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DEFINICION

El Vitiligo es un trastorno pigmentario, que se presenta en el 0.5 — 2%
de la poblacién mundial general 'y se caracteriza por la presencia de
multiples maculas despigmentadas en la piel.

La interaccion compleja de factores genéticos, ambientales e
inmunoldgicos contribuyen a la destruccion final del melanocito,
originando finalmente las lesiones caracteristicas del vitiligo®.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las maculas de los pacientes con Vitiligo son generalmente color
blanco tiza, redondas, ovales o lineales, con margenes bien definidos
y rodeadas de piel sana, de diferentes tamafios y asintomaticas. En
personas con piel muy clara las lesiones no son muy notorias y
requieren del examen con la luz de Wood para distinguirlas facilmente,
especialmente en zonas palmo-plantares, boca y mucosa oral. Lo
contrario sucede en personas de piel oscura, donde las maculas del
vitiligo establecen un notorio contraste con la piel normal.

Puede afectar cualquier area de la piel, aunque zonas como la cara, la
region dorsal de las manos y los pies, la regién periareolar,
periumbilical, sacra, la nuca, axilas y regién anogenital son las mas
frecuentemente afectadas. En la cara es preferiblemente periorificial y
en las extremidades se desarrolla principalmente en codos, rodillas,
dedos, mufiecas, es decir zonas de presion y de continua friccion.
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La presencia de leucotriquia (ausencia de pigmento en el pelo) es
frecuente, y aunque no se correlaciona con la actividad de la
enfermedad es raro encontrarla sin acromia de la epidermis
subyacente.

En el cuero cabelludo el vitiligo puede presentarse como un parche
aislado, localizado de pelo blanco, también denominado poliosis,
generalizarse a todo el cuero cabelludo o aisladamente afectar
algunos foliculos pilosos, como salpicado de pelos blancos.

Clasificacion

Dos grandes formas de vitiligo son reconocidas: 1. Generalizado y 2.
Segmentario®.

El Viitigo Generalizado se caracteriza por maculas despigmentadas,
sin atrofia, que comprometen generalmente ambos lados de la region
de la piel afectada, no necesariamente de manera simétrica®, aunque
con frecuencia ocurre y por tal motivo se denomina Vitiligo Simétrico
Bilateral. Con frecuencia se inicia en los dedos de las manos y en la
cara, aunque puede iniciarse indistintamente en cualquier parte. La
piel de la espalda es usualmente la Ultima en comprometerse.

El patron de diseminacion centripeta, que se inicia en las zonas
acrales y continla extendiéndose hacia el tronco explica por qué la
forma acrofacial es la mas temprana del vitiligo generalizado

En las personas de piel mas oscura suelen observarse varios grados
de despigmentacién lo cual se conoce como vitiligo tricrémico o
multicromico, con maculas de centro blanco e hipopigmentacién en los
bordes. Puede haber compromiso del cuero cabelludo, con pérdida de
pigmentacion de la piel interfolicular y los pelos completamente
pigmentados.

En algunos casos, las maculas de vitiligo tienen un borde inflamatorio,
gue va desapareciendo y la piel se va despigmentando, pero su
significado real se desconoce

La diseminacion del vitiligo ocurre porque las maculas que ya estan
presentes se extiendan centrifugamente, o por la aparicion de lesiones
nuevas



La diseminacion del vitiligo puede suspenderse en cualquier momento
dejando al paciente manchado o puede continuar extendiéndose en su
forma mas severa, hasta comprometer toda o casi toda la piel, que en
personas de piel muy clara puede verse con una apariencia totalmente
normal.

