DERMATOLOGIA

Vitiligo

Despigmentacion
cutanea

B CARMEN LUCIA PIMENTEL, LLUIS PUIG, AGUSTIN ALOMAR - Servicio de Dermatologia.
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

En este articulo se describen los
tipos de vitiligo existentes y las
caracteristicas que presentan los
pacientes con la enfermedad, asi
como el tratamiento terapéutico
que se lleva cabo en estos casos.
Los tratamientos disponibles son
variadas y van desde la
administracion de corticoides hasta
la aplicacion de tratamientos con
l4ser. Sin embargo, los resultados
no son siempre totalmente
satisfactorios.

1 vitiligo es un trastorno

comun que afecta a millones

de personas en todo el mundo.

Para todas las personas que lo
experimentan representa un importan-
te problema y para muchos, una trage-
dia por las implicaciones de rechazo
social que representa en algunas cultu-
ras. Para los expertos en células pig-
mentarias, el vitiligo representa una
oportunidad para estudiar los mecanis-
mos bdsicos biolégicos de las funcio-
nes de los melanocitos.

El vitiligo se considera una enfer-
medad en la que se destruyen los
melanocitos funcionantes de alguna
regioén de la piel (la despigmentacion
resultante puede ser muy extensa y
practicamente universal). Hay investi-
gadores que creen que los melanocitos
o las células precursoras estan todavia
presentes en las zonas despigmentadas,
pero actualmente no hay evidencias
que apoyen esta idea. Sin embargo, es
posible que los melanocitos en una

lesion de vitiligo estén tan desdiferen-
ciados que no puedan ser identificados
por los métodos habituales disponi-
bles. Clinicamente, la repigmentacioén
empieza como una mdcula perifolicu-
lar que crece y finalmente se une a
otras manchas para repigmentar la piel
afectada. La piel que estd exenta de
foliculos, como el dorso de las manos,
los pies y los labios, responde menos

al tratamiento médico, aunque los tras-
plantes quirdrgicos de piel pigmentada
en estas dreas pueden hacer retornar el
color de la piel. Estas observaciones
sugieren que el foliculo es el reservo-
rio de melanocitos que son estimula-
dos por los tratamientos médicos que
se usan para la repigmentacion.

La despigmentacién observada en el
vitiligo sigue un patrén tipico de pro-

VOL 16 NUM 4 ABRIL 2002

FARMACIA PROFESIONAL 61




VITILIGO

gresion y distribucién. Se inicia en las
regiones acras de las extremidades y
de la cara. Clinicamente se puede mani-
festar a cualquier edad aunque en el
50% de los casos se presenta antes de
los 20 afios y progresa de forma lenta
con intervalos de meses o afos, en los
cuales la enfermedad se mantiene esta-
ble. Sin embargo, en algunos casos pue-
de progresar de manera rdpida. La mayo-
ria de los pacientes adultos muestran un
patrén de presentacion de forma simétri-
ca aunque pueden haber casos segmen-
tarios especialmente cuando se inicia
en la infancia. Hasta en un 20% de los
casos existe la asociacién de quemadu-
ras solares graves o estrés como factor
desencadenante de la enfermedad.

La primera manifestacion del vitiligo
pueden ser maculas hipocrémicas muy
bien delimitadas, predominantemente en
areas expuestas, en las que los melanoci-
tos epidérmicos estdn ausentes o muy
disminuidos y puede afectar a cualquier
drea del tegumento del individuo. La
distribucion generalmente es simétrica y
puede mostrar un patrén periorificial.
Otro patrén de presentacion es unilateral
0 segmentario, siguiendo una distribu-
cién por dermatomos.

PATOGENIA DEL VITILIGO

Existen algunas teorias sobre la pato-
genia del vitiligo.

Teoria genética

Se dice que el vitiligo se transmite como
un trastorno autosémico en humanos.
La informacién clinica sobre concor-
dancia del vitiligo en gemelos idénticos
sugiere que no es correcto este plantea-
miento, pues aunque algunos articulos
han confirmado esta concordancia, un
ndmero igual de articulos demuestran
que esto no es cierto, ya que un simple
rasgo mendeliano deberia mostrar un
patrén compatible de concordancia en
gemelos idénticos. Un trabajo realizado
en 486 familias en los Estados Unidos
confirmé que los factores genéticos
estdn claramente implicados, pero el
modelo de transmisién es complejo y
mds compatible con un trastorno poli-
génico.

