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Definicion:

El vitiligo es una enfermedad adquirida, cronicacterizada por méaculas despigmentadas en la
piel, que resultan de la destruccidon selectiva ate rhelanocitos. Puede estar asociado con
enfermedades autoinmunes, alteraciones auditivatalmoldgicas y ser parte de los sindromes
de poliendocrinopatia.

Segun un reciente consenso internaciehsitiligo puede ser clasificado en dos formas onay:
vitiligo no segmentario, o simplemente vitiligoyiiligo segmentario.

» Vitiligo (V) / Vitiligo no segmentario (VNS):

Desorden de pigmentacion crénico, adquirido, caremdo por méaculas y parches blancos,
frecuentemente simétricos, que generalmente aumgmtgresivamente de tamafo, y que se
corresponden con una pérdida substancial de mélasepidérmicos y a veces foliculares.

Bajo este paraguas se incluyen todas aquellas $octsmamente diferenciadas del VS. Se
recomienda no utilizar el término “vulgar” como &rmmo de “comdn”, ya que genera una
connotacién negativa en los pacientes y en el quiblh general.

e Vitiligo segmentario (VS):

Se define clinicamente como el VNS, excepto podistribucion unilateral (asimétrica), que
afecta parcial o totalmente un segmento cutdnedégjpnatoma).

Epidemiologia:

El vitiligo afecta del 0,5 al 2% de la poblacionl@ - 8,8%).

Tiene distribucion mundial y se da en todas laagaz

Puede presentarse a cualquier edad. Su mayor me@dse produce entre los 10 y 30 afios. Un
25% de los casos aparece antes de los 10 afiosami@%de los 20, 70-80%, antes de los 30 y
95% antes de los 40 afios.

Su incidencia es similar en ambos sexos. Algunbglies muestran un ligero predominio en el
sexo femenino. Se suele asignar esta diferenaia anayor tendencia de las mujeres a consultar
por problemas estéticos.

Aproximadamente el 20% presenta antecedentes #aaslide vitiligo y los casos con agregacion
familiar no son infrecuentes. Con una frecuenamilar se verifican antecedentes personales o
familiares de enfermedades autoinmunes.

Etiopatogenia:

El vitiigo es una enfermedad poligénica, multifactorial. En patogenia participa una
combinacion de elementos que incluyen una predispaogyenética y activadores o disparadores
endégenos o ambientales. Existen distintas himotetiblogicas, las que abarcan factores
genéticos, inmunoldgicos, neurohormonales, citotisxy bioquimicos (ej: el estrés oxidativo) y
teorias de melanocitorragia y disminucién de lastipencia de los melanocitos.

La herencia es poligénica. Existen antecedentefidegs de la enfermedad en 6,25 a 38% de los
pacientes. El riesgo relativo de desarrollarla panailiares de primer grado es de 7 a 10 veces
mayor. Solo el 23% de los gemelos idénticos de ariepte con vitiligo coincidird en esta
patologia, resaltando la necesidad de un fact@ndeslenante. Hasta ahora se han identificado
aproximadamente 3@®cus de susceptibilidad convincentes para el VNS. Apnaxlamente el
90% de ellos codifican proteinas inmunorreguladarasntras que un 10% codifican proteinas
de melanocitosvarios de estos locus (por ejemplo: HLA de clasell, PTPN22,A IL2R, GzmB,
FOXP3, BACH2, CD80 y CCR6) sugieren un papel déintaunidad adaptativa, y algunos de ellos se
comparten con otras enfermedades autoinmunes, miabetes tipo 1, las tiroideopatias, y la astrit
reumatoide. Otrolcus(por ejemplo: NLRP1, IFIH1 [MDA5], TRIF, CASP7, YIQTNF6) apuntan a los
componentes de la inmunidad innata. Los alelogigamos HLA que predisponen a vitiligo varian entre



poblaciones y grupos étnicos, sin embargo alguadsas hallado con mas frecuencia (A2, DR4, DRY7,