La repigmentacion puede ocurrir de manera espontanea por
mecanismos desconocidos, aunque generalmente es incompleta y
estéticamente aunque no aceptable para el paciente pues zonas como
las manos, pies, labios y las que se acompafnan de leucotriquia rara
vez repigmentan

El vitiligo Segmentario, en cambio, se caracteriza por la
despigmentacion Asimétrica Unilateral, y de alli su nombre. Se ha
sugerido que puede deberse a mecanismos fisiopatogénicos
diferentes dentro de un mismo espectro de enfermedad. Aunque
puede presentarse en adultos, afecta nifios mas fecuentemente®.
Compromete la piel del o los segmentos donde se localiza, que a
veces coinciden con la distribucion de dermatomos aunque
generalmente no se ajustan al area correspondiente a los nervios
sensoriales 0 autondmicos, rapidamente se extiende y se suspende
su crecimiento, dejando la piel total o parcialmente despigmentada. En
muy pocos pacientes, las lesiones llegan a ser generalizadas

El compromiso folicular es frecuente y las posibilidades de
repigmentacion espontanea o con terapia disminuyen dado que se
afectan los melanocitos del bulbo piloso.

Algunas clasificaciones incluyen una forma clinica adicional de Vitiligo:
Localizado que se refiere al vitiligo focal con una o pocas maculas
acrémicas en un area sin que tengan una distribucién segmentaria”.

ETIOPATOGENESIS

La causa final del Vitiligo no se conoce. Diferentes factores causales
se han implicado en el proceso de despigmentacion del vitiligo, entre
ellos: inmunoldgicos, citoldgicos, ambientales, neuroldgicos que
conducen a la destruccion de melanocitos en personas con una
predisposicion genética



Factores genéticos

Los avances recientes en el genoma humano han permitido identificar
algunos genes especificos comprometidos en la patogénesis de la
enfermedad. Varios de estos genes también se asocian con otras
enfermedades autoinmunes con las cuales el vitiligo se ha asociado
epidemioldégicamente, tales como enfermedad tiroidea autoinmune,
artritis reumatoidea, diabetes melitus, anemia perniciosa, lupus
eritematoso sistémico y enfermedad de Addison. Otros participan solo
en la susceptibilidad a la aparicién del vitiligo *°.

La mayor evidencia de esta teoria en el vitiligo generalizado, esta dada
por la presencia de la enfermedad en uno més parientes de primer
grado en casi el 20% de los casos, aunque la mayoria de los casos
ocurre de manera esporadica. En Caucasicos, el riesgo para los
hermanos de un paciente con vitiligo generalizado es casi 6.1%, lo
cual es 16 veces mas el riesgo relativo sobre el 0.38% de frecuencia
de este tipo de vitiligo en la poblacién Caucéasica general’.

En gemelos monocigoticos el vitiligo generalizado aparece en ambos
en 23% de los casos, favoreciendo asi la participacion genética pero a
su vez implica que otros factores, presumiblemente ambientales,
también juegan un papel muy importante.

Algunos de los genes asociados en casos de vitiligo, cuando se
utilizan diferentes métodos de aislamiento, analisis de asociacion,
analisis de expresion, analisis por vinculos, figuran en la Tabla |

Tabla | Genes candidatos sugeridos en la patogénesis del Vitiligo

Cromosoma Gene o locus

1p31.3-p32.2 Al1S1 (FOXD3?)

1p13 PTPN22

2p21 VIT1 (FBXO11)

2033 CTLA4

3pl14.1-p12.3 MITF

6p21.3 MHC (HLA-DRB1, HLA-DRBA4,
HLA-DQB1)

6025.1 ESR

7 Al1S2

8 A1S3




11p13 CAT
14q22.1- q22.2 GCH1
17p13 SLEV1
17923 ACE
21022.3 AIRE
22011.2 COMT

Los estudios de asociacion alélicas en grupos de pacientes afectados
para detectar alelos HLA especificos, encontraron:

HLA-DRB4*0101 y HLA-DQB1*0303 en pacientes alemanes®.
HLA-DRB1*03, DRB1*04, y HLA-DRB1*07 en pacientes turcos’.

Con microsatélites en pacientes colombianos®.

