surgimento de lesões em 

áreas submetidas a trauma físico, fenômeno esse denominado isomórfico ou de 

Koebner, descrito inicialmente por Heinrich Koebner em 1872, que pode surgir em 

outras dermatoses como psoríase, líquen plano, verruga viral, molusco contagioso, 

varicela e doença de Darier. A patogênese do fenômeno de Koebner permanece 

desconhecida. Postula-se que exista participação de fatores patogenéticos  

imunológicos, vasculares, dérmicos, enzimáticos, inibitórios, neurais, de 



crescimento, genéticos e hormonais. Segundo alguns estudos, alterações capilares 

na derme precederiam todas as outras alterações morfológicas. 50,51 

 

3.12 Análise de melanócitos: exames complementares  

 

Do ponto de vista histológico, existem colorações que facilitam a visualização 

microscópica de melanócitos e seus produtos.  

Nos cortes histológicos corados com Hematoxilina-eosina, os melanócitos 

aparecem como células dispersas aleatoriamente na camada basal, com núcleo 

pequeno e hipercromático, e citoplasma claro.52 

A coloração de Fontana-Masson é um método de impregnação pela prata 

utilizado rotineiramente na identificação de melanina, que se cora em negro.53  

Conforme descrito por Machado,54 a reação de dopa consiste na incubação de 

cortes de pele com uma solução de 3,4-dihidroxifenilalanina (dopa) e identifica células 

portadoras de tirosinase (enzima exclusiva do melanócito). Sua positividade depende 

da presença de tirosinase ativa, o que divide os melanócitos em dopa positivos 

(metabolicamente ativos) e dopa negativos (metabolicamente inativos).  

Kameyama et al.,55 utilizaram métodos histoquímicos com anticorpos contra 

proteínas enzimáticas intermediárias na síntese de melanina relacionadas com a 

tirosinase (TRP), como a TRP-1, TRP-2, a proteína Pmel-17 e peroxidases, 

encontradas em estruturas melanossômicas.  

Estruturas melanossômicas também podem ser identificadas através da 

utilização de anticorpos monoclonais empregados em métodos imunohistoquímicos, 

como: NKI/beteb, A4F11,56 anti-PEP-1, anti-PEP-2, anti-PEP-8,57 TMH-1,58  HMB45.59  

Takada et al.60 utilizaram a hibridização in situ para o ácido ribonucléico 



mensageiro (RNAm) de tirosinase para identificar melanócitos amelanóticos em 

folículos pilosos de pêlos brancos. 

Machado et al.61 realizaram estudo da reação de polimerase em cadeia (PCR) 

para pesquisar a presença de RNAm de tirosinase em pacientes com vitiligo.  

 

3.13 Epidemiologia 

 

O vitiligo é a leucodermia adquirida mais frequente. Estima-se que sua 

prevalência na população mundial varie entre 0,5 e 2%.1,12 Entretanto, alguns 

estudos realizados com base em inquéritos à população têm mostrado que esse 

valor foi superestimado. Lu et al.13 avaliaram 42.833 pessoas na província de 

Shaanxi, na China, onde a prevalência do vitiligo foi de 0,093%. Outros estudos 

evidenciaram prevalência de 0,36% na Dinamarca, 0,46% em Calcutá, 0,33% na 

Líbia, 0,5-1% nas Antilhas Francesas, e 0,74% nos  Estados Unidos.62-66 

De acordo com Halder e Chappell,6 a doença geralmente começa na infância 

ou na idade adulta jovem, com um pico de início entre 10-30 anos. Tal referência é 

corroborada por Zhang  et al.67 e Liu et  al.68 na China,  e Onunu e Kubeyinje8 na 

Nigéria, em estudos com grande casuística. 

Cerca de 50% dos casos se iniciam antes dos 20 anos de vida e 25% antes 

dos 10 anos, conforme relatos de Silva et al.,9 Halder et al.69 e Shah et al.,70 e seu 

aparecimento pode ser precoce, existindo alguns relatos de casos com início nos 

primeiros seis meses de idade. 

Ambos os sexos são igualmente afetados, segundo Nordlund e Majumder,3  

porém uma preponderância do sexo feminino tem sido relatada.2 Alkhateeb et al.14  e 

Halder e Chappell6 supõem que essa discrepância possa ser potencialmente 



enviesada em estudos ambulatoriais, devido à maior preocupação estética por 

pacientes mulheres, o que levaria à maior procura por atendimento especializado. 