DQB1*0303, Cw6, A30, A31 y DQ3)Algunas proteinas de los melanocitos pueden actao

autoantigenos que estimulan una respuesta inmpeeifisa (ej: gp100, MARTL, tirosinasa, y

proteinas 1 y 2 relacionadas a la tirosinasa). @blemente la tirosinasa (gen TYR) sea el

principal autoantigeno. Slocus presenta 2 variantes alélicas: TYR 402Arg, quaseia a

mayor susceptibilidad a vitiligo y mensusceptibilidad a melanoma y TYR 402GIn, que en

forma inversa se asocia a menasceptibilidad a vitiligo y mayor a melanoma.

La teoriaautoinmune / autoinflamatoria es la hipotesis principal. Este mecanismo serig ma

importante en el vitiligo generalizado, el cuah&auna fuerte asociacién con otras enfermedades

autoinmunes. Propone que los melanocitos muerenmemanismos efectores autoinmunes,
mediados principalmente por células T citotoxicasno resultado de una ruptura en la tolerancia
inmunolégica. Los hallazgos histologicos de lessote VNS han aportado pruebas convincentes
de un infiltrado inflamatorio de baja intensidadetiiborde externo de progresion de las maculas
blancas, constituido por células mononucleares eleimis superior y en la interfaz de la dermis
con la epidermis (principalmente células T). Etimide esta reaccion microinflamatoria silente

(solo clinicamente evidente en el vitiligo inflaimad) no ha sido totalmente aclarado, pero datos

experimentales sugieren que varios disparadorede®a@ctivarian el sistema inmune innato,

precediendo una respuesta inmune adaptativa dirgglds melanocitos.

En la patogénesis del vitiligo también se destacémportancia de las especies reactivas de

oxigeno (ROS), y la de anormalidades intrinsecdsslemelanocitos, como posibles inductores

clave de la cascada inflamatol(eoria citotoxica). En estos pacientes los melanocitos han
demostrado ser mas susceptibles al estrés oxidgiedos de controles sanos, ademas de ser su
cultivo ex vivo mas dificil que los de controlest& hallazgo se ha atribuido a una incapacidad
heredada para manejar los productos del estréatosa, generados normalmente por procesos
celulares (ejemplo: melanogénesis) o por la exppsi factores ambientales (ejemplo: traumas,
microinfecciones o quimicos). Por lo tanto, unavidad melanocitica aumentada llevaria a la
autodestrucciéon celular. Estudios recientes revejlae el estrés de los melanocitos genera
patrones moleculares asociados a dafio que acavaimunidad innata. Probablemente exista
una segunda etapa en la que el sistema inmuneoimsimule, en sujetos genéticamente
predispuestos, una respuesta especifica del sistemume adaptativo, facilitando de este modo
la destruccién autoinmune dirigida de melanocitos.

Un disbalance en la expresién de citoquinas tien®len la patogenia del vitiligo.

La teoria neurotdxica probablemente sea la base de las variantes makzémtas como los

vitiligos segmentario y focal. Propone que la muaté los melanocitos es causada directa o

indirectamente por una reaccion inapropiada deseséulas a mediadores neuroquimicos

liberados de las terminaciones nerviosas vecingsn@uropéptidos, catecolaminas o sus
metabolitos) 0 mas generalmente a un sistema douopsitbreactivo.

Ademas de la teoria neural, otros mecanismos pstpaipara el VS son:

- Mosaicismo somatico: mosaicismo solitario con unanifiestacion segmentaria aislada,
donde existiria una subpoblacion vulnerable de megitos similar a lo observado en otros
mosaicismos cutdneos como la lentiginosis segmantal nevo epidérmico. La ausencia de
vitiligo en la descendencia de pacientes con V§apeta hipotesis.

