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REsUMEN

L VITILIGO ES UN TRASTORNO DESPIGMENTARIO ADQUIRIDO, CARACTERIZADO POR LA PERDIDA PROGRESIVA DE MELANOCI-

TOS DE LA EPIDERMIS. PRESENTA UN CURSO IMPREDECIBLE Y SUELE SER PROGRESIVO. EL TRATAMIENTO SE BASA EN LA

REPIGMENTACION MEDIANTE LA ACTIVACION DE MELANOCITOS DEL FOLiCULO PILOSO, CON MUCHAS MODALIDADES Y TASAS

DE EXITO. TaMBIEN PUEDE OCURRIR REPIGMENTACION ESPONTANEA. SI BIEN ES UN PADECIMIENTO CON BAJAS TASAS DE MORBI-

LIDAD, EL IMPACTO PSICOLOGICO NEGATIVO EN LA VIDA DEL PACIENTE SUELE SER IMPORTANTE.

PALABRAS CLAVE: REPIGMENTACION, VITILIGO
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ABSTRACT

ITILIGO IS AN ACQUIRED DEPIGMENTING DISORDER CHARACTERIZED BY THE PROGRESSIVE LOSS OF MELANOCYTES IN THE

EPIDERMIS. IT HAS AN UNPREDICTABLE BUT OFTEN PROGRESSIVE COURSE. TREATMENT IS BASED ON ACHIEVING REPIG-

MENTATION THROUGH THE ACTIVATION OF MELANOCYTES OF THE HAIR FOLLICLES. WE CAN OBSERVE DIFFERENT MODA-

LITIES AND SUCCESS RATES AND ALSO SPONTANEOUS REPIGMENTATION. EVEN THOUGH IT IS A DERMATOLOGICAL DISEASE WITH

LOW MORBIDITY, IT HAS A NEGATIVE PSYCHOLOGICAL IMPACT ON THE PATIENT’S QUALITY OF LIFE.

Keyworbps: REPIGMENTATION, VITILIGO
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Introduccién

El vitiligo es la alteracién mds frecuente en la pigmentacién
de la piel. Su prevalencia en la poblacién mundial es de
0.5 a 1%."> No muestra predileccién por género ni etnia.
Hay antecedentes familiares en 25 a 30% de los pacientes.’
El pico de incidencia se presenta en la segunda y tercera
décadas de vida, en el 50% antes de los 20 afos. La enfer-
medad consiste en lesiones maculares acrémicas que por lo
general se presentan en el rostro, cuello y manos, con pre-
dileccién por dreas extensoras de extremidades, acrales y
periorificial. La caracteristica histopatolégica del vitiligo es
una pérdida de melanocitos epidérmicos. De acuerdo con la
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distribucién de las lesiones, se han descrito los tipos focal,
segmentario, acrofacial y generalizado,"*3 con las variantes
clinicas tricrémica, marginal, cuadricrémica, pentacrémica
y azul.# El diagndstico es sobre todo clinico, pero una biop-
sia y la observacién de las lesiones a la luz de Wood sirven
para el diagnéstico diferencial con otras enfermedades
hipopigmentarias. El vitiligo puede estar asociado a otras
enfermedades autoinmunes, como las tiroideas (30 a 40%
de los casos, con anticuerpos antitiroglobulina y antimicro-
somales), diabetes mellitus tipo I (1 a 7%), enfermedad de
Addison (29%), anemia perniciosa (1.6 a 10.6%),” miastenia
gravis, hipoparatiroidismo y melanoma.® Asimismo, hay
dreas despigmentadas en el epitelio pigmentario de la reti-
na y coroides hasta en 409 de los pacientes.®

Fisiologia de la pigmentacién
El color de la piel normal es resultado de la mezcla de cua-
tro cromoéforos: rojo (oxihemoglobina), azul (hemoglobina



desoxigenada), amarillo-naranja (caroteno) y café (mela-
nina). La melanina es el mayor componente, y de su pre-
sencia en los melanosomas depende la pigmentacién epi-
dérmica. Hay dos tipos de pigmentacién: el constitutivo
(bésico, genéticamente determinado) y el facultativo (que
resulta del aumento de intensidad en la piel por la exposi-
cién a luz ultravioleta, UV). La fluctuacién del color de la
piel resulta de la combinacién de factores genéticos, exposi-
cién a luz UV y hormonales.