Todas as raças são afetadas pela doença, não havendo estudos que 

evidenciem maior prevalência mundial de determinada etnia ou fototipo de pele. Os 

resultados mais comumente encontrados em publicações anteriores foram 

diretamente proporcionais ao fototipo ou etnia predominante em determinada região 

ou país. Taieb e Picardo,71 por exemplo, num estudo europeu, identificaram 

predomínio do Fototipo 3 de Fitzpatrick, enquanto  Alkhateeb et al.14 realizaram um 

estudo na América do Norte e no Reino Unido, e relataram maior prevalência da 

doença no grupo étnico caucasiano, caracterizado pelos fototipos 1, 2 e 3.  

As lesões de vitiligo acometem mais comumente a face, pescoço, e áreas 

sujeitas a traumatismo contínuo, especialmente as proeminências ósseas das  

mãos, antebraços e pés, embora possam aparecer em qualquer lugar, incluindo as 

membranas mucosas. 2,7,8 O local de surgimento da primeira lesão é pouco avaliado 

em estudos clínico-epidemiólógicos prévios, sendo mais comuns relatos sobre as 

regiões anatômicas mais frequentemente acometidas. Dentre os poucos estudos 

recentes, Arycan et al.,72 na Turquia,  observaram que o local mais comum de 

aparecimento foi nos membros superiores, enquanto  Akrem et al.,73 na Tunísia, 

relataram que os membros inferiores foram o sítio inicial de surgimento na maioria 

dos pacientes. 

Clinicamente, o vitiligo pode ser classificado, segundo Koga10 em segmentar e 

não-segmentar, sendo consensual na literatura o predomínio do vitiligo não-

segmentar.9,11,74Em estudos recentes, Shah et al.,70 na Índia, por exemplo, relataram 

que 92,5% dos pacientes apresentavam formas não segmentares da doença, em 



concordância com Liu et al.,68 na China, que descreveram  acometimento de 90,0% 

dos pacientes pelo vitiligo não-segmentar.  

Quanto ao caráter evolutivo da doença, estudos ambulatoriais geralmente 

relatam maior prevalência do vitiligo com evolução instável, sendo este um dos 

principais motivos de o paciente procurar auxílio médico. Hann et al.,15 na Coréia do 

Sul, observaram progressão da doença em 88,8% dos casos, e Shah et al. ,70 em 

65.59%. Alguns fatores foram considerados preditivos para a progressão do vitiligo, 

como tempo de duração da doença, estresse emocional, associação com outras 

comorbidades, queimaduras graves e gravidez, embora necessitem de mais estudos 

comprobatórios.22,75 

Distúrbios psíquicos e traumas físicos são usualmente atribuídos como 

predisponentes ao surgimento de lesões de vitiligo. Segundo Nogueira et al.,16 

estudos variados demonstram que aproximadamente 7,2% dos pacientes associam 

o início da doença com algum distúrbio emocional, enquanto Mattoo et al.,76 na 

Índia, relataram que 25% dos pacientes apresentavam alguma morbidade 

psiquiátrica associada. 

O aparecimento de lesões desencadeadas por traumatismos físicos 

(fenômeno de Koebner) foi descrito em proporções que variam de 21 a 60% dos 

pacientes com vitiligo, conforme casuística observada por Steiner et al.2 em seu 

artigo de revisão. Dados corroborativos recentes foram apresentados por Taieb e 

Picardo71 e Birlea et al.,77 na Romênia, ao relatarem presença do fenômeno de 

Koebner em 30% e 39% dos casos,  respectivamente.  

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4 CASUÍSTICA E MÉTODO 

 



4 CASUÍSTICA E MÉTODO 

 

4.1 Tipo de estudo 

 

      Trata-se de estudo transversal retrospectivo baseado na análise descritiva 

dos dados primários de prontuários de pacientes diagnosticados com vitiligo.  

 

4.2 Casuística 

 

Foi utilizada uma amostra não probabilística por conveniência, resultando 

num total de 669 pacientes com diagnóstico de vitiligo, que satisfaziam os critérios 

de inclusão e exclusão, atendidos no período de janeiro de 2001 a maio de 2006.  

 

4.2.1 Local do estudo 

 

                 Todos os pacientes foram atendidos no Ambulatório de Vitiligo da 

Disciplina de Dermatologia da Faculdade de Medicina do ABC, localizada em Santo 

André.  