- “Homind microvascular cutdneo: La ubicacion unilateralla@g lesiones podria representar
el patrén de migracion de células T citotoxicasddebs ganglios linfaticos regionales
especificos a lo largo del sistema microvasculereete via receptores tlemingcutaneo.
Puede o no conducir a la destruccion autoinmurmaedanocitos.

Siguiendo la teoria del mosaicismo, el vitiligo toixseria una manifestacién cutanea

superpuesta, con pérdida de la condicion hetertacigo uno de los genes que predisponen al

trastorno (evento postcigético temprano en desé@slepoligénicos con manifestaciones
siguiendo lineas de Blaschko -mosaico tipo |l ad@ple-).



La desaparicion de los melanocitos se producirincipalmente por apoptosis y/o
melanocitorragia. Este Gltimo mecanismo postula un defecto intdosen la adhesividad de las
células pigmentarias en la epidermis, con despmiadio crénico, migracion transepidérmica y
pérdida de los melanocitos, desencadenada por waniseno autoinmune, neural o por
deficiencias en el equilibrio redox, asociados eltnauma mecanico. La melanocitorragia podria
explicar las lesiones relacionadas con el fenonden§debner.

Los mismos mecanismos causales podrian no apliGars®los los casos, y en ocasiones
diferentes procesos patogénicos actuarian juntmsivérgencia o teoria integradory
conduciendo en Ultima instancia al mismo resultEtioco. Existirian mecanismos heterogéneos
para distintos fenotipos de la enfermedad. Probadoiée el vitiligo represente un espectro de
muchos trastornos con diferentes etiologias y jeaiiag causando un fenotipo comun: la pérdida
de melanocitos y/o sus productos.

Clinica:

El vitiligo se presenta con maculas acromicas agsiaticas, generalmente multiples, de distinto
tamano y distribucién, con bordes definidos, frexemente festoneados. En ocasiones, el borde
puede tener un color intermedio, ser inflamatortdperpigmentado, lo que determina diferentes
variantes clinicas

- Vitiligo bicolor: Presentacion clasica con maculas blancas, cor$akfinidos, rodeadas por
piel con pigmentacion normal.

- Vitiligo tricromico: presenta un color intermedio, bronceado, entmelanormal y la macula
blanca, dado por el diferente grado de pérdididehento melanico. También llamado vitiligo
gradata

- Vitiligo cuadricromico: puede verse en lesiones en repigmentacion, dondilsa
manifestaciones del tricromico se agregan areashigerpigmentacion, de uno a varios
milimetros de diametro, perifoliculares o margisaldas comun en pieles oscuras.

- Vitiligo azul: variante que se caracteriza porcofor gris azulado de la piel, que se corresponde
histologicamente con ausencia de melanocitos qpidés y la presencia de melanéfagos
dérmicos. Se trataria de una pigmentacion postiaflaria. Frecuentemente asociado al
tratamiento con psoralenos y luz ultravioleta (UV).

- Vitiligo pentacromico: a las manifestaciones del vitiligo cuadricromi@ ssiman algunas
manchas de color azul-grisaceo (areas de vitiligd).a

- Vitiligo inflamatorio: (suprimir cuando) el borde es eritematoso, frefmante sobreelevado.

- Vitiligo punteado o punctata (en confite) se presenta como maculas despigmentadas del
tamafo de un guisante (1-2 mm), que pueden afeatdquier zona del cuerpo. Cuando estas
lesiones coexisten con maculas clasicas de vitikgomejor clasificarlo como VNS. En caso
contrario, deberia emplearse el término “leucoderminctatd (frecuentemente asociada a
fototerapia con psoralenos + luz ultravioleta -UV-)

- Vitiligo folicular: forma de vitiligo generalizado que afecta prinbigente los melanocitos de
los foliculos pilosos. Hay blanqueamiento del pporal, asociado a maculas despigmentadas.
- Vitiligo minor o hipopigmentado: patrén de maculas con hipopigmentacion homogévias.
frecuente en pieles oscuras (fototipos V y VI).

