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RESUMEN

| vitiligo es una enfermedad caracterizada por la

pérdida de melanocitos epidérmicos; es una de

las formas mas comunes de leucodermia y se ha

estimado que mas de la mitad de quienes la pa-
decen se afectan antes de la edad de veinte anos. En los
ultimos anos se han propuesto multiples teorias acerca de
su patogénesis; no obstante, su tratamiento sigue siendo
un reto. En este articulo de revision se describen algunas
de las diferentes hipotesis acerca de la etiologia del vitiligo,
sus manifestaciones clinicas y las diversas terapias utiliza-
das para ella en la actualidad.
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El vitiligo es una enfermedad adquirida que se caracte-
riza por maculas acromicas en la piel secundarias a la pér-
dida de melanocitos epidérmicos. La palabra vitiligo parece
provenir del latin v que significa “defecto” o “imperfec-
cion”, o de la palabra v/ite/ius que significa ternero mancha-
do. Tiene una prevalencia del 0.5% a 4%, segun el sitio geo-
grafico, y afecta a un 3.3% de los pacientes que acuden a la
consulta de dermatologia del hospital San Vicente de Padul
de la ciudad de Medellin."?
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De acuerdo con algunos estudios el vitiligo afecta en
mayor proporcion a la poblacion joven, y varios de ellos re-
fieren que hasta un 26% de los pacientes con esta enfer-
medad son menores de 12 anos, y que hasta en la mitad de
todos los pacientes la enfermedad empieza antes de los 20
anos.® Lo anterior tiene grandes repercusiones desde el
punto de vista psicolégico, por la estigmatizacion que pue-
de causar y el deterioro de la autoestima, que suele dejar
secuelas importantes sobre todo en pacientes de pieles
oscuras, como los nuestros, en los cuales el contraste entre
las areas sanas y las afectadas es aun mayor. La piel tiene
un papel vital en la aceptacion social y las relaciones inter-
personales, y por lo tanto cualquier alteracion en ella aca-
rrea trastornos sicosociales del tipo de estigmatizacion y/o
desfiguracion que conducen al rechazo, a la disminucion de
la autoestima y al aumento del estrés.3”

ONTOGENIA Y FUNCION NORMAL DE LOS
MELANOCITOS HUMANOS

El color de la piel se ha considerado como uno de los
principales determinantes raciales y étnicos en la especie
humana, y precisamente las diferencias en este color han
promovido diferencias sociales injustas a través de la histo-
ria. Se ha sugerido que las variaciones en el color de |a piel
se podrian presentar como una respuesta adaptativa a la
radiacion ultravioleta (RUV), y al parecer el color observado
enindios y en la raza negra se correlaciona con los niveles
de RUV a los cuales estan expuestos, en procura de dismi-
nuir los requerimientos de fotoproteccion y de sintesis de la
vitamina D en la piel. Asimismo, esta adaptacion cutanea
impediria el dafo inducido por la radiacion en las glandulas
sudoriparas, lo que tendria un impacto muy importante en
la termorregulacion, especialmente en las zonas calidas.

El color normal de la piel esta dado porla hemoglobina,
los carotenos y el pigmento melanico, siendo este ultimo el
mayor determinante del color del tegumento.

La pigmentacion melanica comprende tanto la produc-
cion de melanosomas (sitio en el cual se desarrolla la mela-
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nogénesis) en el interior del melanocito, como la distribu-
cion y la transferencia de estos granulos de pigmento a los
queratinocitos circundantes.

La tirosina (derivada de la fenilalanina) es el sustrato
fisiologico requerido para la produccion de melanina, y su
hidroxilacion hacia DOPA constituye la etapa esencial para
su formacion. Las melaninas se clasifican en dos grupos
principales: las eumelaninas negras o cafés, que son inso-
lubles, y las feomelaninas amarillas o rojas que son solu-

bles. Las eumelaninas en general se producen por varios
procesos de polimerizacion oxidativa de los 5,6-dihidroxi-
indoles. Por otra parte, la sintesis de feomelaninas se pro-
duce por la adicion de grupos sulfihidrilo de la cisteina a la
dopaquinona, compuesto derivado de la hidroxilacion de la
tirosina y la oxidacion de la 3,4-dihidroxifenilalanina (DOPA)
(Figura 1). Las feomelaninas, a su vez, al parecer también
participan en la produccion de otros pigmentos melanicos
como los tricocromos, los cuales se encuentran esencial-
mente en el cabello rojo humano.®?®
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ETIOPATOGENIA