La asociacion alélica también se ha reportado en pacientes con vitiligo
generalizado y genes LMP/TAP del complejo Mayor de
Histocompatibilidad (MHC). Estos hallazgos son mas frecuentes en
pacientes y familias con vitiligo generalizado y enfermedades
autoinmune/anti-inflamatorias que en pacientes y familias solo con
vitiligo generalizado

Teoria Autoinmune

La asociacion del Vitiligo con enfermedades autoinmunes y el reporte
de numerosos casos de pacientes con auto-anticuerpos dirigidos
contra organos endocrinos sin enfermedad clinicamente evidente
apoyan esta teoria. La mayoria de los informes se refieren a
anticuerpos anti-tiroideos, aunque también hay casos con anticuerpos
contra células parietales gastricas, suprarrenales, pancreas y
gonadas.

También la asociacion del vitiligo con linfomas ha favorecido esta
hipotesis®.

La deteccién de anticuerpos anti-melanocitos™ IgG1, 19gG2,1gG3, IgA,
otros dirigidos contra varias proteinas del melanocito ain muy
controvertidas tales como proteinas relacionadas con la Tirosinasa 1y
2 (TRP1ly y TRP2), una glicoproteina de la matrix del melanosoma
Pmell 17 y otro autoantigenos melanosomal MelanA/MART1"?, que




haria de los melanocitos células mas sensibles o selectivas para su
destruccion.

El infiltrado aunque escaso de células T CD3+, CD4+ y CD8+ en el
margelg de las lesiones activas también contribuyen a apoyar esta
teoria™.

El efecto inmunosupresor de varios de los tratamientos empleados en
vitiligo, (esteroides, fototerapia, inhibidores de calcineurina), apoyan la
participacion del sistema inmune®®.

Los esteroides por ej, son potentes anti-inflamatorios y modulan la
respuesta inmune, disminuyendo la acumulacién de leucocitos y
monocitos en los sitios de inflamacion. Se ha observado disminucion
de la citotoxicidad mediada por anticuerpos contra los melanocitos
después de terapia sistémica con esteroides

La fototerapia altera la célula de Langerhans presentadora de
antigenos que conducen al bloqueo de la citotoxicidad contra los
melanocitos mediada por anticuerpos. Se induce la produccion de
factores solubles tales como citoquinas y neuropéptidos, con
propiedades anti-inflamatorias e inmunosupresoras y modula la
expresion de moléculas como el ICAM-1 o molécula de adhesién
intercelular 1, los receptores de interleuquinas | y Il (IL-1RI, IL-1RII),
receptores de factor de crecimiento epidérmico (EGFR), e induce la
apoptosis de células T infiltrantes y disminuye la presencia de auto-
anticuerpos.

Se piensa que la inmunidad humoral y celular actian conjuntamente
destruyendo los melanocitos.

Teoria de la autocitotoxicidad
Sugiere que los metabolitos generados durante la sintesis de melanina
producen destruccién de melanocitos®.

Estos corresponden a los fenoles, algunos de sus derivados, y otros
productos liberados durante la produccion de tirosina antes de su
conversion a melanina, que producirian los cambios destructivos a los
melanocitos, a través de la formacion de radicales libres tales como
dopa, DOPAcromo, y 5,6 hidroxi-indol en individuos genéticamente
predispuestos.

Se postula que las alteraciones de membrana de los melanosomas
facilitarian estos dafos, o por peroxidacion de lipidos que dafia las
organelas celulares de manera selectiva en los melanocitos



Teoria neural

Esta teoria se encuentra especialmente implicada en la patogénesis
del vitiligo segmentario ***°.

Sugiere la acumulacion de sustancias neuroquimicas, liberadas por las
terminaciones nerviosas que disminuyen la produccién de melanina o
destruyen los melanocitos

La inmunoreactividad a los neuropéptidos y marcadores neuronales en
la piel lesional y marginal de vitiligo confirma la participacion de
algunos de ellos, especificamente al neuropéptido Y (NPY), al péptido
relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP) y a la sustancia P y
en esta enfermedad®*"*8,

Adicionalmente, el nimero de receptores reactivos al factor de
crecimiento nervioso (NGFr-IR) fue significativamente aumentado en
piel de vitiligo

Todas estas sustancias y otros neurotransmisores actdan sobre los
melanocitos afectando la sintesis o la transferencia de melanina, o
mediante acciones inmunoregulatorias o citotdxicas>.