Teoria nerviosa

La teoria de que el sistema nervioso
estd comprometido en la patogenia
del vitiligo estd basada en muchos
datos circunstanciales. La mds firme
observacidn clinica que apoya la exis-
tencia de un factor nervioso en la
etiologia es la distribucién segmenta-
ria del vitiligo. El vitiligo segmentario,
que compromete una parte del cuer-
po, invariablemente se para casi exac-
tamente en la linea media. Es dificil,
pero no necesariamente imposible,

proponer otras explicaciones aparte de
los factores nerviosos para esta pecu-
liar distribucidén. Ademads, los melano-
citos son originarios de la cresta neural
y, de este modo, estdn embrioldgica-
mente relacionados con las células
nerviosas. Los melanocitos son den-
driticos con morfologia parecida a las
células nerviosas.

Los melanocitos parecen Unicamen-
te susceptibles a la citotoxicidad de un
grupo de productos quimicos como
fenoles y catecolaminas. Las catecola-
minas, como la epinefrina liberada de
las dendritas neuronales y la melanina
de los melanocitos, son sintetizadas a
partir de la tirosina, aunque las enzi-
mas activas en las dos diferentes célu-
las son totalmente distintas.

Los resultados de los estudios indi-
can que la concentracién de trasmiso-
res nerviosos, como acetilcolina o
catecolaminas, y la actividad de la
enzima catecolamin-O-metil transfera-
sa, son anormales en la piel despig-
mentada. Ademds, la temperatura de
la piel con vitiligo es menor que en la
piel pigmentada. Varios investigado-
res sugieren que estos hallazgos son
compatibles con una influencia ner-
viosa en los melanocitos, especial-
mente en la inervacién simpdtica; sin
embargo, la hipdtesis nerviosa sigue
sin ser concluyente y los datos cir-
cunstanciales que la apoyan no son
definitivos y pueden ser explicados
mejor por la nueva informacién sobre
las interacciones de la epidermis, mela-
nocitos y otras células de la dermis,
ademads de las células nerviosas. El
hecho de que las células epidérmicas
puedan sintetizar neurotransmisores
como la acetilcolina y MSH abre la
posibilidad de que las células epidér-
micas, no los nervios por si mismos,
puedan liberar agonistas que lesionen
a los melanocitos.

Hipétesis autocitotoxica

La destruccién de los melanocitos que
se produce en el vitiligo ha sido atri-
buida a la citotoxicidad de algunos
precursores de la melanina. La tirosina
es oxidada primero a dihidroxifenila-
lanina (dopa) y después a dopaquino-
na. La dopaquinona es convertida en
un indol, que es oxidado, por una larga
serie de pasos, a indol-5,6-quinona, y
este ultimo se polimeriza en melanina.
Hay por lo menos 5 enzimas compro-
metidas en esta via, ademas de facto-
res reguladores como los cationes
divalentes y el pH en las organelas en
las que se activa la tirosinasa.

El origen de esta teoria estd basado
en las observaciones de Thomas Addi-
son, que vio como dos de los 13
pacientes con insuficiencia suprarenal
secundaria a la tuberculosis tenian
vitiligo. Los pacientes con insuficien-

cia suprarenal estdn hiperpigmentados,
presumiblemente por la liberacién
hipofisiaria de hormonas melanogéni-
cas como la MSH o ACTH. Estas hor-
monas melanogénicas superestimulan
a los melanocitos para producir exce-
sivos presursores de la melanina y
autodestruirse. Por esta misma razon,
se ha sugerido que las localizaciones
del cuerpo que normalmente estin
hiperpigmentadas, como la piel perior-
bitaria y perioral y los genitales, son
sitios de predileccién para la despig-
mentacion.