Se han postulado varias hipotesis acerca de la etiopa-
togenia del vitiligo, sin que ninguna llegue a considerarse
satisfactoria. De hecho, ultimamente se ha considerado que
es la suma de todas estas hipotesis la que explica la apari-
cion de la enfermedad, lo que se conoce como la teoria de
convergencia. Las diferentes hipotesis etiopatogénicas se
han clasificado, entonces, en cuatro diferentes mecanismos:
autoinmune, autocitotoxico, neural, y genético.*

Hipotesis autoinmune

Postula la autodestruccion de los melanocitos por me-
canismos inmunes y se ha sugerido al encontrarse asocia-
cion de esta enfermedad con endocrinopatias, sobre todo
tiroideas (enfermedad de Graves, tiroiditis de Hashimoto,
hiper o hipotiroidismo) y otras como enfermedad de Addi-
son, diabetes, miastenia gravis, alopecia areata, morfea,
anemia perniciosa, por lo que algunos autores aconsejan
realizar tamizaje regular a los pacientes para buscar estas
patologias. Por diversas técnicas se han detectado auto-
anticuerpos IgG (o IgA, segun otros autores) contra células
pigmentadas y no pigmentadas, y contra enzimas implica-
das en la melanogénesis (tirosinasa, proteinas relaciona-
das con la tirosinasa: TRP-1y TRP-2, Pmel 17),'%"2 y aun-
que se encuentra heterogeneidad de anticuerpos, se pien-
sa que los melanocitos son mas sensibles a la injuria inmu-
ne. Segun diversos estudios, estos auto-anticuerpos dismi-
nuyen luego de tratamientos inmunosupresores, como PUVA
y esteroides; sin embargo, estos hallazgos no estan pre-
sentes en todos los pacientes, por lo que si tienen algun
papel éste es menor.

La inmunidad celular se ha visto implicada en la pato-
génesis del vitiligo generalizado, no dermatomico y focal,
pues se ha encontrado activacion de células T en lesiones
de este tipo de pacientes, con un aumento del numero de
células T CD8+ circulantes (especificas contra melanocitos
y con capacidad citotoxica) en pacientes con vitiligo. Ade-
mas, se han visto abundantes macrdéfagos dérmicos en es-
tos pacientes, y las células de Langerhans también estan
implicadas dentro de las células efectoras. Hay argumentos
para creer que tanto la inmunidad humoral como la celular
participan en la destruccion de los melanocitos, y se ha vis-
to la presencia tanto de anticuerpos como de linfocitos de
manera dosis-dependiente, disminuyendo el numero de
melanocitos, lo que ilustra el papel de la inmunidad celular
por reaccion citotoxica dependiente de anticuerpos.''® Por
otra parte, se ha encontrado un aumento en la expresion de

interferon gamma (IFN-y), factor de necrosis tumoral-alpha
(TNF-a), y de interleuquina-10 (IL-10) en la piel de pacien-
tes con vitiligo, comparada con controles sanos.™

Ademas de las asociaciones y hallazgos descritos, el
empleo con éxito de tratamientos inmunosupresores como
esteroides, radiacion UV y tacrolimus, indirectamente apo-
ya la hipétesis autoinmune.

Hipotesis neural

Postula que la muerte de los melanocitos ocurre por
una reaccion anormal de estas células derivadas de la cresta
neural a neuropéptidos, catecolaminas y sus metabolitos,
en general por un sistema simpatico hiperactivo.®

Esta hipotesis surge con base en ciertos hallazgos cli-
nicos que se resumen asi:

* La presentacion de una forma localizada de vitiligo li-
mitada a un segmento del cuerpo pero que por lo ge-
neral compromete zonas de multiples dermatomas.

¢ La aparicion de vitiligo luego de un periodo de estrés
excesivo.

¢ La presentacion de vitiligo en algunos pacientes con
enfermedades neuroldgicas como la esclerosis multi-
ple, el sindrome de Horner, la encefalitis viral y el trau-
ma nervioso periférico.