Teoria bioguimica

La acumulacion de hidroxibiopterinas 6 y 7 especificamente,
cofactores requeridos en varias funciones celulares, se acumulan en el
vitiligo indicando una alteracion metabdlica en el ciclo de las
biopterinas que altera el estado de equilibrio oxidacion-reduccion de
los melanocitos .

Adicionalmente, la acumulacion de 7-tetrahidrobiopterina la enzima
fenilalanina hidroxilasa, conduce a la disminucién de L-tirosina
esencial en la sintesis de melanina, aunque los pacientes no
presentan una acumulacion periférica de fenilalanina®®.

TRASTORNOS ASOCIADOS

Algunos pacientes con vitiligo pueden presentar endocrinopatias,
aunque su frecuencia es discutida®. La asociacién mas frecuentemente
vista es la disfuncion tiroidea, bien sea hipo o hipertiroidismo, sin



embargo aun no se tienen datos concluyentes respecto a la frecuencia
de anticuerpos anti-microsomales o anti-tiroglobulina circulantes.

De la misma manera, la asociacion con Diabetes, anemia perniciosa,
enfermedad de Addison, no han sido validadas.

Una forma de disfuncién poliglandular llamada APSI o APECED
(poliendocrinopatia-candidiasis — distrofia ectodérmica autoinmune) se
asocia con maculas acromicas de vitiligo, por la accién de los auto-
anticuerpos contra las células endocrinas.

Pacientes con lupus eritematoso sistémico presentan en su
cromosoma 17p alteraciones comunes con el vitiligo , que favorecen
Su asociacion y se describen en él cambios correspondientes al gen
NALP1, encargado de regular la activacion de citoquinas pro-
inflamatorias, las cuales favorecen la asociacion de éstas
enfermedades autoinmunes®.

TRATAMIENTO

La terapia del Vitiligo puede ser considerada desde dos puntos de
vista, dependiendo de varios factores, médico y quirdrgico

Tratamiento Médico

Se considera el tratamiento de eleccion al inicio, y solo cuando se trata
de un vitiligo estable, preferiblemente unilateral, que se hace
refractario al tratamiento meédico se considera el tratamiento quirdrgico.

Puede dividirse en terapia topica y sistémica.

La primera, en general y se recomienda cuando el compromiso de la
superficie cutanea es menor del 10 - 20%, y la terapia sistémica
cuando el compromiso es mayor, aungque puede estar indicada cuando
el tratamiento topico de areas pequefias falla**.

Corticoesteroides
Topicos
Se considera el tratamiento de primera eleccién en vitiligo localizado,

vitiligo facial, en lesiones pequefias y en nifios
Multiples estudios se han realizado con corticoides tépicos.



En un estudio de meta-analisis refiere que los esteroides clase 3y 4
fueron los més efectivos para el Vitiligo localizado?. Sin embargo
publicaciones posteriores proponen que el propionato de clobetasol
0.05% es una muy buena eleccion, limitando su empleo a 2-4 meses,
o alternando con esteroides menos potentes para evitar efectos
colaterales de atrofia, telangiectasias, estrias, insuficiencia suprarrenal
secundaria a la absorcién percutanea®. Si no hay respuesta la terapia
debe suspenderse después de 3-4 meses.

El uso combinado de corticoides tépicos seguidos por
inmunomoduladores tépicos es una modalidad favorecida como una
excelente opcion en un estudio reciente.

Sistémicos

Esta indicado Unicamente en pacientes con vitiligo rapidamente
progresivo®, en dosis bajas de prednisolona, 0.3mg/Kg o 5mg de
betametasona por dos dias consecutivos por semana, se ha
observado suspension del progreso de la enfermedad en 87.7 - 70.4%
de los casos®®*’.