Localizacion: Las lesiones de vitiligo generalmeatftectan areas normalmente mas pigmentadas,
como la cara, las axilas y las ingles, las muc¢gasitales, labios y encias), areas sometidas a
friccibn permanente o traumatismo, como el dorsmdaos, pies, codos, rodillas y tobillos. La
distribucion tiende a ser simétrica, aunque enfad segmentaria generalmente es unilateral.
Habitualmente asintomatico, las lesiones puedear pictienen propension a las quemaduras
solares. Su aparicion puede asociarse a exposiclano traumatismos (fenébmeno isomorfico de
Kodebner).



En cualquiera de las formas clinicas de vitiligegen afectarse los melanocitos del foliculo
pilosebaceo y dar poliosis (mechones blancos),ceamirecoz o leucotriquia difusa en las
lesiones. Suele ser un proceso tardio en el VN8mptano y mas frecuente en el VS. El
encanecimiento prematuro puede observarse endnpes y sus familiares.

Hasta un 20% de los pacientes con vitiligo evidenoia pérdida auditiva, generalmente leve,
que es causada por trastornos funcionales de sélniermedias (melanocitos) de la estria
vascular. Se presentan alteraciones oculares élastb40%, las cuales incluyen anomalias de la
coroides, uveitis, iritis, y alteraciones pigmetariefundus

El vitiligo es por lo general lentamente progresigon periodos de exacerbacion, ya sea por
expansiéon centrifuga de las lesiones actuales pdrda aparicion de nuevas maculas. Es una
enfermedad croénica, persistente, en la que la mapitacion espontanea es rara, generalmente
incompleta, transitoria, con un patron predomingaetéfolicular, en areas fotoexpuestas.

Vitiligo ocupacional o vitiligo de contacto forma de vitiligo inducida por exposicion a coet
quimicos en el trabajo o en el hogar, principalmealdrivados alifaticos de fenoles y catecoles.
Su definicién precisa no es clara. Aunque la deseigacion suele estar limitada al area de
exposicion (leucodermia quimica), también puederadérse al resto del cuerpo llevando a un
VNS tipico. En este caso el agente quimico actuewiao disparador o hapteno ambiental
induciendo un vitiligo clasico.

Clasificacion del vitiligo (Cuadro 1):

Cuadro 1: Clasificacion del vitiligo
Bordeaux. Conferencia de Consenso en Cuestiones Globales sobre Vitiligo

» Acrofacial
» De mucosas (mas de un sitio de

- Vitiligo / Vitiligo no segmentario mucosa;)
* Generalizado

(VNS) _

* Universal
» Mixto (asociado con VS)
* Variantes raras

- Vitiligo segmentario (VS) ¢ Uni-, bi-, o plurisegmentario

. - * Focal
Indeterminado / no clasificado «  De mucosas (un sitio aislado)

Vitiligo Global Issues Consensus Conference. Pigraefi Melanoma Res. 2012; 25(3):E1-13

Vitiligo acrofacial: las méaculas se ubican en &reas distales de loshbmas, en genitales y en
cara (zonas periorificiales). Puede progresar damaa generalizada o universal.

Vitiligo generalizado: distribucidngeneralizada de las lesiones, con tendencia enktréa.

Vitiligo universal: despigmentacion completa o casi completa de la pie hay consenso sobre
el porcentaje de despigmentacion requerido, aueguia practica generalmente se acepta un
80% o mas de la superficie corporal.

Vitiligo focal: lesion hipopigmentada adquirida, focal, pequefalad&, que no presenta
distribucion segmentaria tipica y que no evoluagianV/NS luego de 1-2 afios. Se deben excluir
otras causas y eventualmente puede requerir upaidiconfirmatoria del diagndéstico.



Vitiligo de mucosas:tipicamente se refiere a la participacion de laasa oral y/o genital.
Vitiligo segmentario: distribucién clinicamente segmentaria, no ambigde, las lesiones
despigmentadas, tipicamente asociada con un idipido y leucotriquia.