Se ha encontrado aumento de la actividad de Catecol
O Metil Transferasa (COMT), asi como incremento de los
niveles de norepinefrina en piel lesional, sumado a la so-
breexpresion de receptores beta 2 adrenérgicos en piel cul-
tivada de pacientes con vitiligo, y aumento en ellos de los
niveles plasmaticos de norepinefrina.®'s

Otros hallazgos que sustentan esta hipotesis son la des-
pigmentacion luego de una simpatectomia, el deterioro va-
somotor y de la sudoracion de la piel en lesionesvitiligosas, y
la implicacion de diversos neuropéptidos como la sustancia
P, el péptido relacionado con el gen de la calcitonina y el
neuropéptido. Y como modificadores de la sintesis de mela-
nina y de la transferencia de melanina a los queratinocitos;
mas aun, estudios recientes sugieren que lasustancia P puede
ser un marcador de actividad en vitiligo bilateral.®

Hipotesis genética

Los factores genéticos en la susceptibilidad al vitiligo
se han sugerido en un reporte de agregacion familiar entre
pacientes con vitiligo. Entre un 6% a 38% de los pacientes
con vitiligo tienen al menos un familiar de primer grado afec-
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tado. Por otro lado, el riesgo relativo de padecer esta enfer-
medad para familiares de primer grado de pacientes con
vitiligo es 7 a 10 veces mayor, ademas de que se ha descri-
to la presentacion de la entidad en gemelos monocigotos.®'”

Se ha postulado la herencia con un patron autosémi-
co dominante con expresion y penetracion variables, pero
su transmision no se explica por la teoria mendeliana de
recesividad o dominancia, sino posiblemente por una trans-
mision genética compleja, poligénica y una expresion va-
riable.

Se ha encontrado relacion del vitiligo con ciertos alelos
del complejo mayor de histocompatibilidad (HLA), pero esta
asociacion varia de acuerdo con la poblacion estudiada; es
asi como en Alemania y en los judios marroquies es mas
frecuente su asociacion con el HLA-B13, mientras que en
Francia este alelo es mas frecuente en pacientes con vitili-
go que presentan anticuerpos antitiroideos.®'” En america-
nos se ha encontrado asociacion con el HLA-DR4, mientras
que en los Paises Bajos se ha observado una mayor preva-
lencia del HLA-A2, DRW6, DRW52 y DQW1. En Japon, por
el contrario, se ha encontrado el HLA-B46 en vitiligo familiar
no segmentario, mientras que en los casos no familiares
fue mas frecuente el HLA-A31 y HLA-CW4 .37

Hipotesis autocitotoxica

Al parecer, en el vitiligo existe una anormalidad del
mecanismo protector de los productos toxicos melanicos y
los radicales libres producidos en la melanogénesis, lo que
conduce al acumulo de indoles y radicales libres que des-
truyen el melanocito. Con frecuencia se ha venido dando
mayor importancia al estrés oxidativo en la piel de los pa-
cientes afectados, como una de las varias causas que con-
ducen a la aparicion de este trastorno. Lo anterior se ha
visto confirmado en varios estudios donde se ha podido
documentar:®18-23

1. Acumulacion de niveles altos de perdxido de hidroge-
no (H,0,) en pacientes con vitiligo.

2. Niveles bajos de catalasa y aun asociacion entre el
gen de la catalasa con esta enfermedad.

3. Concentracion alta de 6, 7 biopterinas oxidadas (por
inhibicion de la tioredoxin-reductasa), lo que hace que
emitan una fluorescencia caracteristica en las lesio-
nes vitiliginosas con luz de Wood.

4. Vacuolizacion celular en la epidermis, que seria la ma-
nifestacion del dafno oxidativo.
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MANIFESTACIONES CLIiNICAS

Clinicamente, el vitiligo se caracteriza por la presencia
de maculas acromicas o hipocromicas. La pérdida de pig-
mento puede ser completa, parcial o mixta, lo que origina el
vitiligo tricromico o gradata. Algunos pacientes presentan
cabellos amelandticos (poliosis) y halo nevus.>*2° No obstan-
te, hasta el momento no se ha encontrado una relacion direc-
ta entre el halo nevus y el vitiligo. Las lesiones vitiligosas usual-
mente son de progresion lenta y pueden extenderse después
de permanecer estaticas durante meses o anos, lo que en
muchas ocasiones se asocia con estrés fisico o emocional.

Es muy importante tener presente que ocurre despig-
mentacion asociada con el melanoma, principalmente en
pacientes de edad avanzada sin historia familiar o enferme-
dades asociadas, y con localizacion no relacionada con las
areas del melanoma.