Teoria autoinmune

Esta teoria propone que los melanocitos
son destruidos por anticuerpos citotdxi-
cos, por linfocitos o por ambos. Es la
teoria mds prevalente y popular en la
actualidad, aunque se originé hace
muchas décadas. La observacién de que
algunos pacientes con una constelacién
de trastornos endocrinos, como tiroiditis
autoinmune, alopecia areata, anemia
perniciosa y disfuncién gonadal, desa-
rrollen a veces vitiligo en un periodo de
tiempo relativamente corto ha sido pro-
puesta como una firme evidencia de un
mecanismo autoinmune causante de la
destruccién melanocitica. Un alto por-
centaje de pacientes con vitiligo tienen
en su sangre elevados titulos de anticuer-
pos contra varios 6rganos endocrinos, lo
que no sucede en individuos control. Sin
embargo, estos anticuerpos no producen
necesariamente la disfuncién endocrina
ni hacen que los pacientes muestren cli-
nicamente la enfermedad.

Los estudios sobre la circulacién de
la poblacién de linfocitos en la sangre
de los pacientes con vitiligo han deter-
minado resultados variables. El por-
centaje de CD4, CDS o células natural
killer se ha descrito como elevado,
normal o disminuido en diferentes
estudios. La piel normal o con vitiligo
muestra resultados variables similares.

Finalmente, los tratamientos efectivos
en el vitiligo, como esteroides o0 PUVA,
son inmunomoduladores. Este hecho
también se tiene en cuenta para confir-
mar la base autoinmune del vitiligo.

Hipétesis intrinseca
Esta teoria sugiere que mutaciones
genéticas observadas en varias espe-
cies alteran algunas funciones criticas
para la integridad del melanocito. La
teorfa de la autocitotoxicidad es una
version de esta hipdtesis que sugiere
que el defecto se relaciona especifica-
mente con las pérdidas por las mem-
branas de los organelas implicadas en
la produccién de melanina. La hip6te-
sis intrinseca apunta que una variedad
de defectos celulares podria desembo-
car en la muerte de los melanocitos.
Existe claramente un componente
genético en el vitiligo humano incluso
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sin ser un rasgo mendeliano. El vitili-
go vy la despigmentacién en todas las
especies estudiadas dependen en algu-
na forma de factores genéticos, hecho
que apoya el concepto de los factores
intrinsecos.

CLASIFICACION Y TIPOS

Existen varios tipos de vitiligo. El viti-
ligo focal, con una o varias méculas en
una sola localizacién, puede permane-
cer estable durante algin tiempo. El
vitiligo segmentario, que afecta a un
drea semejante a un dermatoma, se
caracteriza por un comienzo abrupto,
un tiempo de evolucién corto y una
fase estacionaria. El vitiligo generali-
zado (ver foto de apertura del articulo)
o vitiligo vulgaris puede evolucionar a
vitiligo universal, en el cual toda o
casi toda la piel estd afectada, general-
mente de manera irreversible. Los
tipos segmentario y universal de vitili-
g0, una vez establecidos, se muestran
tipicamente estables.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las maculas clésicas del vitiligo tienen
un color, forma, tamafio y localizacién
caracteristicos. El color mds caracterfs-
tico es el blanco lechoso; sin embargo,
puede existir un halo uniforme de
hiperpigmentacion, constituyendo una
macula «tricrémica» blanca, bronceada
y del color de la piel normal. La forma
de las mdaculas suele ser redondeada u
oval. Los bordes confluentes del vitili-
go en evolucién son con frecuencia
céncavos, como si la mécula de vitiligo
hubiese hecho un «mordisco» a la piel
normal circundante. Cuando los mar-
genes se muestran convexos, suele
indicar que la macula se estd repig-
mentando.