Existen tres tipos de melanina: eumelanina (café-ne-
gro), feomelanina (amarillo-rojo) y neuromelanina (negro).
La melanina se sintetiza en los melanosomas, organelos
citoplasmaticos especializados que contienen la principal
enzima sintetizadora de pigmento, tirosinasa, la cual con-
vierte la dopamina en melanina. Los melanosomas se trans-
fieren de los melanocitos a los queratinocitos de la epider-
mis. Cuando los melanosomas se encuentran confinados a
los melanocitos en la unién dermoepidérmica ocurre la
dilucién del color de la piel. Los melanocitos son células
dendriticas especializadas, derivan de la cresta neural y se
encuentran en piel, mucosas, tracto uveal y retina. Parti-
cipan en la proteccién de la radiacién ultravioleta, y se sabe
que la dermis de la piel blanca recibe radiacién UV en una
concentracion hasta cinco veces mayor que la dermis de piel
mads oscura.*®

Fisiopatologia de la despigmentacién

El vitiligo es una enfermedad multifactorial poligénica con

una patogénesis compleja. Atin se desconoce su causa pre-

cisa, pero se proponen varias hipétesis:'

m  Autoinmune: Esta teoria explica la asociacién con enfer-
medades autoinmunes. La respuesta y el patrén de cito-
cinas secretadas es de tipo 1.7 Hay reaccién humoral y
celular, y se han detectado anticuerpos circulantes con-
tra autoantigenos melanosémicos y melanociticos, célu-
las T citotéxicas CD8* melanocitoespecificas autorreac-
tivas en las lesiones y en la periferia.®

®  Neural: La destruccién es consecuencia directa o indi-
recta de mediadores —como neuropéptidos o catecola-
minas—, sus metabolitos o un sistema simpdtico hipe-
ractivo.

m  Bioquimica: Hay una mayor sensibilidad intrinseca al

estrés oxidativo de metabolitos intermediarios autocito-

téxicos de la sintesis de melanina, homeostasis defec-
tuosa de pterinas y cofactores esenciales en la hidroxi-
lacién de fenilalanina a tirosina con una concentracién
aumentada de peréxido de hidrégeno y disminucién en

los niveles de catalasa, lo cual puede contribuir al pro-

ceso despigmentante.

m  Convergencia: Los diferentes factores causales contribu-
yen en proporcién variable. La hipétesis neural quizd
tenga que ver con el vitiligo segmentario, y la hipétesis
autoinmune, con el vitiligo generalizado o localizado.

m  Otras: Deficiencia de factores de crecimiento melanoci-
ticos, defectos intrinsecos de la estructura y la funcién

de melanocitos, o factores genéticos.

Fisiopatologia de la repigmentacién

La piel despigmentada por vitiligo carece de melanocitos
en la epidermis y en el infundibulo del foliculo piloso. La
repigmentacién es producto de la activacién y migracion de
melanocitos desde un reservorio del foliculo piloso. Por esa
razén, la piel con poco pelo tiende a presentar una menor
respuesta al tratamiento (manos y pies), y la piel de cara,
tronco y extremidades responde mejor. En el vitiligo hay
melanocitos amelandticos inactivos en la parte media y
baja del foliculo, y vaina radicular externa. Estas células
pueden activarse para adquirir enzimas para la melanogé-
nesis, convertirse en tirosinasas positivas, proliferar y ma-
durar confome migran hacia la epidermis y se extienden en
forma centrifuga. Es por esto que, cuando se repigmenta
una mdcula acrémica, lo hace desde el foliculo hacia afuera.
También pueden reproducirse las células pigmentarias que
no se destruyeron, o las que estin en el borde de la lesién
acrémica, y migrar a la piel para repigmentarla, pero de
manera menos efectiva.? Este proceso es lento: al menos,
de seis a 12 meses de tratamiento. Los melanocitos se dividen
rapidamente después de cualquier proceso inflamatorio o
de radiacién UV, y en esto se basan las terapias para el viti-
ligo: estimulacién de melanocitos en el foliculo piloso para

que proliferen y migren hacia la piel despigmentada.’"