El trauma (abrasiones, cicatrices, eczemas en resolu-
cion o quemadura solar severa) puede causar mayor despig-
mentacion, lo que se conoce como fendmeno de Koebner.
Pueden también existir formas ocupacionales desencadena-
das por quimicos como el fenol sustituido (vitiligo quimico).52°

Otra forma menos frecuente de vitiligo es el de tipo in-
flamatorio, que se caracteriza por una macula acromica o
hipopigmentada, con borde eritematoso.?*

El vitiligo se puede clasificar en unilateral o bilateral
(Cuadro 1); sin embargo, mencionamos la antigua clasifica-
cion segun la localizacion de las lesiones, por su amplio
uso entre los dermatdlogos:

— Focal: maculas localizadas en un patrén no dermato-
mico.5

— Segmentario: una o mas lesiones en un patrén derma-
témico o cuasidermatomico, asimétrico, con aparicion
a edad temprana, curso recalcitrante y poca asocia-
cion con enfermedades autoinmunes, por lo cual se ha
considerado como un tipo especial de vitiligo.

— Generalizado: multiples lesiones, diseminadas, en una
distribucion simétrica tipicamente en superficies exten-
soras de prominencias oseas, areas periorificiales de
cabeza, cuello y regidon ano-genital, piernas, mufecas
y areas acrales de extremidades.

— Acrofacial: despigmentacion en la parte distal de los
dedos vy orificios faciales, que luego presentan un pa-
tron circunferencial.

— Universal: implica pérdida de pigmento sobre toda la
superficie corporal.
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Cuadro 1. Clasificacion del vitiligo

Vitiligo localizado o unilateral

Vitiligo generalizado o bilateral

Vitiligo universal o bilateral

Focal: una o mas maculas en una
zona especifica sin distribucion seg-
mentaria o dermatémica

Segmentario: una 0 mas maculas
en un patron en banda o dermato-
mico

Mucoso: compromiso solo de mu-
cosas

Acrofacial: Compromiso distal y de
cara

Vulgar: maculas difusas en todo el
cuerpo con un patron simétrico de
distribucion

Acrofacial mixto y/o vulgar y/o
segmentario: compromiso mucoso
y facial y/o difuso y/o en banda o seg-

Universalis: Compromiso cutaneo
mayor del 80%

mentario

Modificado de: Njoo MD & Westerhof W. Vitiligo: Pathogenesis and treatment. Am J Clin Dermatol 2001; 2:167-181.

EVALUACION

Los pacientes fototipo | a lll deben ser examinados con
luz de Wood en toda su superficie corporal, para determinar
la extension de la enfermedad. Se recomienda solicitar
hemo-leucograma completo, TSH, glicemia y evaluaciones
oftalmoldgica y psicoldgica, si son necesarias.’

TRATAMIENTO

Se debe advertir a los pacientes que, aunque la res-
puesta no es predecible, un buen numero de enfermos lo-
gra una repigmentacion significante, pero en otras ocasio-
nes ésta no es satisfactoria y, si hay repuesta, las recai-
das son frecuentes. Las areas que responden mejor son
la cara y el cuello seguidas del tronco y la parte proximal
de las extremidades; las manos y los pies tienen una res-
puesta pobre, y en particular los dedos; este comporta-
miento se cree es debido al nimero de melanocitos por
unidad de area.

El tratamiento, para efectos practicos, se puede dividir
en médico y quirurgico:

Médico
Pantallas solares: se deben emplear pantallas solares

con factor de proteccién mayor de 15 para luz UV Ay B esto
con el fin de evitar quemaduras en sitios fotoexpuestos.

Cosmeéticos: las maculas se pueden camuflar con ma-
quillaje o tinturas topicas, especialmente las lesiones de la
cara, cuello o manos; las tinturas son menos sensibles a

fuerzas externas. Las cremas auto-bronceadoras son otra
alternativa; sin embargo, éstas tienen la desventaja de no
influir en el curso natural de la enfermedad y no son utiles
en casos donde la enfermedad es muy extensa.>92°

Esteroides topicos y sistémicos: se utilizan por su efec-
to inmunosupresor y la repigmentacion depende de la po-
tencia del esteroide empleado, puesto que, a mayor poten-
cia, mayor repigmentacion, con aumento en la frecuencia
de los efectos adversos conocidos, sobre todo de atrofia,
telangiectasias, hipertricosis, acné y de absorcion sistémi-
ca. La respuesta oscila entre un 20% y un 90%, lo que de-
pende especialmente del area afectada.