               A instituição é considerada referência no atendimento aos pacientes 

moradores da Região do Grande ABC, situada na região metropolitana do Estado de 

São Paulo e composta por sete municípios que perfazem uma área de 825 km², 

totalizando uma população de 2.354.722 habitantes, com densidade demográfica de 

2.854,2 hab./km². A região possui a maior renda per capita anual do país (10.600 

dólares por habitante), com taxa de analfabetismo menor que a média nacional 

(6,3%), e cerca de 99,5 da população vive em  zonas urbanas, com predomínio da 



atividade econômica nas áreas de comércio e serviços (56,7%) e industrial (43,3%). 

Há discreta prevalência do sexo feminino (50,23%), a expectativa de vida é de 70,4 

anos, com pirâmide etária predominante entre a segunda e quarta décadas de vida, 

a raça branca é a mais frequente (70,1%), e o catolicismo é a religião preponderante 

em aproximadamente 70% da população.78 

 

4.2.2 Critérios de inclusão e exclusão 

 

Foram selecionados todos os pacientes com diagnóstico de vitiligo que foram 

atendidos no Ambulatório de Vitiligo da Disciplina de Dermatologia da Faculdade de 

Medicina do ABC, no período de janeiro de 2001 a maio de 2006.  

 

4.2.3 Definição de caso 

 

Adotou-se, como definição de caso de vitiligo, o diagnóstico essencialmente 

clínico com a presença na pele de máculas acrômicas, de limites nítidos, coexistindo 

com áreas de pigmentação normal em um mesmo indivíduo.  

Nos casos de dúvida, foi utilizada a Luz de Wood, uma luz ultravioleta A de 

longo comprimento de onda, emitida do filtro de Wood, o qual é opaco a todas as 

radiações, com exceção daquelas com comprimento de onda entre 320 a 400 nm, 

no espectro ultravioleta, com pico em 365 nm, que ressalta uma fluorescência 

branco-azulada na pele lesada decorrente do acúmulo de 6-biopterina e 7-

biopterina. Trata-se de um artifício bastante importante que permite o diagnóstico 

das lesões pouco visíveis a olho nu e o acompanhamento terapêutico do paciente.2 

Asawonda P, Taylor CR. Wood´s light in dermatology. Int J Dermatol 1999; 38:801-807 



 

 

4.3 MÉTODO 

 

Os pacientes foram submetidos à anamnese e ao exame dermatológico, 

baseados em protocolo específico (Anexo A). O protocolo desse estudo foi 

submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Medicina do ABC, 

tendo sido aprovado no Registro CEP FMABC sob o n. 287/2010 (Anexo B). 

O perfil clínico-epidemiológico dos pacientes foi estabelecido a partir da 

análise criteriosa das seguintes variáveis: 

           a) Variáveis demográficas: 

− idade média de início da doença; 

− idade média dos pacientes; 

− sexo; 

− grupos etários, divididos em crianças e adolescentes, adultos e   

idosos;  

− faixas etárias, divididas por décadas de vida; 

− fototipo, segundo classificação elaborada por Fitzpatrick et al.,79 

onde indivíduos, quando expostos ao sol das 12 horas por 15 a 30 

minutos, obtêm as seguintes respostas no que diz respeito a 

eritema e bronzeamento: 

§ Tipo I - Sempre queima, nunca se bronzeia 

§ Tipo II - Usualmente queima, bronzeia com dificuldade 

§ Tipo III - Queimadura discreta eventual, bronzeamento médio 



§ Tipo IV - Raramente queima, bronzeamento fácil 

§ Tipo V - Raramente queima, bronzeamento intenso, pele não          

exposta clara 

§ Tipo VI - Nunca queima, pele não exposta negra 

           b) Variáveis relacionadas aos aspectos clínicos da doença:  

− tempo de evolução do vitiligo; 

−  localização da primeira lesão;  

− classificação clínica do vitiligo, segundo Koga,10 em segmentar ou não 

segmentar; 

−  fatores desencadeantes psíquicos e/ou físicos; 

−  atividade da doença, definida como vitiligo instável (em progressão)  

ou estável (ausência de lesões novas e sem aumento das 

preexistentes há um tempo mínimo de um ano).80  

 

4.4 Análise estatística 

 