El tamafio de la mécula varia entre
medio y varios centimetros. Las
maculas confluentes pueden llegar a
ser bastantes grandes. No todas las
maculas son de un mismo tamafio en
un individuo afectado. El término
«mdculas en confeti» indica la exis-
tencia de lesiones de uno a tres mili-
metros, que se pueden encontrar en el
vitiligo, pero son mds caracteristicas
de las leucodermias (decoloracién de
la piel) quimicas o la esclerosis tube-
rosa. La localizacién de las mdculas
es importante, ya que el vitiligo pre-
senta localizaciones y patrones de
desarrollo caracteristicos. Las lesiones
suelen ser simétricas, localizadas
sobre pequefias o grandes articulacio-
nes, particularmente en las superficies
extensoras de las manos (fig. 1), codos
y rodillas, y sobre los maléolos. Es
tipica la afeccién periorificial alrede-

Fig. 1. La afectacién acral
y periorificial es la mas resistente
al tratamiento

dor de los ojos, la nariz, la boca y el
ano. La afectacion de los labios suele
acompafiarse de lesiones acrales en
los dedos de las manos y pies. Otras
localizaciones tipicas son la parte
inferior de la espalda, la zona central
del pecho, las axilas (fig. 2), las
mamas y el pene. En el interior de las
madculas de vitiligo pueden encontrar-
se maculas de coloracién normal, que
pueden representar dreas respetadas o
madculas de repigmentacién perifolicu-
lares. La leocotriquia (blancura o
canicie de los cabellos o del pelo)
puede estar o no presente.

DIAGNOSTICO

Por desgracia no existe un test diagnds-
tico especifico para el vitiligo. El exa-
men con luz de Wood muestra maculas
de color blanco lechoso, mds aparentes
que con la luz normal. La biopsia de
una lesién de vitiligo en evolucién pue-
de demostrar una ausencia de melano-
citos y, en ocasiones, un leve infiltrado

Fig. 2. Presencia de islotes
con pigmentacion en periferia

linfohistiocitario. La microscopia elec-
trénica puede demostrar la presencia de
un material amorfo extracelular y una
vacuolizacién de los queratinocitos
incluso en la piel «normal», pero estos
cambios son inespecificos.

TRATAMIENTO

El fin de cualquier modalidad terapéu-
tica es regenerar la poblacién de mela-
nocitos epidérmicos para obtener una
completa y permanente repigmenta-
cién de las dreas afectadas.

Se debe tener en cuenta que hoy por
hoy ninguna de las terapias inventadas
para el tratamiento del vitiligo o las
diferentes leucodermas es la panacea,
pero la opinién de los expertos es que
el vitiligo debe tratarse por lo menos
al principio del proceso.

Corticoides topicos

La capacidad de repigmentacioén tras
la aplicacidn topica de corticoides ha
sido demostrada y podria explicarse
por la accién supresora sobre los linfo-
citos T y favorecer la mitosis y migra-
cion de los melanocitos.

Dentro de las terapias propuestas en
el vitiligo la aplicacién de corticoides
topicos clase I y el uso de psoralenos
de forma tépica o sistémica con luz
ultravioleta (PUVA) son las estrategias
terapéuticas dominantes en la actuali-
dad con resultados en general poco
satisfactorios.

Los corticoides tépicos se utilizan
de forma mds comiin en las lesiones
pequeiias de inicio reciente. Se han
obtenido buenos resultados principal-
mente en zonas faciales (zonas de
mejor respuesta). Parece que su accion
se potencia si se combina con cierta
irradiacién solar.

En nifios pequefios se utilizan corti-
coides de baja potencia y en nifios
mayores y adultos corticoides potentes.

Un corticoide de moderada intensi-
dad como betametasona 17 valerato al
0,1% puede ser usado en la cara y uno
de intensidad mas potente como el clo-
betasol propionato al 0,05% en el cuer-
po en dos aplicaciones diarias durante
un periodo maximo de 6 meses.

Los pacientes deben ser controlados
frecuentemente y bien instruidos en la
aplicacion de los productos para evitar los
efectos secundarios de la iatrogenia corti-
coide, especialmente, la atrofia cutdnea.
Se recomienda un control por el especia-
lista cada uno o dos meses y, si no se
observa mejoria a los tres meses del trata-
miento, éste debe ser suspendido.

Si se logra conseguir la repigmenta-
cién, aunque sea escasa, se podrd con-
tinuar con el tratamiento bajo supervi-
sién médica. Para lograr obtener una
respuesta completa, si es que ocurre,
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se deberan esperar varios meses de tra-
tamiento.

El tratamiento topico estd indicado
en pacientes con un vitiligo inferior al
20% de la superficie corporal y espe-
cialmente en nifios.