Los esteroides topicos son utiles en maculas pequenas
de reciente aparicion, y se puede emplear valerato de beta-
metasona y clobetasol; también se han descrito estudios
con fluticasona, con buenos resultados.?’ Se debe hacer
seguimiento cada uno o dos meses y, si no hay respuesta,
se deben suspender los esteroides a los tres meses. Es
importante recordar que la caray el cuello responden mejor
que otras zonas del cuerpo. Se han utilizado esteroides sis-
témicos en el vitiligo activo de curso rapido, pero algunos
autores no lo aconsejan por el riesgo de efectos adversos
graves_m‘ 22-24

Analogos de la vitamina D: Diversos estudios han mos-
trado resultados contradictorios, con respuestas que 0sci-
lan entre un 30% a 100%, hasta efectos minimos con este
medicamento, ya sea solo o combinado con luz UV A 0 B.%627

Pseudocatalasa: Se ha empleado con climatoterapia del
Mar Muerto con buenos resultados. Este compuesto, com-
binado con calcio y UVB, ha mostrado repigmentacion en
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un 60% a 90% de los pacientes, pero estos resultados no
han sido confirmados por otros estudios'®202224 y existe
mucha controversia sobre su utilidad real.

Tacrolimus: Es un macrolido inmunosupresor que inhi-
be la maduracioén de las células T, bloqueando la accion de
la calcineurina y la transcripcion de las IL-2, 4 y 5. Se ha
empleado en dermatosis inflamatorias como dermatitis ato-
pica, psoriasis, pioderma gangrenoso, alopecia areata y otras
mas. En un estudio reciente realizado en ninos, probo ser
casi tan efectivo como el clobetasol (49.3% vs. 41.3%), sin
sus efectos adversos. El Unico sintoma importante reporta-
do fue el de una sensacion quemante en un 10% de los
pacientes.?®?® Es una opcion excelente para tener en cuen-
ta, sobre todo en pacientes pediatricos.

Fototerapia: PUVA. Se ha utilizado el psoraleno topico
a concentraciones muy bajas + UVA cuando el compromiso
es menor del 20% de la superficie corporal. El psoraleno
oral se recomienda cuando el compromiso es mayor del 20%
y estan afectadas diferentes zonas del cuerpo. La dosis del
psoraleno oral es de 0.5 mg/kg de 8 metoxipsoralen ultra
1.5 horas antes 6 2 horas (si es cristalino) de la UVA, y la
frecuencia recomendada es de 2 6 3 veces por semana,
iniciando con 1 6 2 J/lcm? y con incrementos de 0.25 J/cm?
(fototipos | y Il) y de 0.5 J/cm? (fototipos Il a V), hasta que
se observe eritema leve. Se debe advertir al paciente acer-
ca de la imperiosa necesidad de emplear gafas con protec-
cion ultravioleta, y de seguir protegiéndose de los rayos
solares durante todo el dia, ademas de instruirlo del riesgo
de desarrollo de cancer de piel. El porcentaje de efectividad
de esta terapia oscila entre un 30% a 70%.5'4?!

PUVA Sol: Es una opcion en pacientes que no pueden
acceder a la fototerapia con PUVA. Se ingiere trioxsalen 0.3
mg/kg 2 a 4 horas antes de la exposicion 2 a 3 veces por
semana, nunca consecutivos; se inicia con exposicion de 5
minutos que se va aumentando 5 minutos con cada exposi-
cion.’ Esta terapia debe hacerse con cautela en nuestro me-
dio, puesto que por nuestralocalizaciéon cercana a lazona ecua-
torial se ha demostrado una gran variacion en la intensidad
solar tanto durante el dia como en diferentes meses del ano.

UVB de banda estrecha: Se emplean lamparas con un
pico de emision en el espectro de los 311 nm. Corresponde
a una opcion muy buena con poco riesgo de fototoxicidad,
reacciones fotoalérgicas o hiperqueratosis, ademas de que
no requiere psoraleno oral y se puede utilizar en embaraza-
das y ninos. Estudios recientes demuestran una eficacia si-
milar o aun superior al PUVA 3303 No se conocen los efec-
tos a largo plazo.
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Terapia con excimer laser de 311 nm: Se ha empleado
un laser excimer de xenon-cloro de 308 nm, con el cual se
han obtenido porcentajes de repigmentacion hasta de un
82%' y en menos tiempo que con otras terapias.