Inicialmente, foi realizada a análise estatística descritiva de todas as variáveis 

do estudo. As variáveis qualitativas foram apresentadas em valores absolutos e 

relativos, e as variáveis quantitativas foram apresentadas em termos de seus valores 

de tendência central e dispersão.81 

Posteriormente, todos os pacientes foram divididos em três grupos etários: 

crianças e adolescentes, adultos e idosos. Para se comparar a distribuição das 

variáveis qualitativas entre os diferentes grupos etários foi utilizado o teste de Qui-

quadrado e/ou teste exato de Fisher, a fim de avaliar se as proporções observadas 

mostram ou não diferenças significativas. O nível de significância foi de 5%.82 



 

4.5 Limitações de estudo 

 

A população estudada abrangeu exclusivamente pacientes atendidos no 

Ambulatório de Vitiligo da Disciplina de Dermatologia da Faculdade de Medicina do 

ABC, provenientes de demanda espontânea ou de encaminhamentos da rede básica 

de serviços ou de outros hospitais não especializados. Portanto, os resultados, 

mesmo apresentando validade interna, não permitem inferências para o universo 

dos pacientes com vitiligo residentes na Região do Grande ABC.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5 RESULTADOS 



 

5 RESULTADOS 

 

A casuística deste estudo é constituída de 669 pacientes, com idade média 

de início da doença de 23,6 anos (dp =.17,4), idade média dos pacientes de 33,6 

anos (dp = 18,6), e tempo médio de evolução da doença de 10 anos (dp = 11,5).  

As tabelas de 1 a 4 demonstram as características clínic-epidemiológicas da 

população estudada. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 
Tabela 1 - Análise descritiva para sexo, grupos etários, faixas etárias por década de vida e   
                 fototipo  
 
SEXO N°           % 

Feminino 

Masculino 

416        62,2 

253        37,8 

GRUPOS ETÁRIOS  

  Crianças e Adolescentes (0-19 anos)   

  Adultos (20-59 anos)   

  Idosos (≥60 anos)    

184       28,3 

406       62,5 

60           9,2 

FAIXAS ETÁRIAS   

  0 ┤10 anos 

10 ┤ 20 anos 

20 ┤ 29 anos 

30 ┤ 39 anos 

40 ┤ 49 anos 

50 ┤ 59 anos 

≥60 anos 

65          10,0 

119        18,3 

110        16,9 

106        16,3 

107        16,5 

83          12,8 

60            9,2 

FOTOTIPO   

1 4 0,7 

2 85 14,0 

3 248 40,9 

4 208 34,3 

5   58   9,6 

6     4   0,7 

 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
Tabela 2 - Análise descritiva para localização da primeira lesão, classificação clínica  
                 do vitiligo, fatores desencadeantes e atividade da doença  
 
*LOCALIZAÇÃO DA 1ª LESÃO N° % 

Couro cabeludo 11 1,7 

Face 157 23,7 

Orelhas 5 0,8 

Pescoço 31 4,7 

Membros superiores 46 6,9 

Mãos, dedos 129 19,5 

Periumbilical 1 0,2 

Tórax anterior/posterior 42 6,3 

Axilas 14 2,1 

Membros inferiores (coxas/pernas) 109 16,4 

Abdome 20 3,0 

Região inguinal, quadril 20 3,0 

Nádegas 5 0,8 

Genital 37 5,6 

Pés, dedos 36 5,4 

CLASSIFICAÇÃO CLÍNICA   

Segmentar 122 18,2 

Não-segmentar 547 81,8 

FATORES DESENCADEANTES   

Ausentes 171 25,6 

Psíquicos 180 26,9 

Físicos 153 22,9 

Ambos 165 24,7 

*ATIVIDADE DA DOENÇA   

Estável 244 36,6 

Instável 423 63,4 



 

 

 

Tabela 3 - Análise bidimensional entre os grupos etários e as variáveis sexo e localização da  
                  primeira lesão 
 

Variáveis 

Crianças e 
Adolescentes 

(0-19 anos) 

Adultos 

(20-59 anos) 