Inhibidores de Calcineurina

La selectividad en su mecanismo de accion, la ausencia de efectos
colaterales como atrofia y la minima absorcién son ventajas del
tacrolimus y del pimecrolimus frente a los corticoides. Sin embargo, se
debe recordar que la FDA les requirié a esos medicamentos una caja
negra de advertencia por posibles efectos de cancer.

Su utilidad en el tratamiento del vitiligo ha sido demostrada en varios
reportes de casos?®.

Se ha reportado la aparicion de acné en un paciente con vitiligo facia
e hiperpigmentacién en una lesién de vitiligo tratada con tacrolimus™.
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Fototerapia

En casos de vitiligo que comprometan mas del 10 - 20% el tratamiento
con luz ultravioleta (LUV) es de eleccion bien sea en el rango de UVA
(320-400nm) o UVB (290-320 nm)

Fotoquimioterapia



Se refiere a la terapia combinada de 8-metoxi-psoraleno oral a dosis
de 0.2 — 0.4 mg/kg, administrada 1-1%2 hora antes de recibir UVA
(PUVA) que se inicia con 1-2 J/cm?2 y se incrementa gradualmente de
acuerdo a la tolerancia del paciente, con una frecuencia de 2-3 veces /
semana®'. Es necesario utilizar durante la sesién gafas protectoras
contra luz UVA, y después de la sesion protectores solares de amplio
espectro y ropa protectora. No se recomienda este método en
menores de 12 afios. Con 5-metoxi-psoraleno los resultados son
similares y menos efectos gastricos colaterales®. Varios estudios han
reportado repigmentacion entre el 59 - 60%3*%,

La complicacién mas frecuente reportada es quemadura severa®>.
Despigmentacion en confetti ha sido observada en un caso por
nosotros y reportado por®. Este efecto posiblemente es mas frecuente
gue lo estimado, puesto que puede ser confundido con méculas
nuevas de vitiligo.

PUVA topico

Se refiere a la aplicacion de 8-metoxi-psoraleno diluido en alcohol
etilico al 0.1-0.01% 15-30 minutos antes de la exposicion a la luz UVA
a 0.12-0.25J/cmz?, que se aumenta gradualmente hasta que aparezca
eritema leve, con una frecuencia de 1-3 veces por semana.

Un estudio publicado por 1a®’, reporta una repigmentacion con este
método de hasta 100% en 7 de 73 pacientes, mayor del 50% en 26
pacientes, menor del 50% en 29 pacientes y ningun efecto en 11
pacientes.

PUVA sol

La administracion oral de trimetil-psoraleno a dosis de 0.3mg/Kg 2-4
horas antes de exponerse al sol durante 10-15 minutos, hasta lograr
eritema leve, es otro método empleado en el tratamiento de vitiligo con
compromiso mayor del 10-20%3°.

Un estudio en el que participaron 100 adultos y 18 nifios con este
meétodo reporta repigmentacién mayor del 80% en 61 de los pacientes
adultos, 18 tuvieron 50-80% de mejoria y todos los nifios lograron
mas del 80% de repigmentacion®. Debe tenerse precaucién con la
sobre-exposicidn solar para evitar guemaduras secundarias
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NB-UVB

La luz UVB en su longitud de onda de 311nm, constituye una
excelente alternativa al tratamiento con PUVA, puesto que no requiere
tratamiento oral con psoralenos y por tanto, se obvian los efectos
gastrointestinales y oculares derivados de éstos®.

La NB-UVB se inicia a dosis de 0.1mJ/cm?2 que se incrementa
semanalmente en un 20%, de acuerdo a la respuesta y tolerancia, la
cual es generalmente muy buena

Varios estudios han sido publicados reportando buenos resultados,
con 75% y mas de repigmentacion con esta modalidad terapéutica,
que inclusive se aplica en nifios* 24344,

De igual manera se han publicado estudios que comparan PUVA 'y
NB-UVB mostrando en varios de ellos mejores resultados con NB-
UvB*°,

Un estudio publicado por*’ en 31 pacientes, reporta repigmentacion
<75% en 5 pacientes después de dos afios con la terapia, y en <50%
persistencia de la mejoria alcanzada.