Corticoides sistémicos

Se ha publicado recientemente que el
uso de terapias pulsdtiles con altas
dosis de glucocorticoides puede ser
una opcién terapéutica en pacientes
con vitiligo generalizado y progresivo.
En un estudio realizado por Seiter y
colaboradores, en el cual incluyeron a
14 pacientes, se registré un 71% de
respuesta en los casos de vitiligo pro-
gresivo tratados con metilprednisolona
a dosis de 8mg/kg administrados de
forma intravenosa durante tres dias
consecutivos. Sin embargo, en los
casos de vitiligo estable no se observé
ninguna respuesta con esta modalidad
de tratamiento.

Otro grupo de investigacién encon-
tr6 resultados contradictorios a los
descritos anteriormente. En este ensa-
yo se administré6 dexametasona oral
con pulsos semanales de 10 mg durante
dos dias consecutivos durante un maxi-
mo de 24 semanas. Se observé deten-
cioén de la progresion del vitiligo en el
88% de los casos, pero la repigmenta-
cién en general fue escasa y no se
observé respuesta en el 72,4% de los
pacientes. Los efectos adversos asocia-
dos a este tratamiento fueron frecuentes
como aumento de peso, insomnio,
acné, agitacion, alteraciones menstrua-
les e hipertricosis. Sin embargo, éstos
fueron completamente reversibles al
suspender el tratamiento.

Estos hallazgos sugieren que la tera-
pia pulsdtil con corticoides orales es
efectiva para detener la actividad de la
enfermedad pero tiene un bajo poten-
cial para inducir la repigmentacién
cuando es dado por un periodo de 24
semanas. La probabilidad de lograr
una buena repigmentacion se correla-
ciona con el aumento de la duracién
del tratamiento; sin embargo, la poca
aceptacion de los pacientes para tomar
terapias pulsatiles de corticoides ora-
les durante largos periodos, ademas de
la gran cantidad de efectos indeseables,
impide su uso de forma rutinaria.

Fotoquimioterapia

El PUVA estimula la proliferacién de
melanocitos en el foliculo piloso y su
posterior migracion a la piel interfoli-
cular. La fotoquimioterapia que utiliza
psoralenos via oral y UVA (PUVA) es
mas util para tratar vitiligos extensos.
En general, no es efectivo para repig-
mentar zonas de la piel como el dorso
de los dedos, los tobillos, las mufiecas
y los pies, aunque en algunos casos se
han observado buenos resultados.

El PUVA t6pico es una terapia util
en casos de vitiligo limitado en aplica-
cion especifica sobre las zonas afecta-
das, mas radiacién con luz UVA. La
aplicacién de una solucién de 8-MOP
(8 metoxipsoraleno) al 0,1% sobre las
zonas afectadas unos 30 minutos antes
de exponerse a la luz UVA. Sin embar-
go, este porcentaje de dilucién es muy
fototdxico, por lo que la dosificacion de
los rayos UVA debe ser exacta y pro-
gresiva, e iniciarse a dosis muy bajas,
0,25 J/cm?, y aumentarlas muy lenta-
mente hasta conseguir un eritema
moderado y asintomadtico del drea afec-
tada. Es un tratamiento que debe ser
controlado por el médico y se deben
hacer uno o dos tratamientos semanales
como maximo. Al terminar la sesién
UVA, lavar bien la zona y aplicar filtros
solares UVB-UVA para evitar exceso
de radiacién. Tanto el 8-MOP como el
TMP (trimetilpsoraleno) son realmente
fotosensibilizantes potentes, por lo que

El vitiligo

y la despigmentacion

en todas las especies

estudiadas dependen

en alguna forma
de factores genéticos

es muy dificil utilizar la fotoquimiote-
rapia topica con exposicién solar, pues
es muy fécil que ocurran quemaduras
solares con formacién de ampollas. Este
efecto secundario, ademas de molesto,
es capaz de retrasar la posible repig-
mentacion. La aparicién de ampollas de
fototoxia es el efecto secundario inde-
seado mads frecuente en el tratamiento
PUVA tépico.