Idosos 

(≥60 anos) 
p¥ 

 N° % N° % N° %  

Sexo       0,002 

Feminino 98 53,3 272 67,0 32 53,3  

Masculino 86 46,7 134 33,0 28 46,7  

*Localização da 1ª lesão*        

Couro cabeludo 2 1,1 7 1,7 2 3,3 0,000 

Face 59 32,6 81 20,0 14 23,3  

Orelhas 2 1,1 3 0,7 0 0,0  

Pescoço 12 6,6 17 4,2 2 3,3  

Membros superiores 5 2,8 33 8,1 7 11,7  

Mãos, dedos 12 6,6 97 24,0 13 21,7  

Periumbilical 0 0,0 1 0,2 0 0,0  

Tórax anterior/posterior 16 8,8 25 6,2 1 1,7  

Axilas 3 1,7 10 2,5 0 0,0  

Membros inferiores (coxas/pernas) 26 14,4 65 16,0 12 20,0  

Abdome 10 5,5 8 2,0 2 3,3  

Região inguinal, quadril 7 3,9 13 3,2 0 0,0  

Nádegas 1 0,6 4 1,0 0 0,0  

Genital 12 6,6 22 5,4 2 3,3  

Pés, dedos 14 7,7 18 4,4 4 6,7  

¥:Teste de Qui-quadrado, *:p<0,05; NS=Não significativo 



 

 

 
Tabela 4 - Análise bidimensional entre os grupos etários e as variáveis fototipo, fatores 

desencadeantes, atividade da doença e diagnóstico 
 
 

Fototipo* 

Crianças e 

Adolescentes 

(0-19 anos) 

Adultos 

(20-59 anos) 

Idosos 

(≥60 anos) 
pvalue¥ 

 N° % N° % N° %  

1 1 0,6 2 0,5 0 0,0 0,835 

2 28 16,2 48 12,9 7 14,0 NS 

3 71 41,0 155 41,7 17 34,0  

4 55 31,8 127 34,1 22 44,0  

5 17 9,8 38 10,2 3 6,0  

6 1 0,6 2 0,5 1 2,0  

Fatores desencadeantes*        

Ausentes 68 37,0 75 18,5 24 40,0 0,000 

Psíquicos 43 23,4 118 29,1 14 23,3  

Físicos 43 23,4 89 21,9 14 23,3  

Ambos 30 16,3 124 30,5 8 13,3  

*Atividade da doença*        

Estável 85 46,2 132 32,5 22 36,7 0,012 

Instável 95 53,7 271 67,4 36 63,3  

Diagnóstico*        

Segmentar 67 36,4 46 11,3 4 6,7 0,000 

Não-segmentar 117 63,6 360 88,7 56 93,3  

¥:Teste de Qui-quadrado, *:p<0,05; NS=Não significativo 
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O vitiligo geralmente começa na infância ou na idade adulta jovem, mais 

comumente entre 10 e 30 anos, sendo que 50% dos casos se iniciam antes dos 20 

anos de vida e 25% antes dos 10 anos. 6,9,69 Resultados similares foram encontrados 

no presente estudo (tabela 1) e são convergentes com os dados publicados por  

Zhang  et al.67 que relataram idade média de início da doença de 20,1 ± 13,7 anos, 

idade média dos pacientes de 24,5 ± 14.6 anos e tempo de evolução de 18 meses, e  

Liu et  al.68 que evidenciaram idade média de início do vitiligo de 18,88 ± 0,21, idade 

média dos pacientes de 23,27 ± 0,23 e tempo médio de evolução da doença de 

52,06 ± 1,20 meses. 

Birlea et al.77obtiveram resultados divergentes, quando analisaram 51 

pacientes de uma população isolada com elevada prevalência da doença (2,9%), 

cuja idade média de início das lesões foi de 36,5 ± 19,6 anos e a média de idade dos 

pacientes de 49,5 ± 22,8 anos. Tais dados sugerem que o início do vitiligo em 

indivíduos geneticamente predispostos parece exigir exposição prévia a fatores 

ambientais, que, naturalmente, variam entre diferentes populações. 

De acordo com os dados da tabela 1, há predomínio da doença no grupo 

etário adulto (62,5%), em concordância com os resultados obtidos por Onunu e 

Kubeyinje,8 onde a prevalência entre adultos foi de 66,1% e Taieb e Picardo71 que 

constataram preponderância da doença entre adultos, com maior pico de 

prevalência na faixa etária entre 25 e 50 anos, correspondendo a 76% do total de 

casos.  



Quanto à distribuição dos pacientes por faixas etárias (tabela 1), verificam-se 

maiores picos de prevalência entre a segunda e terceira décadas de vida (18,3% e 

16,9% respectivamente). Estes dados assemelham-se com aqueles listados por 

Onunu  e Kubeyinje,8 onde as maiores prevalências também foram entre a segunda 

e terceira décadas de vida (24,2% e 34.2% respectivamente). Outro estudo 

corroborativo é o de Shah et al.70 que relataram predomínio de pacientes na segunda 

década de vida (32,82%). 