Vitiligo mixto: coexistencia de VS con VNS. Se considera un subgitapVNS.

Vitiligo segmentario:

El VS representa 5 a 16% de los pacientes condésteomia, y tiene algunas caracteristicas

particulares:

- Inicio temprano (menor edad promedio de inicio guU&NS)

- Puede ser uni-, bi-, o plurisegmentario. 90% segonénico

- En orden de frecuencia se localiza en cabeza/¢usdiguido por el tronco y luego los
miembros

- Progresion inicial rapida de las lesiones, segpateestabilidad luego de 6 a 24 meses

- Maérgenes irregulares. Islas pigmentadas dentra lesion

- Leucotriquia temprana dentro y perilesion (mass@8b de los pacientes)

- Patrén de distribucion blaschkoide, dermatoméfitmnde

- Baja frecuencia de asociacion a enfermedades awtoes, fenbmeno de Kdoebner y
antecedentes familiares de vitiligo

- Respuesta pobre al tratamiento médico

- Candidato a tratamientos quirdrgicos en lesiontediizadas

Nevo halo (NH):

También conocido como nevo de Sutton o “vitiligeipévico”, es un nevo pigmentado rodeado
de un anillo de depigmentacion que puede progeekaregresion del nevo comprometido.

Su prevalencia estimada es del 1%, con un picoadencia en la segunda década de vida. El
25-50% desarrolla 2 0 mas NH.

Puede presentarse aislado o asociado a vitilige réportes de coincidencia de NH en pacientes
con vitiligo varian de 1 a 48%. Mas frecuentememetierido en combinacion con el vitiligo
generalizado, también ha sido descripto en el V& {41%). La exacta relacién entre ambos no
esta del todo aclarada, sin embargo nevo haladiligeicomparten como evento final coman la
destruccion adquirida de melanocitos normales.eBatd si el nevo halo debe ser considerado un
signo de vitiligo o un factor de riesgo para eladesllo de la enfermedad.

Se ha descripto una menor incidencia de enfermsdadeinmunes en vitiligo asociado a NH en
comparacion con pacientes con vitiligo aislado.edad de aparicion del vitiligo es mas baja
cuando se asocia a NH.

En cuanto a la patogenia del nevo halo aisladatexxpresion de autoantigenos anormales en
los melanocitos névicos, mientras que en el uitilige expresan en los melanocitos de la
epidermis normal. En situaciones donde se preseantdos, la reaccion inmune primaria esta
dirigida contra autoantigenos névicos, seguida yp@ reaccion cruzada contra autoatigenos
compartidos, afectando de esta forma tanto losrmoeltns névicos como los del resto de la
epidermis. En esta situacion, el nevo halo podegehpefiar un rol como factor desencadenante
de vitiligo en un subgrupo de pacientes.

Procedimientos de diagndsticoecomendados en vitiligo:

El diagnostico es basicamente clinico, complementad ocasiones con el examen con luz de
Wood (en especial en pieles claras) y, sélo eaditnes que plantean dificultades diagndsticas,
se recurre al estudio histopatolégico.

- Diagnostico incierto:



- Biopsia con punch de piel lesionada y piel sana
- Otras pruebas si es necesario (micoldgico, biologdéecular para detectar células de
linfoma, etc.)

- Diagnostico confirmado:

- Hemograma con indices, glucemia

- Anticuerpos anti tiroperoxidasa (Anti-TPO), antiquas antitiroglobulina

- TSHy otras pruebas diagndsticas para evaluankidn tiroidea si es necesario (por
Ejemplo: anticuerpos anti-TSHR si se sospecha mef@ad de Graves).
Esquema sugerido para evaluar le enfermedad tapide
o Solicitar anticuerpos antitiroideos y TSH iniciales
o Nifios: solicitar TSH anual
o Adultos:

= Ac antitiroideos positivos: TSH anual (aproximadsue 5% anual desarrollara
disfuncion tiroidea)
= Ac antitiroideos negativos: TSH cada 3-5 afios

- Autoanticuerpos adicionales (so6lo si la historiespral o familiar del paciente y/o los
pardmetros de laboratorio apuntan a un fuerteaidegenfermedad autoinmune
adicional).