Sin embargo, una ventaja es la baja
dosis acumulada de rayos UVA y la
ausencia de toxicidad ocular y con ello el
engorro de la utilizacién de gafas oscuras
y filtro UVA de una manera sistemaética en
el caso del PUVA sistémico.

El tratamiento de mayores areas afecta-
das en forma de bafio de remojo previo en
bafiera con una solucién de 8-MOP o
TMP es posible en casos excepcionales y
de forma muy controlada.

Se ha abandonado la utilizacién de
PUVA t6pico en vitiligo desde hace afios
por algunas experiencias desagradables
con intensas reacciones fototoxicas.

Cuando el psoraleno se utiliza via oral
en forma de 8-metoxipsoraleno la dosis es
de 0,6 mg/kg y debe ser tomado dos horas
antes de exponerse a la luz artificial con
lamparas fluorescentes de UVA (315-400
nm), dos o tres veces por semana.

La repigmentacién ocurre de forma
gradual siguiendo un patrén perifoli-
cular aunque en ocasiones se puede
observar repigmentacion de toda el
drea. Si no se ha conseguido respuesta
en los primeros tres meses de trata-
miento se deberd suspender. Si por el
contrario ocurriese una pigmentacién
gradual, el tratamiento debe continuar-
se hasta el afio o hasta que la pigmen-
tacion se haya expandido. En el 30%
de los pacientes se observa una repig-
mentacion importante. Las recaidas se
presentan hasta en el 75% de los casos
dentro de los dos primeros afios.

No se han publicado ensayos con-
trolados aleatorios acerca del uso de
UVB pero dos estudios sugieren que
la banda estrecha UVB podria ser mas
eficaz que la banda ancha UVB o el
PUVA oral.

KUVAterapia: kellina + UVA

Desde 1985 se han hecho estudios cli-
nicos de la eficacia de la terapéutica
del vitiligo con kellina tras conocer el
trabajo de Honingsmann y Ortel. La
kellina o khellin es una furocromona
(5,8 dimetoxi-2-metil-4,5-furo-6,7-
cromona) quimicamente relacionada
con el 8-MOP, que se extrajo de la
planta Amni Visnaga. Su efecto en
repigmentacion de vitiligo fue descrito
en 1982 por Abdel-Fattah y colabora-
dores. La principal ventaja es la falta
de fototoxicidad en este producto.

El tratamiento de KUVA oral es
francamente efectivo, tanto como los
otros psoralenos sin tanta fototoxici-
dad, lo que permite su utilizacién con
luz solar. Se da a dosis de 100 mg/dia
para personas entre 50-60 kg. Su prin-
cipal efecto secundario es la elevaciéon
de las transaminasas en un 25% de las
personas que lo utilizan. Deben reali-
zarse controles mensuales durante los
tres primeros meses, ya que si el pro-
blema aparece se manifiesta de forma
temprana.

En la actualidad se utiliza una solu-
cion de kellina al 3% en gel de carbo-
pol o leche fluida aplicada 30 minutos
antes de exponerse al sol. Es posible
realizar el tratamiento con exposicio-
nes solares cortas, de 15 a 30 minutos,
segun tolerancia de las dreas hipocré-
micas de la piel vitiliginosa. Se puede
realizar el tratamiento tres veces por
semana e incluso cada dia. La ausen-
cia de fototoxicidad permite utilizar la
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luz solar como fuente de luz y permite
que al aplicarla a los nifios no impli-
que la necesidad de un excesivo con-
trol para evitar quemaduras.

Este seria el tratamiento idéneo en
casos de vitiligo moderado y, especial-
mente, para el infantil. En Espafia o en
otros paises, en los que se da una alta
incidencia de radiacién solar utilizable
terapéuticamente (en los meses de
mayo-octubre), esto conlleva un trata-
miento mas barato ademds de que la
respuesta es mas efectiva con luz solar.
Posiblemente se deba a que el espectro
de absorcién de la kellina y sus foto-
conjugados estd entre las bandas 236,
256 y 290 nm.

Con la aplicacion tépica de kellina,
tras haber realizado multiples contro-
les, nunca se han constatado alteracio-
nes analiticas de cualquier indole,
especialmente nunca se ha demostrado
elevacion de las transaminasas.