Há predomínio do sexo feminino (62,2%) em relação ao masculino (37,8%). 

Resultados convergentes foram obtidos por Akrem et al.73 e Shah et al.,70 ao 

relatarem prevalência do sexo feminino em 55% e 68,4% dos casos, 

respectivamente. Por outro lado, Kyriakis et al.83 e Howitz et al.63 observaram 

acometimento igual em ambos os sexos, enquanto Zhang et al.67 descreveram o 

predomínio do sexo masculino (52,8%).  

Infere-se que o sexo feminino possui tendência de maior procura pelos 

serviços de saúde, e, particularmente, nos casos de vitiligo, existe maior 

preocupação estética por pacientes mulheres. Por isso, a discrepância na 

distribuição da doença entre os sexos, descrita em alguns estudos ambulatoriais, 

pode significar um viés de seleção. 6.14 

Por outro lado, apesar das taxas masculinas assumirem um peso significativo 

nos perfis de morbimortalidade, observa-se que a presença de homens nos serviços 

de atenção primária à saúde é menor do que a das mulheres. 86,87 Há autores que 

associam esse fato à própria socialização dos homens, em que o cuidado não é 

visto como uma prática masculina. 88,89  

Com relação ao fototipo (tabela 1), há maior prevalência de pacientes com 

fototipo III (40,9%) e IV (34,3%). Não existe padronização em estudos 



epidemiológicos sobre vitiligo quando o propósito é avaliar a cor da pele dos 

indivíduos acometidos.  Todas as raças podem ser acometidas pela doença, e 

publicações anteriores usualmente demonstram que a prevalência é diretamente 

proporcional ao fototipo ou etnia predominante em determinada região ou país. Cerci 

et al.,90 em outro estudo brasileiro, descreveram predomínio dos fototipos IV 

(42,14%) e III (33,88%), enquanto Taieb e Picardo,71 em estudo europeu, 

observaram predomínio do fototipo III (60.0%), e  Alkhateeb et al.,14 na América do 

Norte e no Reino Unido, relataram maior prevalência da doença no grupo étnico 

caucasiano (83,6%), caracterizado pelos fototipos I, II e III.  

           Em contraste com os dados apresentados, alguns autores não observaram 

proporcionalidade entre fototipos mais acometidos pelo vitiligo e fototipos 

predominantes na região estudada. Lerner,22 nos Estados Unidos,  e Ortonne,84 na 

França, regiões com predomínio de fototipos mais baixos (I, II e III), constataram 

maior acometimento de pacientes com fototipo III ou superior em  89% e 84% dos 

casos, respectivamente.  

Conforme os dados listados na tabela 2,  as lesões iniciais de vitiligo 

predominaram na face (23,7%) e nas mãos (19,5%). É descrito que a doença surge 

com maior frequência nas mãos, antebraços, pés e face, embora possam aparecer 

em qualquer lugar, incluindo as membranas mucosas, mas são poucos os estudos 

que abordam o assunto, e que poderiam auxiliar na padronização de características 

evolutivas do vitiligo, sendo mais comuns aqueles que apenas relatam informações 

sobre as regiões anatômicas mais frequentemente acometidas. 2,7  

Dentre os poucos estudos recentes, Arycan et al.72 observaram que o local 

mais comum de aparecimento foi nos membros superiores (38,1%), enquanto  



Akrem et al.73 relataram que os membros inferiores foram o sítio inicial de 

surgimento na maioria dos pacientes (29,8%). 

              

Quanto à classificação clínica da doença (tabela 2),  observa-se maior 

prevalência do vitiligo não-segmentar (81,8%) em relação ao vitiligo segmentar 

(18,2%), corroborando resultados usualmente obtidos em estudos prévios.  Shah et 

al.70 referiram que 92,5% dos pacientes apresentavam formas não segmentares da 

doença, em concordância com Liu et al.68 que descreveram 90% de prevalência e 

Berti et al.85  que constataram um acometimento dos pacientes pelo vitiligo não-

segmentar de 92%.56,58,80  

Fatores psíquicos e físicos predisponentes ao surgimento do vitiligo foram 

avaliados (tabela 2) e 26,9% dos pacientes relataram episódios de estresse ou 

distúrbios psíquicos prévios ao surgimento da doença, enquanto 25,6 % referiram 

ausência de fatores desencadeantes, 22,9% associaram o aparecimento das lesões  

a episódios de trauma físico local e 24,7% observaram associação de fatores 

psíquicos e físicos precedentes. Resultados distintos foram obtidos por Shah et al.,70  

onde o trauma físico foi o mais comum fator precipitante (3,84%), e distúrbios 

emocionais prévios foram detectados em 2,19% dos casos. 