Antioxidantes: En especial vitaminas E, C, acido fdlico,
vitamina B 12; se han empleado con resultados contradic-
torios, pero teniendo en cuenta la hipotesis autocitotoxica
pudieran tener alguna utilidad.®7

Kelina topica: Sustancia derivada del Amrn/ visnaga cuyo
efecto, al ser estimulada por la luz solar, produce una repig-
mentacion comparable o superior a los corticoesteroides,
inmunomoduladores y aun fototerapia.®®

Quirurgico

Se emplea en casos refractarios al manejo médico y
que sean estables por mas de dos anos. Se contraindica en
casos de vitiligo activo, donde las lesiones estén aumen-
tando de tamano o se estén desarrollando nuevas lesiones,
debido al riesgo de koebnerizacion.® La justificacion de esta
posibilidad terapéutica se basa en diversos estudios que
han podido demostrar la ausencia de melanocitos en la piel
con vitiligo.*® Sus indicaciones son: vitiligo estable, prueba
de mini-injerto negativa para actividad, lesiones refractarias
a tratamiento médico, vitiligo segmentario estable con leu-
cotriquia, y piel de la lesion sin liquenificacion. Las técnicas
empleadas son diversas:

Mininjertos: Se crean defectos sobre el area acromica
utilizando sacabocados no mayores de 1.5 mm y de igual
tamano para los sitios donante y receptor. Los injertos, por
lo general, son extraidos de la region interglutea, region in-
terna del brazo o del muslo. Una vez los injertos son coloca-
dos en el lecho receptor, se cubren con Micropore® por es-
pacio de dos semanas. Se debe tener presente que a ma-
yor tamano del sacabocado mayor sera el halo de repig-
mentacion obtenido (hasta 10 mm en sacabocados de 3
mm); asimismo, mayor serd la posibilidad de obtener una
cicatriz en empedrado, que se ha hallado hasta en un 4%
de los pacientes. Este método de los mininjertos es recono-
cido como la técnica mas facil y econdmica, con un mejor
resultado en el vitiligo focal y segmentario.**-4

Injertos de espesor parcial: Se toma un injerto delgado
(0.1 mm a 0.2 mm) con la ayuda de un dermatomo o una
hoja de afeitar; el area receptora es denudada utilizando
también el dermatomo. Los injertos de 4 a 5 cm de longitud
son ubicados en las zonas denudadas y cubiertos por es-
pacio de una semana con gasa vaselinada, lo mismo que la
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zona donante. Es el mejor método para defectos de gran
tamano, pero puede dejar cicatrices hiperpigmentadas por
unos meses*' y aun por periodos indefinidos.

Injerto epidérmico de ampollas por succion: En esta téc-
nica el techo de las ampollas inducidas por succion es usa-
do comoinjerto. Se han utilizado diversos mecanismos para
inducir ampollas: copas plasticas, jeringas, embudos conec-
tados a una maquina de succion o jeringas de 50 ml. Los
sitios donantes son la zona del brazo o antebrazo interno,
el gluteo o el muslo interno. El sitio receptor se prepara por
dermoabrasién o crioterapia, creando una ampolla. Es un
procedimiento dispendioso que consume tiempo y requiere
varias sesiones, pero da excelentes resultados cosméticos
en el vitiligo segmentario, el facial y en casos de leucotri-
quia; también se puede emplear en cicatrices despigmenta-
das debido a quemaduras térmicas o quimicas.*'

Excision: Se realiza en maculas pequenas que se loca-
lizan en pliegues, escroto o labios, donde existe piel redun-
dante que facilita el cierre. No obstante, se debe tener en
cuenta el riesgo del fenomeno de Koebner.

Trasplante de melanocitos autdlogos cultivados: Es un
tratamiento muy prometedor. Brevemente, la técnica con-
siste en la obtencion de una suspension celular a través de
una biopsia por afeitado, que se somete a factores de creci-
miento en cultivo in vifro. Posteriormente esta suspension
se aplica en el area acromica denudada (1000 a 2000 me-

©

lanocitos/mm?). En la actualidad se considera como un mé-
todo en experimentacion y su costo es muy alto.39:40:43