Melagenina

La melagenina es un producto elabora-
do en Cuba y se trata de un extracto
hidroalcohdlico de placenta humana.
Se ha difundido su eficacia terapéu-
tica por via tépica mds radiacién
infrarroja. No hay trabajos cientificos
que avalen los resultados descritos des-
de Cuba y es una terapia no aprobada
sanitariamente ni en Espafia ni en otros
paises.

Su mecanismo de accién no se cono-
ce aunque podria contener lipoproteinas
que estimulen la sintesis de melanina.
Sin embargo, el hecho de estar com-
puesto por un extracto humano y desco-
nociendo los niveles de control en su
produccién, desaconsejan su utiliza-
cién.

Analogos de la vitamina D

Se ha registrado en estudios recientes
que el calcipotriol tépico puede tener
un efecto beneficioso sobre las dreas
depigmentadas de vitiligo, ya sea s6lo
0 en combinacién con tratamiento
ultravioleta. El calcipotriol es el meta-
bolito mds activo de la vitamina D, por
lo que pudiera tener un efecto a nivel
del melanocito y de los factores
mediadores de la inflamacién e inmu-
nomodulacién.

Despigmentacion

Cuando la extension del vitiligo y su
largo tiempo de evolucién desaconse-
jen intentar tratamientos activos para
conseguir una igualdad de coloracidn,
especialmente en las dreas corporales
socialmente visibles, se puede recurrir
a la despigmentacion.

La despigmentacién debe considerar-
se y ser comentada con el paciente como
permanente e irreversible, con el incon-
veniente afiadido de la pérdida de defen-
sa frente a la accién nociva de los

rayos solares. Es un tratamiento indi-
cado para personas adultas que com-
prendan, acepten y deseen este resulta-
do.

La despigmentacién permanente se
puede alcanzar al cabo de un afio de
tratamiento con preparados que con-
tengan hidroquinona. El producto més
utilizado es el monobenziléter-dehi-
droquinona como agente despigmen-
tante. Esta sustancia es toxica para los
melanocitos y los destruye. Su princi-
pal efecto secundario indeseado es la
dermatitis irritativa o incluso alérgica
por contacto en un 3-4% de los
pacientes. También puede provocar
prurito, xerosis y pigmentacién corne-
al. Se debe advertir a los pacientes el
riesgo de transmisidn pasiva por con-
tacto a los familiares directos, por lo
que se deben evitar contactos piel-piel
hasta dos horas postaplicacién. Tam-
bién se debe tener en cuenta que la
hidroquinona puede ser absorbida por
el organismo y causar despigmentacio-
nes en sitios distantes.

Las maculas clasicas
del vitiligo tienen

un color, forma,

tamafio y localizacion

caracteristicos

Recientemente se han utilizado tra-
tamientos con ldser que han obtenido
buenos resultados para despigmentar
al individuo. Asimismo, se ha docu-
mentado la utilidad del uso de criote-
rapia para despigmentar los parches de
areas de piel normal en el vitiligo uni-
versal, que alcanzan una completa y
permanente despigmentacién después
de una a tres sesiones de crioterapia en
intervalos de 4-6 semanas con resulta-
dos cosméticos excelentes y sin dejar
cicatrices.

Se debe ser muy cauteloso y conver-
sar largamente los pro y los contras
antes de iniciar un tratamiento de des-
pigmentacion, a pesar de que en algu-
nos casos es altamente satisfactorio
especialmente en personas de edad.