Tratamiento del vitiligo

La estrategia terapéutica debe tomar en cuenta los datos
meta-analiticos, las expectativas del paciente, su edad, y la
extension, patrén de distribucién y gravedad de la enferme-
dad. Las lesiones de cabeza y cuello tienden a presentar me-
jor respuesta, y las acrales, a ser mds resistentes.>"> Es comtin
que se administren tratamientos empiricos populares sin
fundamento cientifico.

Fototerapia
Se le considera una de las terapias mds eficaces. Se reportan
tasas de éxito similares con psoraleno mas luz ultravioleta



tipo A (PUVA), radiacién ultravioleta tipo B de banda ancha
(BB-UVB) y radiacién ultravioleta tipo B de banda angosta
o estrecha (NB-UVB). Estos tipos de radiacién ultravioleta
(RUV) aumentan la actividad y cantidad de melanocitos, la
densidad de melanina, y la elongacién y ramificado de den-
dritas.”> Hay varias modalidades, como las siguientes:

1. Luz UVA (320 a 400 nm): La luz UVA produce inflama-
cién de la piel hasta la profundidad del foliculo pilo-
so. Las citocinas liberadas por el proceso inflamatorio
estimulan la proliferacién y migracién de melanocitos.
Cuando la piel se expone a la luz solar, ocurre el oscu-
recimiento pigmentario inmediato (por la oxidacién y
redistribucién de la melanina presente), que se desva-
nece en minutos; si hay exposicién a mayores dosis, o
mds prolongadas, puede producirse el bronceado tar-
dio. Hay mayor bronceado que eritema en pacientes
con fototipos 111 y IV.5
a. Psoraleno tépico/oral mds luz UVA (PUVA tépico/

sistémico)

1. Tépico: Para lesiones en menos de 20% de su-
perficie corporal. Existe un alto riesgo de foto-
toxicidad por el psoraleno tépico (eritema, ede-
ma, fotodaio, mayor riesgo de cancer cutdneo).
Las ventajas son menores dosis acumuladas que
el PUVA oral e inexistencia de toxicidad sisté-
mica y ocular. Se deben usar dosis bajas de pso-
raleno. Es adecuada una concentracién de
8-metoxipsoraleno (8-MOP) a 0.19%. La dosis ini-
cial no debe exceder de 0.25 J&em?. La respues-
ta es mds o menos de 60% de repigmentacién.’
Inmediatamente después de la radiacién, el
paciente debe lavar el drea expuesta y aplicar
bloqueador solar de UVA para evitar los efectos
secundarios fototéxicos por la exposicién a la
luz solar. Los agentes como trimetoxipsoraleno
(TMP) y 5-metoxipsoraleno (s-MOP) también
son ttiles pero mds fototéxicos que 8-MOP.°

2. Oral: En vitiligo extenso. Los psoralenos son
8-MOP y 5-MOP. La dosis inicial de UVA es de
0.5a1J/km?, con una dosis acumulada maxima
de 1000 J/em?, aunque en nuestro medio es
posible la administracién de hasta 1 500 Jem?.
El psoraleno 8-MOP parece el mejor por su baja
incidencia de efectos adversos. La respuesta es
variable, con algun grado de repigmentacién

en 60 a 80% de los pacientes y un resultado

satisfactorio en menos de 20%. La repigmenta-
cién total puede requerir hasta 100 a 300 sesio-
nes.” Los pacientes con piel mds oscura pre-
sentan mayor repigmentacién.'

En un estudio realizado con 33 pacientes turcos que recibie-
ron tratamiento con PUVA, 85% mostré algin grado de me-
joria, en 51 a 75% se consiguié la repigmentacién y en 18% se
observé mds de 75% de repigmentacién. Los mejores resul-
tados se observaron en cara y tronco."”