Alguns autores referem que 10 a 76% dos pacientes com vitiligo atribuem a 

doença a algum fator ambiental precipitante, sendo provável que o estresse, 

traumas e queimaduras (fenômeno de Koebner), e a exposição a alguns pesticidas 

atuem como fatores precipitantes da doença em indivíduos geneticamente 

predispostos.2 Porém, são pouco frequentes estudos que avaliem 

concomitantemente a presença de fatores físicos e psíquicos como desencadeantes 

da doença. A maioria tende a analisá-los isoladamente, e descreve o grau de 



associação destes fatores com o vitiligo somente nos casos já manifestos da 

doença, não avaliando a sua influência etiopatogênica. Isso pode ser observado nos 

resultados descritos por Mattoo et al.,76 na Índia, onde 25% dos pacientes 

apresentavam alguma morbidade psiquiátrica associada, enquanto Taieb e Picardo71  

observaram fenômeno de Koebner em 30% dos casos e  Birlea et al.77 em 39%. 

A evolução clínica da doença também foi avaliada na primeira consulta 

(tabela 2), havendo predomínio do vitiligo em progressão ou instável (63,4%) em 

relação ao vitiligo estável (37,3%). Estudos ambulatoriais geralmente relatam maior 

prevalência do vitiligo com evolução instável, sendo este um dos principais motivos  

de o paciente procurar auxílio médico. Tal assertiva pode ser exemplificada pelos 

relatos de Hann et al.15 que observaram progressão da doença em 88,8% dos 

casos, e  Shah et al.70 em 65.59%.58,68 

Na análise bidimensional pelo teste de Qui-quadrado entre a variável grupos 

etários e as variáveis sexo e localização da primeira lesão, observa-se significância 

estatística, admitindo-se p<0,05 (tabela 3).  

O predomínio do sexo feminino ocorre em todos os grupos etários (tabela 3), 

sendo mais acentuado entre os adultos (67%).  Não são comumente descritas 

diferenças significativas quando se correlacionam faixas etárias ou grupos etários 

com o sexo dos pacientes, mas Kyriakis et al.83 relataram maior prevalência de 

pacientes mulheres em faixas etárias mais jovens (≤ 30 anos), enquanto no sexo 

masculino foi detectado um pico de prevalência mais tardio para a doença (31-60 

anos). 

Quando a localização da primeira lesão é analisada entre os diferentes 

grupos etários (tabela 3), observa-se predomínio da face na infância e adolescência 



(32,6%) e no grupo etário idoso (23,3%). Entre os adultos, mãos e dedos foram as 

áreas iniciais mais acometidas (24,0%).  

Iacovelli et al.,74 em estudo italiano sobre o vitiligo na infância, relataram o 

surgimento das primeiras lesões na face em 52% dos casos, e Dogra et al.,91 na 

Índia, avaliaram casos de vitiligo com surgimento tardio (após 50 anos de idade), 

onde as lesões iniciais predominaram na cabeça e no pescoço (24,2%). Entretanto, 

tais publicações analisaram os locais de surgimento da doença em grupos etários 

individualizados e não foram encontrados outros estudos que avaliassem, 

estatisticamente, a localização da primeira lesão entre diferentes grupos etários. 

       Na tabela 4, não há diferenças estatisticamente significativas entre os grupos 

etários quanto ao fototipo, mas observa-se significância estatística pelo teste de Qui-

quadrado quando os diferentes grupos etários são correlacionados com fatores 

desencadeantes psíquicos e físicos, atividade da doença e classificação clínica, 

devido à distribuição heterogêna dos resultados obtidos na amostra. 

No grupo etário adulto há predomínio da associação entre fatores psíquicos e 

físicos desencadeantes da doença em 30,5% dos casos (tabela 4). A ausência de 

fatores psíquicos e físicos predisponentes prevalece entre crianças e adolescentes 

(37%), mas deve-se considerar a possibilidade de um viés de informação na coleta 

de dados destes pacientes, onde muitas vezes as informações são obtidas de 

acompanhantes. No grupo etário idoso também prevalece a ausência de fatores 

psíquicos e físicos predisponentes em 40% dos casos. 