Fenilalanina

Desde 1985 se han publicado muchos
articulos en relacién al tratamiento del
vitiligo con el uso de fenilalanina en
forma tdépica u oral, con resultados
alentadores. La fenilalanina no es
fototéxica e induce tolerancia a la
exposicion solar en la piel hipocrémi-
ca, la que usualmente tiende a quemar-
se. Esta ventaja permitiria su uso en
nifios. La hipétesis propuesta por Cor-
mane y colaboradores explica que la
accién de la fenilalanina es actuar
inhibiendo los anticuerpos citoliticos y
permitiendo que la radiacién solar
estimule la migraciéon de melanocitos
de las dreas adyacentes no afectadas
principalmente a nivel del bulbo foli-
cular. Camacho y Mazuecos registra-
ron en el afio 1999 una mejoria media
del 83,1%. Estos resultados fueron
similares a los obtenidos por Sidigqui
y colaboradores en el afio 1994,
aunque el porcentaje de pacientes con
respuestas favorables y curacién total
debe ser considerado en un 56,7%. El
mayor porcentaje de mejoria se obser-
v6 en la cara, lo que sugiere que el uso
de la fenilalanina con la radiacion solar
aumenta la posibilidad de recupera-
cién. Aunque estos resultados no pue-
den ser considerados curativos debido
a que no se logré alcanzar resultados
aceptables a nivel del tronco y de las
extremidades, se piensa que puede ser
un buen método terapéutico para lograr
una rapida repigmentacién a nivel de la
cara sin efectos adversos.

Laser

Recientemente ha sido publicado que
el laser excimer XeCl de 308 nm es
tan o mds efectivo que el uso de
PUVA e incluso que el UVB de ban-
da estrecha. Su mecanismo de accién
es desconocido, pero parece tener
efectos inmunomoduladores y esti-
mular los melanocitos que persisten
en los foliculos pilosos, ocurriendo
una repigmentcién con un patrén peri-
folicular. Sin embargo, serdn necesarias
mds investigaciones para determinar
su mecanismo exacto de accidén asi
como su potencial terapéutico.

Cirugia

Cuando el tratamiento médico falla es
posible la repigmentacién cutdnea de
estas dermatosis mediante técnicas
quirdrgicas, siempre y cuando su curso
clinico se haya estabilizado.

Debido a la escasa efectividad de los
tratamientos médicos se ha visto la
necesidad de desarrollar otros muy
diversos, dentro de los que se incluyen
tratamientos quirdrgicos como el injer-
to epidérmico tomado por succién,
injertos dermoepidérmicos o injertos
por cultivos aut6logos de melanocitos
o melanocitos/queratinocitos, en el
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que el numero de melanocitos en la
biopsia de piel normal se puede
aumentar por métodos de laboratorio
antes de ser trasplantado al area des-
pigmentada. Sin embargo, mas impor-
tante que escoger el método operatorio
es la adecuada seleccion del candidato
para la repigmentacion quirtrgica, que
es una de las claves mds valiosas para
el éxito del procedimiento, ya que
deben haberse agotado las posibilida-
des de tratamiento médico disponibles
antes de adoptar una conducta quirir-
gica. Otro dato importante a tener en
cuenta es que la leucodermia debe ser
estable y, desde ningun punto de vista,
estar en proceso de despigmentacion
reciente. Generalmente las leucoder-
mias que no presentan actividad en
uno o dos afos, y que tengan eviden-
cia de repigmentacién en la periferia,
son las mejores opciones para estos
métodos.

CONCLUSIONES

Para tratar adecuadamente el vitiligo
se ha de tener en cuenta la extensién y
ubicacion de la lesién. Asimismo, el
grado de pigmentacién de la zona
perilesional es un factor que hay que
considerar. El consejo psicolégico
debe formar una parte integral en el
manejo médico.

El camuflaje cosmético, los corti-
coides tdpicos y la fotoquimioterapia
son los tratamientos utilizados mdés
comunmente. Los tratamientos qui-
rurgicos deben realizarse en los vitili-
gos estables y segtin la valoracion
anteriormente descrita. Hoy dia no
existe un tratamiento completamente
fiable y efectivo, por lo que las posibi-
lidades de recaida deben ser tomadas
en cuenta.

El tratamiento del vitiligo en gene-
ral es poco satisfactorio y en aquellos
pacientes que responden al trata-
miento el riesgo de recaida persiste
de forma indefinida. Sin embargo,
estd absolutamente documentado que
el paciente debe ser tratado y debe ser
estimulado para que se trate, pues de
esta forma probablemente soportard
mejor psicolégicamente su enferme-
dad. En muchos casos se consigue
frenar la actividad y obtener cierto
grado de repigmentacion, que aunque
no sea completo, muchas veces es lo
suficientemente gratificante para el
paciente. [ ]
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