Los pacientes tratados con 5-MOP a menudo requieren
mayor exposicién a luz UV que los tratados con 8-MOP. Los
efectos secundarios de corto plazo de tipo gastrointestinal y
cutdneos son menores con 5-MOP, aunque no se han esta-
blecido sus efectos de largo plazo."”

2. Luz UVB: Es la primera opcién si el vitiligo afecta
menos de 10% de la superficie corporal, sobre todo si se
trata de la cara y el cuello.”? Produce bronceado tardio
72 horas después de la exposicién y se desvanece poco
a poco. Es consecuencia de la formacién de melanina
nueva. Produce mds eritema que bronceado en pacien-
tes con fototipos I'y 1.5
a. Banda ancha (BB-UVB). Pocos estudios avalan su

potencial como tratamiento.™

b.  Psoraleno mds luz uve. Un estudio sugiere que es
tan eficaz como la terapia con PUVA. Su uso es muy
limitado, y NB-UVB ha demostrado ser mds util.

c.  LuzUvebandaangosta (NB-UVE). Se utiliza un es-
pectro de 311 nm. Se ha comprobado que es una
opcién eficaz y bien tolerada. Actualmente es la
primera eleccién. La dosis inicial es de 100 a 250
mJ/cm?. Hasta 609% de los pacientes obtiene mds de
75% de repigmentacién.’>1©

Las ventajas sobre el PUVA oral son menor du-

racién del tratamiento, menor costo, menos efectos

adversos, y puede aplicarse a nifios, mujeres emba-
razadas y personas con disfuncién hepética o renal.

Se puede combinar con ldser, luz monocromdtica y

microfototerapia, con lo que se protege la piel sin

hipopigmentacién, disminuye la diferencia entre
piel sana y piel en tratamiento y los riesgos asocia-
dos con fototerapia difusa, y se logra una repig-
mentacién mds rapida.” Por tanto, se concluye que
es igual de eficaz que PUVA pero con menos efec-

tos adversos. El cotratamiento con vitamina Br2 y

acido félico no mejora el pronéstico.”



3. Otras fotoquimioterapias: Se han propuesto otros trata-
mientos menos fototéxicos, mutagénicos y carcinogéni-
cos que los psoralenos,*® pero no estan disponibles en
Meéxico:

a. Fotoquimioterapia mds radiacién solar. PUVASol es
la combinacién de psoraleno con luz solar como
fuente de radiacién UVA. Son utiles los agentes
TMP y 5-MOP. Con 8-MOP de manera sistémica se
requiere estricta supervisién del paciente debido a
su alta fototoxicidad. Se recomienda la aplicacion
conjunta de filtro solar para radiacién UVB, pues
esta porcion del espectro solar es capaz de pro-
ducir quemaduras en la piel de manera inde-
pendiente. La exposicién a la radiacién solar se
aumenta de manera progresiva, de dos a tres veces
por semana.®

b. Kelin (furanocromo aislado de semillas de Ammi
visnaga) mds UVA. En un estudio en que se trato,
tres veces a la semana a 38 pacientes con este esque-
ma, de quienes recibieron de 100 a 200 sesiones,
419% mostré mds de 70% de repigmentacion, tasa de
éxito comparable con los psoralenos.”

c. L-fenilalanina mds UVA. Una mayor dosis de
L-fenilalanina aumenta sus niveles plasmaticos,
pero no mejora los resultados clinicos.”

Inmunomodulacién

Su uso se basa en la hipétesis de que el vitiligo es una enfer-
medad autoinmune. La eficacia de estos firmacos apoya
este punto de vista.®

1. Corticosteroides. Los esteroides tépicos son la primera
eleccion en el tratamiento del vitiligo localizado de po-
co tiempo de evolucién. Se llega a alcanzar una gran
repigmentacién, incluso completa con esteroides po-
tentes (betametasona, triamcinolona) y muy potentes
(clobetasol, fluticasona).™

No deben administrarse por mds de tres meses ni en
menores de 12 afios.”? La repigmentacién ocurre del pri-
mero al cuarto mes del tratamiento. Los posibles efectos
secundarios son atrofia cutdnea, dermatitis acneiforme,
rosdcea, estrias y supresion del eje hipotdlamo-hipofisis-
suprarrenal.”* No se recomienda el uso intralesional
ni sistémico.>*® Pueden combinarse exitosamente con
otras terapias, de manera conjunta o rotatoria."