UVA de banda ancha (320-400nm)

Sin la utilizacion de psoralenos, solo aplicando la UVA 3 veces/
semana, demuestra en un ensayo clinico comparativo, controlado en
20 pacientes, que después de 48 sesiones durante 16 semanas, con

este tratamiento a dosis de 15J/cm? de UVA se obtiene una
repigmentacion mayor del 60%%2,

Laser

Distintos tipos de laser han sido utilizados en el tratamiento del Vitiligo:
Helio-neon

Funciona con una longitud de onda de 632 nm y se ha empleado en
30 pacientes con vitiligo segmentario a 3.0J/cm?, 1-2 veces/semana,

obteniendo una regimentacion >50% después de 16 semanas de
tratamiento en 60% de los pacientes™.
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Laser Excimer

A 308 nm de longitud de onda, este laser produce tasas de
repigmentacion mas rapidas que cualquier otro tratamiento médico,
segun reporta un ensayo clinico llevado a cabo en 187 pacientes,
después de 20 sesiones con diferentes frecuencias semanales™. La
repigmentacion parece ser mas rapida que con NB-UVB, excepto en
extremidades y prominencias 6seas. Aln no se tienen reportes, sin
embargo, se debe ser cuidadoso con el riesgo de la aparicion de
cancer de piel*’.

Terapias Alternas

Fenilalanina

En un estudio abierto con 149 pacientes en tratamiento durante 18
meses, con una dosis de 50mg/Kg de Fenilalanina administrada 30
minutos a 1 hora antes de la exposicion a UVA a dosis de 2-12J/cm?
(PHEUVA) se reporté una repigmentacion >70%°>2.

Esta contraindicada en casos de fenilcetonuria , alteraciones de la
funcion hepética y/o renal, cancer de piel , embarazo, lactancia,
radioterapia, enfermedades autoinmunes y exposicion previa al
arsenico

Polypodium leucotomos (PLe)

Derivado de un helecho Centro Americano, el PLe se ha utilizado en
un ensayo controlado de 50 pacientes a quienes se les administro PLe
o placebo, 3 veces/dia mas NB-UVB dos veces/semana durante 25-26
semanas , obteniéndose una repigmentacion mayor en el grupo del
PLe en las areas afectadas de cabeza y cuello vs. tronco, 44% vs.
27%, y en extremidades poca mejoria, 6% y 4% respectivamente®. Se
requieren mas estudios para comprobar la validez del PLe en vitiligo

Khelina (Khe)

Es una furocromona que es activada por la UVA (KUVA) para
estimular la melanogénesis y la proliferacion de melanocitos.

12



Se ha utilizado en dosis por via oral de 50-100mg/ dia. Sin embargo,
sus efectos hepatotoxicos significativos condujeron a descontinuar su
uso por via oral

Cuando se emplea en solucion tépica al 2% en un estudio comparativo
de dos lados, comparada con placebo seguido por exposicion solar, 3
veces/semana durante 4 meses en 4 pacientes, no se observo
diferencia significante®*. Sin embargo, en un estudio piloto comparativo
de KUVA topico y UVA en 33 pacientes con vitiligo, las tasas de
repigmentacion fueron similares, aunque KUVA requirié mas niumero
de sesiones y dosis més altas de UVA>°.

Los autores de este articulo utilizamos solucion de Khelina al 3%
seguida de 5-10 minutos de exposicion solar diaria durante varios
meses, logrando repigmentaciones importantes, especialmente en
cara y cuello sin efectos colaterales (Falabella R, Barona Ml,
comunicaciéon personal).

Pseudocatalasa

A pesar que los resultados con este medicamento han sido
controvertidos, un estudio en el que se combinaba la aplicacion de
crema de pseudocatalasa modificada (PC-KUS) con sol, en la zona
del Mar Muerto, después de 10-16 dias se observo la iniciacion de
repigmentacion en 59 pacientes comparada con la aplicacion de
placebo®. De igual manera en un estudio retrospectivo, no controlado
en 71 nifos, se aplicé la crema PC-KUS con NB-UVB, se obtuvo una
repigmentacion >75% en 66 nifios en las lesiones de cara y cuello, en
48 nifos con lesiones en tronco y en 40 con lesiones en extremidades,
no en pies ni manos®’. Se requieren mas estudios bien controlados
para corroborar sus efectos de repigmentaciéon en esta enfermedad.