Estudos sobre o tema geralmente relatam o total de casos de vitiligo 

influenciados por distúrbios psíquicos ou episódios de traumatismos prévios em 

determinada população, mas não foram encontradas publicações que avaliem a 

presença de tais fatores etiopatogênicos em diferentes grupos etários.  



As formas clínicas de vitiligo foram avaliadas entre os diferentes grupos 

etários (tabela 4), com predomínio do vitiligo não-segmentar entre crianças e 

adolescentes (63,6%), adultos (88,7%) e idosos (93,3%). Observa-se, também, 

maior prevalência do vitiligo segmentar entre crianças e adolescentes (36,4%), 

comparando-se com adultos (11,3%) e idosos (6,7%).  Halder et al.69 e Jaisankar et 

al.,92 em estudos pioneiros sobre a doença em crianças, concluíram que o vitiligo na 

infância é um tipo distinto da doença, com alta incidência do tipo segmentar. 

Tal referência foi corroborada posteriormente por outros autores, como Prcic 

et al.,93 na Sérvia, que demonstraram maior  frequência do tipo segmentar na 

infância (18%), em comparação com grupo controle composto por pacientes adultos  

(0%), e Akrem et al.73  que relataram vitiligo segmentar em 12,5% dos pacientes com 

menos de 12 anos de idade, e apenas  3,84% naqueles com mais de 12 anos. 

O vitiligo com evolução instável também apresenta maior prevalência em 

todos os grupos etários avaliados (tabela 4), entretanto, o vitiligo de comportamento 

estável foi proporcionalmente mais freqüente na infância e adolescência (46,2%), do 

que nos adultos (32,5%) e  idosos (36,7%).  Tal diferença entre os grupos etários 

poderia ser atribuída à maior prevalência entre crianças e adolescentes do vitiligo 

segmentar, que se caracteriza pelo início precoce, evolução rápida, e posterior fase 

de estagnação, não havendo fatores precipitantes específicos. 23 
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O perfil clínico-epidemiológico dos pacientes avaliados é semelhante aos 

relatados em publicações de outros países, e quando os grupos etários são 

analisados separadamente, observa-se maior prevalência do vitiligo segmentar e do 

vitiligo com evolução estável entre crianças e adolescentes.  
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ANEXO 

Anexo A  

Protocolo: Vitiligo 



 

 

 

 
FACULDADE DE MEDICINA DO ABC 

 
PROTOCOLO: VITILIGO 

 

Nome:______________________________________________________________  

Registro: _______________Data: __ /____/ ______Sexo: _____ Idade: ______  

Fototipo:  I (  ) II (  ) III (  ) IV (  ) V (  ) VI (  ) 

 
Tempo de existência do Vitiligo: _______________________________________  

Localização da primeira lesão: _________________________________________  

Estável (  )   Instável (  )   Há quanto tempo: _____________________________  

Tratamento Prévio: __________________________________________________  

____CE Tópico______ CE Sistêmico _____Viticromin vo ____ Viticromin Tópico 

____Trisoralen ______  Methoxalen vo______ Methoxalen Tópico _____ P.U.V.A 

____Melagenina _____  Outros:_________________________________________  

 

Presença de fator desencadeante: ________Físico______ Psíquico ______ Ambos 

Diagnóstico: __________ Segmentar__________ Generalizado ____ Nevo Halo 

 

Antecedentes Pessoais:  

____Diabetes _______ Anemia Perniciosa _______disfunção tireoidiana _____  

____Outros: _______________________________________________________  

Familiares com Vitiligo:_______________________________________________  

 

Presença de doença entre familiares: 

____Diabetes _______ Anemia Perniciosa _______disfunção tireoidiana _____  

____Outros: _______________________________________________________  

 

Peso: _____________________________ Estatura: _________________________  
 
 



 

 

 

Anexo B  

(  ) Foto inicial - Data: ____ /____ / ____ 

(  ) Foto_____________ meses - Data: ____ /____ / ____  

(  ) Foto_____________ meses - Data: ____ /____ / ____  

(  ) Foto_____________ meses - Data: ____ /____ / ____  

 

 

Descrição Clínica 
 
 

 
 
 



Aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade 

de Medicina do ABC 

 

Anexo C 



Vitiligo in different age groups: 

clinical and epidemiological profile analysis 

 