2. Tacrolimus y pimecrolimus. El tacrolimus puede ser un tra-

tamiento eficaz para el vitiligo localizado si se aplica de

manera tépica a 0.19, dos veces al dfa."®*° Un estudio
reciente aleatorio doble ciego de dos meses, demostr6
que estimula la repigmentaciéon' al inhibir la activa-
cién de linfocitos T y bloquear la produccién y secre-
cién de citocinas proinflamatorias, como IL-2, IL-3, IL-4,
IL-s5, interferén (IFN), factor de necrosis tumoral (ENT)
y factor estimulante de crecimiento de granulocitos-
macréfagos (GM-CSF).? El pimecrolimus a 19 aplicado
dos veces al dfa parece tener eficacia similar.”

3. Ciclosporina A y otros medicamentos. Se ha empleado ci-
closporina A, ciclofosfamida, 5-flurorouracilo y leva-
misol para tratar el vitiligo al modificar la respuesta
inmune.® Sin embargo, su empleo es muy delicado y los
efectos secundarios no lo justifican.

Tratamiento quirdrgico

Su meta es reconstituir el compartimento epidérmico de la
poblacién melanocitica. Puede servir en pacientes con viti-
ligo estable (sin cambios durante seis meses, por lo menos)
localizado, que no ha respondido a terapia médica, con au-
sencia del fendmeno de Koebner, sin tendencia a formacién
de cicatriz queloide y edad superior a 12 afios. Se considera
de segunda linea. Se transfieren cultivos de melanocitos y
queratinocitos o piel de grosor total de dreas de pigmenta-
cién normal mediante sacabocados de 2 mm."”? También se
realizan injertos de cabello, el cual es especialmente eficaz
en dreas pequeas con lesiones, y en parpados y cejas.”

LASERES
Se indican en vitiligo localizado o diseminado poco exten-
so. El laser de helio-neén ha demostrado su éxito, que se
atribuye a un incremento del factor de crecimiento de fibro-
blastos beta (bFGF) de queratinocitos y fibroblastos. El laser
excimer de 308 nm produce repigmentacién mds rapida que
los demds métodos, con buena tolerancia. Sin embargo, hay
pocos estudios y datos sobre carcinogénesis.®

En un estudio clinico se trat6 a 35 pacientes dos veces a
la semana, con un maximo de 24 sesiones. Se observé repig-
mentacién en 88.5% de las lesiones, de las cuales, 279 mos-
tré 75% de repigmentacién. Las dreas del cuerpo mds sensi-
bles a UV (cara, cuello, tronco) manifestaron mejor
respuesta que las dreas resistentes a UV (prominencias 6seas
y extremidades).”

DESPIGMENTACION
Se indica para casos de enfermedad extensa con pocas dreas
de piel con pigmentacién normal. Se requiere que el pa-



ciente sea mayor de 40 afos, tenga enfermedad extensa y
se le informe de la irreversibilidad del tratamiento y sus
cuidados posteriores. El agente mas comtn es monobenzi-

la semana en un lado del cuerpo se observé mejor pig-

mentacién en comparacién con el lado del cuerpo que
s6lo recibié NB-UVB."”

léter de hidroquinona (MBEH) a 20% aplicado de manera ~ ®m  Pseudocatalasa tépica. Se realizé un estudio en el que
tépica. El comienzo de la respuesta tarda de uno a tres 33 pacientes recibieron tratamiento con pseudocatalasa
meses, y se indica durante seis a 18 meses. La despigmen- dos veces al dia y exposicion UVB dos veces a la sema-
tacion lograda es permanente.”” Los efectos adversos son na; una hora después de la aplicaciéon de la crema se
dermatitis por contacto, prurito y leucomelanoderma en obtuvo gran repigmentacién en el dorso de las manos
confeti.'* Se reporta el uso secuencial de 4-metoxifenol y en 90% de los pacientes, repigmentacién de 9o a 1009%
del ldser Q-switched y crioterapia como otras opciones de en todos los casos de vitiligo focal y respuesta parcial
despigmentacién.'+' pero lenta en casos de vitiligo segmentario."”