Catalasa y superoxido dismutasa

La eficacia de la combinacion de un gel de catalasa y superoxido
dismutasa comparada con betametasona 0.05% tépica se estudié en
25 pacientes con vitiligo estable durante 10 meses, obteniéndose
iguales resultados de repigmentacion con cualquiera de las dos
terapias™®.

Terapia antioxidante
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En 10 pacientes con vitiligo a quienes se les administro acido félico,
vitamina B12 seguido de exposicion solar en el verano y UVB en el
invierno durante 3-6 meses, se alcanz6 una repigmentacion total de
sus lesiones en 6 de ellos y mejoria en 52 de ellos.

Estudios mas recientes han confirmado las bondades de esta
combinacion terapéutica que incluye complementos vitaminicos
adicionales®.

Otras

Una gran variedad de terapias han sido propuestas, como el
clofazimine, hierbas chinas, terapias ayurvédicas, medicinas
alternativas, vitaminas, cisteina, tirosina topica o sistémica,
prostaglandinas y otras, sin embargo se requieren mas estudios
rigurosos que les den el soporte cientifico necesario que confirmen sus
beneficios

Despigmentacion

En casos en que la despigmentacion causada por el vitiligo en adultos
sea casi universal, >50-70%, se prefiere terminar de despigmentar la
piel no afectada utilizando monobencil éster de hidroquinona 20%,
aplicada 2 veces/dia y se obtienen los resultados 6-12 meses
después™®’. Es necesario recalcar la proteccién solar adecuada por el
riesgo de cancer de piel.

El tratamiento con laser alexandrita Q-switched 755 nm, o el Q-
switched ruby laser solo o combinado con 4-metoxifenol crema,
también se han utilizdo con buenos resultados para lograr la
despigmentacion®%°364,

Camuflaje

Las lesiones de vitiligo puede ocasionar a los pacientes stress que es
muy variable de paciente a paciente, depresion o disminucién de su
auto-estima, o pueden ser objeto de un trato discriminativo social y
llegar a requerir tratamiento psicologico simultaneo.

En algunos, el uso adecuado de ropa y/o maquillaje que le ayude a
mimetizar sus lesiones puede ser de gran ayuda
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Tratamiento quirdrgico

Como principio general del tratamiento quirudrgico, y para tratar de
preservar la integridad de las areas donantes, entre menos invasivo
sea el método mejores seran los resultados?”.

Candidatos

Es importante tener en cuenta los siguientes factores cuando se
decide esta terapia:

Estabilidad del Vitiligo, edad de los pacientes, expectativas que tienen
los pacientes frente a este tratamiento, lesiones despigmentadas,
responden mejor al tratamiento vs hipopigmentadas, tamafo de las
lesiones, localizacién de las lesiones, método escogido, considerar la
posibilidad de procedimientos seriados, registro fotografico de la
evolucién, zona donante escogida, aspectos sicoldgicos,
contraindicaciones como cicatrizacion queloide o hipertrofica,
fendmeno de Koebner.

Métodos quirurgicos

Cualquiera de los siguientes métodos generan buenos resultados,
aunque es de vital importancia la seleccion adecuada del paciente y la
experticia del cirujano.

Suspension de melanocitos no cultivados

Se refiere al injerto de suspensiones epidérmicas no cultivadas, que
contienen queratinocitos y melanocitos, obtenidas mediante la
tripsinizacion de una muestra de piel delgada tomada del area
donante, que se siembra en sitios previamente tratados con nitrégeno
liquido o denudadas con dermabrasion superficial y que son
enriquecidas o modificadas con la adicion de diferentes sustancias que
favorezcan su eficiencia y adhesion®®. Se ocluyen durante 5-7 dias,
después de los cuales se inicia la repigmentacion.