Tatuaje para camuflaje: Consiste en el depdsito de pig-
mento en la dermis papilar a través de un sacabocado o
una maquina operada eléctricamente. Se requiere habili-
dad y experiencia para preparar los diferentes tonos de pig-
mento para lograr el camuflaje, pero es un método facil de
aprender que logra resultados rapidos y se puede emplear
particularmente en los pezones, las areolas, los labios y los
pliegues, donde no se puedan emplear injertos de piel o de
melanocitos.340

SUMMARY

Vitiligo is a disease characterized by a loss of epider-
mal pigment cells. It is one of the most common forms of
leukoderma, and it has been estimated that more than 50%
of patients are affected before 20 years old. Many theories
about its pathogenesis have been proposed in recent years,
however, vitiligo treatment still remains a challenge. In this
review, we outline some hypothesis about the etiology of
vitiligo, its clinical manifestations and its current therapy op-
tions.

Key words: vitiligo, pathogenesis, clinical manifesta-
tions, therapy.
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Preguntas para la educacion médica continuada

1. Las secuelas psicologicas del vitiligo se ven agravadas por:
a) Su presentacion en poblacion adulta, laboralmente activa.
b) La afectaciéon de zonas expuestas a la radiacion ultravioleta.
c) Su inicio hasta en la mitad de los casos en pacientes menores de 20 anos.
d) La asociacion con otras enfermedades autoinmunes.

2. Los pacientes con vitiligo tienen un familiar afectado en un porcentaje de:
a) 3%-70%.
b) 5%-90%.
c) 80%-90%.
d) 6%-38%.

3. Las endocrinopatias que con mayor frecuencia se asocian con el vitiligo son:
a) Tiroideas.
b) Dermatoldgicas.
c) Hematoldgicas.
d) Ninguna.

4. La hipétesis neural en el vitiligo se ve sustentada a partir de los siguientes hallazgos, excep-
to:

a) La aparicion de vitiligo luego de un periodo de excesivo estrés.

b) Su asociacion con neurotransmisores como serotonina y glutamato.

c) Su asociacion con enfermedades neurolégicas como sindrome de Horner, esclerosis
multiple y otras.

d) La existencia de una variedad de vitiligo segmentario que compromete zonas de dife-
rentes dermatomas.

5. Una de las evidencias a favor de la hipétesis autocitotoxica en vitiligo es:
a) La acumulacion de altos niveles de peroxido de hidrégeno (H,0, ) en pacientes con
vitiligo.
b) Los bajos niveles de catalasa.
c) La alta concentracion de 6, 7 biopterinas oxidadas, en las lesiones vitiligosas.
d) Todas las anteriores.

6. El vitiligo segmentario se considera un tipo especial de vitiligo por:
a) Su alta asociacion con enfermedades autoinmunes.
b) Su facil respuesta al tratamiento médico.
c) Su localizacion en un patron dermatoémico y aparicion a edad temprana.
d) Ninguna de las anteriores.
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7. Con respecto a los esteroides en vitiligo es cierto:
a) No importa la potencia, la repigmentacion es igual.
b) El clobetasol es el esteroide de eleccion en cara.
c) Con ellos se obtienen porcentajes de repigmentacion entre un 5% a 10%.
d) Algunos autores no aconsejan el uso de esteroides sistémicos por el riesgo de efectos
adversos.

8. De la fototerapia en vitiligo podemos decir:
a) El PUVA no es aconsejable en pacientes pediatricos, ni en embarazadas.
b) La UVB de banda estrecha es menos efectiva y con mayores efectos adversos que el
PUVA.
c) El uso de psoralenos favorece un mayor porcentaje de respuesta en la UVB de banda
ancha.
d) La terapia con excimer laser de 311 nm nunca se ha empleado.

9. Con respecto a la terapia quirdrgica en vitiligo, sehale la respuesta correcta:
a) Se emplea de entrada, aun sin intentar ninguna terapia médica previamente.
b) Se reserva para casos con alto impacto psicoldgico.
c) Se debe descartar actividad antes de entrar a considerarla, por el riesgo de koebneri-
zacion.
d) Es muy util en vitiligo que comprometa mas del 80% de la superficie corporal.

10. Con respecto a los microinjertos, sefale la respuesta verdadera:
a) Es una técnica sencilla faciimente realizable por dermatélogos no quirurgicos.
b) El uso de sacabocados de menor tamano disminuye el riesgo de cicatrizacion en em-
pedrado.
c) Las zonas donantes generalmente son la region interna del muslo y el brazo y la zona
interglutea.
d) Todas las anteriores.
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