m  Geles que combinan enzimas antioxidantes como SOD

PIGMENTACION EXOGENA

Puede utilizarse un pigmento no alergénico (Dermablend®,
Covermark®)3 para camuflar dreas con respuesta deficiente
al tratamiento,' asi como agentes bronceadores con dihi-
droxiacetona (DHA), pues induce una reaccién quimica con
proteinas en el estrato cérneo que produce una coloracién
café; requiere varias aplicaciones y proteccién solar.

PROTECCION SOLAR Y ASESORIA PSICOLOGICA

(superéxido dismutasa) y catalasa; evitan los efectos

nocivos producidos en la piel por los radicales libres,

los cuales se generan en condiciones de estrés oxidati-

vo de cualquier origen. Ademds, contienen transcutol,

sustancia que favorece la penetracién de las enzimas

hasta el melanocito.

A continuacién se presentan los tratamientos recomenda-

dos de primera, segunda y tercera lineas.”

Se recomienda el uso de sombrero, playeras de manga larga ~ m Tratamientos de primera linea
y pantalones. Siempre se deben prescribir agentes bloquea- # Corticosteroides tépicos
dores con factor de proteccién solar mayor a 30° o filtros #  Tacrolimus tépico més ldser excimer de 308 nm
solares para UVA o UVB, pues, debido a la falta de pigmen- # Fotoquimioterapia tépica
to, la piel del paciente con vitiligo es mds susceptible a que- ¢ Fotoquimioterapia sistémica
maduras por radiacién UV. Aunque es una enfermedad con ¢ NB-UVB
bajos indices de mortalidad y morbilidad, llega a tener un o Laser excimer de 308 nm
grave impacto psicolégico y social, por lo que debe brindar- ¢ Microfototerapia NB-UVB
se el apoyo de la atencién psicolégica cuando el paciente # Calcipotriol t6pico mds NB-UVB
lo requiera.® m  Tratamientos de segunda linea

# Esteroides intralesionales
OTRAS TERAPIAS ¢ 5-MOP
Se han propuesto nuevas opciones para el tratamiento del ~ m  Tratamientos de tercera linea

m  Suplementos de vitaminas C y E."®
m  Prostaglandina E2.*

Tatuaje cosmético
Monobenzil éter de hidroquinona (MBEHQ)

vitiligo, pero su eficacia atin no se demuestra por estudios ¢ L-fenilalanina mds UVA
clinicos. ¢ Kellin mas UVA (KUVA)
m  Antioxidantes sistémicos: selenio, metionina, tocoferol, ¢ Pseudocatalasa mds UVA
dcido ascérbico y ubiquinona.™ ¢ Fluorouracilo tépico
m  Melagenina Iy II (extracto hidroalcohélico de placenta * Injerto
humana, tépica).®" ¢ Levamisol
*
*
*

m  Suplementos de Bi2 y dcido félico, con helioterapia o
exposicién a luz UV."
m  Derivados sintéticos de vitamina D (calcipotriol) con

Dermoabrasién

Repigmentacién espontdnea

PUVA o UVB.® En 20 pacientes que recibieron trata-  Existen pocos casos reportados de repigmentacién esponta-

miento con NB-UVB mds calcipotriol tépico tres vecesa  nea, aunque se sabe en forma anecdética que llegan a suce-



der. Sin embargo, no hay una explicacién satisfactoria docu-
mentada. Se ha asociado a inmunosupresién secundaria a
infeccién por VIH?y a la colocacién de microinjertos en
zonas distales de la repigmentacién. El mecanismo pro-
puesto es la liberacién de citocinas y factores de crecimien-
to de la piel injertada que estimulan a los melanocitos para
que migren.” Se ha reportado también repigmentacién aso-
ciada al uso de imatinib en un paciente con un tumor estro-
mal gastrointestinal >4

Observamos repigmentaciéon espontdnea importante
en un paciente de nuestra consulta: un hombre de 27 afos
de edad con vitiligo generalizado bilateral con tendencia a
la simetria, de siete afios de evolucién. El paciente habia
recibido tratamiento con esteroides de alta potencia, luz
infrarroja y medicina naturista, sin mejoria.