Se han llevado a cabo estudios con diferente nUmero de pacientes, en
los distintos tipos de vitiligo obteniéndose buenos resultados®’. La
adicion de corticoesteroides también revelé mejoria de los
resultados®,
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Con un manejo cuidadoso de las areas donantes y receptoras no deja
cicatrices.

Injertos dermo-epidérmicos delgados

Estos injertos de 0.1-0.3mm de espesor, son implantados en zonas
gue previamente han sido tratadas con dermabrasién, se ocluyen por
una semana y se observa repigmentacion poco después durante las
siguientes semanas. Sin embargo, este método no ha ganado mucha
popularidad.

Las lesiones en el dorso de los dedos han sido tratadas exitosamente
con esta técnica®.

Tiene la ventaja de poderse completar en una sola sesion.

Mini-injertos

Este método es el mas simple y el mas ampliamente utilizado. El area
receptora se prepara mediante el uso de sacabocado de 1.0-1.2 mm,
dejando entre cada orificio una distancia de 3-4 mm, o también con
laser erbium pulsado:YAG. En ellos se insertan los mini-injertos que se
han obtenido con el mismo método usado para el area receptora,
transfiriéndolos mediante pinzas o agujas hipodérmicas, se ocluyen
con Micropore durante dos semanas y pocas semanas despueés se
observa la repigmentacion que ocurre alrededor de cada mini-injerto
en un halo de 2-5 mm, que coalescen y se disemina el pigmento’®"*.

Se recomienda utilizar sacabocados pequeios de 1.0mm encaray 1.2
mm en otras areas del cuerpo con el fin de evitar la apariencia de
“empedrado” que pueden dejar los mas grandes, especialmente en la
cara.

La combinacion de mini-injertos con NB-UVB logra muy buenos
resultados’?.

Injertos epidérmicos por succion

Se ha popularizado este método por sus excelentes resultados.

La epidermis que va a ser injertada se obtiene por succién bajo
presion negativa de 200-300 mm de Hg utilizando diferentes
equipos’®’* y se coloca en las areas receptoras denudadas bien sea
por la aplicacién de Nitrégeno liquido, laser erbium YAG, o laser de
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CO2, entre otros®® >, Varios autores han observado que la
aplicacién de PUVA aumenta la repigmentacion’”®.

Cultivos in Vitro de: epidermis con melanocitos o suspension de
melanocitos puros

Epidermis con melanocitos

Los cultivos in vitro de epidermis con melanocitos se obtienen a partir
de una pequeia muestra de piel que se trata con tripsina 0.25% y se
siembra utilizando medios enriquecedores de los cultivos’®. Después
de 3 semanas, se obtienen capas de epidermis que pueden ser
transplantadas en sitios receptores afectados previamente tratados
con nitrogeno liquido o laser.

También se ha utillizado con éxito para el crecimiento de
queratinocitos y melanocitos una matrix de acido hialurénico artificial®.
Suspensiéon de melanocitos

Se obtienen de igual manera, agregando medios de cultivo especificos
y enriquecidos que permitan sub-cultivos para aumentar el numero de
melanocitos que seran transplantados en una densidad de 60.000-
100.000 melanocitos/cmt?, y que se cubren durante 5-7 dias,
obteniendo muy buenos resultados, especialmente en vitiligo
estable®-%,

Distintas modificaciones a esta técnica estan siendo implementadas
con los avances tecnoldgicos que lo permiten, y mejorar asi la
eficiencia.

El tratamiento con PUVA posterior al transplante de melanocitos
también ha sido reportado con buenos resultados®?.

Efectos colaterales del tratamiento quirdrgico

El manejo de las areas donantes y receptoras debe hacerse con todas
las técnicas de asepsia para evitar infecciones bacterianas.

La reactivacion de herpes simplex también se ha reportado y debe ser
tratada con aciclovir®.

Pueden ocurrir pigmentaciones irregulares incluyendo
hiperpigmentacién y cicatrices hipertréficas®®.
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