Después recibié tratamiento en nuestro servicio con
PUVA de manera intermitente por cinco afos, 421 sesiones,
con una dosis total acumulada de 1592 Jlem?, lo que gene-
r6 una repigmentacién de apenas 50% de la superficie cor-
poral total. Los tres afios posteriores no recibié ningin
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Fotografia 1. Repigmentacién casi completa en dreas previa-
mente acrémicas en piel de abdomen.
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Fotografia 2. Repigmentacién de 80% en térax posterior.
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otro tratamiento, y en este tiempo el paciente presentd
repigmentacién espontdnea de casi 95% de la superficie cor-
poral total, con persistencia de mdculas acrémicas en pér-
pados superiores, regién peribucal y base del cuello (foto-
graffas 1 a 4).

Conclusién

El vitiligo es un trastorno adquirido de la pigmentacién de
la piel, multifactorial, con una patogénesis compleja, para la
cual se han propuesto varias hipétesis.

Se caracteriza por lesiones maculares acrémicas debi-
das a destruccién melanocitica, las cuales pueden seguir
varios patrones de distribucién, con predileccién por dreas
extensoras de extremidades, acrales y periorificial. Afecta
de 0.5 a 2% de la poblacién mundial, con una edad prome-
dio de presentacién de 20 anos. Tiende a ser de cardcter
progresivo y en general tiene un buen prondstico.

El diagnéstico es sobre todo clinico, aunque hay méto-
dos para diferenciarlo de otros trastornos hipomelanéticos.

Se recomienda tratamiento personalizado, que tome en
cuenta las expectativas del paciente y las opciones terapéu-
ticas particulares ademds de otros factores, pues a menudo
se administran tratamientos empiricos sin bases cientificas.

cesecscscsns sececcsccsccsccccccacans

Fotografia 3. Repigmentacién notable en édrea de axila.
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Fotografia 4. Repigmentacién parcial en drea peribucal.
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El vitiligio y su repigmentacién

Es caracteristica del vitiligo:

a) El antecedente familiar se encuentra en todos los
pacientes

b) Muestra predileccién por la raza africana

¢) Es mds frecuente en las mujeres

d) No afecta mucosas

e) Escosmopolita

La presentacién del vitiligo en més de la mitad de los
pacientes ocurre en:

a) Infancia temprana

b) Antes de los 20 afios de edad

¢) Entre los 30 y los 40 afios de edad

d) Entre los 40 y los 50 afios de edad

e) En mayores de sesenta afios de edad

El vitiligo con mayor frecuencia se encuentra asociado a:
a) Melanoma

b) Miastenia gravis

¢) Sindrome de Cushing

d) Diabetes mellitus tipo 1

e) Enfermedades tiroideas

La protefna mas importante en la formacién de la mela-
nina es:

a) Hormona estimulante de tiroides

b) Fenilalanina

¢) Adrenalina

d) Tirosinasa
e) Catalasa

La repigmentacién del vitiligo es generada por:

a) Las células de Langerhans que estimulan a los me-
lanocitos

b) Los melanocitos de la capa basal de la epidermis

¢) Los linfocitos T que estimulan a los melanocitos

d) Los melanocitos del foliculo piloso

¢) Lainnervacién simpdtica

El tratamiento con PUVA tépico se indica en el vitiligo:
a) Diseminado

b) Que afecta los genitales

¢) De mais de 20 afios de evolucién

d) No asociado a otras enfermedades autoinmunes

e) Que afecta menos de 20% de la superficie corporal

Los esteroides tépicos se indican de primera eleccién
en vitiligo:

a) Localizado de poco tiempo de evolucién

b) De mas de 10 afios de evolucién

¢) Resistente a otros tratamientos

d) De los genitales

e) Acral

La repigmentacién que se logra con los esteroides tépi-
cos debe evaluarse a:

a) Lasemana de tratamiento

b) Los 15 dfas de tratamiento

¢) Los 4 meses de su aplicacién

d) Los 8 meses de su aplicacién

e¢) Los dos aios de su aplicacién
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El uso de esteroides sistémicos en el tratamiento del

vitiligo:

a) No se recomienda

b) Puede usarse en menores de 12 afios

¢) Produce repigmentacién practicamente completa

d) Se indica para pacientes con vitiligo generalizado

e) Tiene menos efectos secundarios que cuando se
usan intralesionales

Tacrolimus y pimecrolimus tépicos se indican en el
vitiligo:

a) Localizado

b) Segmentario

¢) Generalizado

d) De larga evolucién

e) Resistente a otros tratamientos

El mecanismo de accién de los inhibidores de la calci-

neurina consiste en:

a) Facilitar la transferencia de melanosomas hacia los
queratinocitos

b) Estimular directamente a los melanocitos para pro-
ducir melanina

¢) Incrementar el factor de crecimiento de fibroblas-
tos beta

d) Disminuir la proliferacién de linfocitos B

e) Inhibir la activacién de linfocitos T

El tratamiento con fototerapia con luz ultravioleta B se
considera de primera linea en el vitiligo:

a) Acral
b) Focal
c) Genital

d) Segmentario
e) De caray cuello

La forma de fototerapia que produce menos efectos
adversos y puede ser aplicada en nifios, mujeres emba-

razadas y pacientes con disfuncién hepdtica es:
a) BB-UVB

b) NB-UVB

¢) PUVA sistémico

d) PUVA + NB-UVB

e) Psoraleno + BB-UVB
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El ldser para tratamiento del vitiligo localizado utiliza:
a) Luz visible mayor de 400 nm

b) BB-UVB de 290-320 nm

¢) UVC menor de 290 nm

d) RUV-A de 340 nm

e) UVBde 308 nm

El Kelin es:

a) Psoraleno

b) Maquillaje

¢) Antiinflamatorio

d) Inmunomodulador
e) Extracto de placenta

El uso de ciclosporina A en el vitiligo:

a) Es muy seguro

b) Actda estimulando la tirosinasa

¢) Actda estimulando a los linfocitos T

d) No se justifica debido a sus efectos secundarios

e) Actda aumentando la transferencia de melanoso-
mas a los queratinocitos

El tratamiento quirdrgico del vitiligo estd indicado en:

a) Vitiligo extenso estable

b) Vitiligo localizado y estable

¢) Niios con vitiligo incipiente

d) Pacientes con vitiligo con fototipos IV a VI

e) Pacientes que no han respondido a tratamiento y
presentan fenémeno de Koebner

El mejor tipo de microinjerto que se utiliza en el vitili-
go es el de espesor:

a) Total de 5 mm

b) Total de 2mm

¢) Parcial de 2 mm

d) Parcial de 5 mm

e) Parcial de 8 mm

La despigmentacién estd indicada en los pacientes con

vitiligo:

a) De cualquier extensién con piel normopigmentada
de fototipos TV a VI

b) Diseminado que afecta menos de 20% de la super-
ficie corporal

¢) Extenso con pocas dreas de piel normopigmentada

d) Asociado a enfermedades tiroideas

e) Acrofacial




20. El agente mds utilizado para la despigmentacién per-
manente del vitiligo es:
a)  Acido kéjico
b) Acido retinoico
¢) Nitrégeno liquido
d) Prostaglandina E2
e) Monobenziléter de hidroquinona

21. La pigmentacién exégena puede conseguirse con los
autobronceadores que contienen:
a) Tirosinasa
b) Maquillajes
¢) Melagenina
d) Dihidroxiacetona
¢) Melanina en microesponjas
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