- Consulta con inmundlogo / endocrindlogo si se dateo sindrome autoinmune
multiple

- Aunque no hay un consenso definido, deberian tok& exdmenes oftalmolégicos y
audiologicos en los pacientes con sintomas ocularesuditivos. Algunos autores
sugieren efectuarlos rutinariamente.

Enfermedad estable. Definicidn

El dltimo Consenso sobre Temas Globales del \itiignsidera que:

- La evaluacion global de la estabilidad del vitilig®inexacta y poco confiable.

- Es preferible la valoracién y analisis cuidadosolelones individuales (incluyendo las
observaciones propias del paciente), especialnertedo se emplea en el contexto de una
probable intervencion quirdrgica.

No hay acuerdo sobre la utilidad de la biopsiaidegara valorar la estabilidad de las lesiones, y

actualmente no se la recomienda para tomar deesienapéuticas.

El seguimiento fotografico digitalizado es util pael monitoreo de lesiones individuales.

Idealmente, la estabilidad deberia evaluarse aitlp los criterios combinados de:

- Un sistema de score clinico (VARI VETF&)

- Auto-informes del paciente

- Imagenes digitales seriadas de lesiones espediiicaate al menos 12 meses

Un periodo de 1 afio de estabilidad seria aprogiada considerar una lesion "estable" con el

propdsito de un tratamiento quirdrgico.

itiligo Area Scoring Index (VASI)
2\/itiligo European Task Force assessment (VETFa)

Tratamiento

Objetivos del tratamiento:
- Estabilizar el proceso de despigmentacion

- Lograr la recuperacion del pigmento en las lesiones



- Resultado cosméticamente aceptable

En promedio un 30% de pacientes no responden giimitratamiento disponible. Entre los
respondedores existe un grupo que no logra un plensatisfaccion.

La repigmentacion puede ser perifolicular (geneealt® la mas significativa), periférica o difusa.
La cara, y en menor medida el tronco, tienden sgmtar una mayor respuesta, mientras que las
areas acrales y las lesiones con leucotriquia asnqlie evidencian los menores indices de
recuperacion.

En el vitiligo generalizado suele observarse magepuesta que en el segmentario y, en general,
los nifios responden en forma mas completa y pemzqee los adultos.

El tratamiento puede ser médico o quirurgico.

La mayoria de los tratamientos no quirdrgicos som mAturaleza inmunosupresora/
inmunomoduladora y estimulantes de la produccionmiganina. Requieren de su empleo
prolongado para alcanzar resultados razonablesceparalmente todo tratamiento debe
mantenerse por lo menos 3 meses para determiganera un inicio de repigmentacion. Si la
misma se produce, la terapia debe continuarse raggénere mejoria o hasta la repigmentaciéon
completa, o su suspension por efectos adversesgos potenciales.

En la seleccion del tratamiento apropiado se debé&réer en cuenta caracteristicas de la
enfermedad, como su actividad, extensién y loceiliza asi como las expectativas del paciente,
su edad, y accesibilidad a distintos recursos (f@u2xd

En la actualidad, losorticoides topicos, los inhibidores de la calchmeauy la fototerapia son las
opciones mas utilizadas y con las que se tiene neyaeriencia, teniendo mejor eficacia clinica
en las fases activas del vitiligo (Cuadro 3).

Los pacientes deben ser educados en fotoproteaadmflaje cosmético y se les deben explicar
las posibilidades terapéuticas existentes, médiapsrurgicas, con sus ventajas, limitaciones y
efectos adversos a corto, mediano y largo plazo.

Un método eficaz para seguimiento de la respuestpédutica es el uso de fotografias seriadas
(cada dos o tres meses) con y sin luz de Wood.

Cuadro 2: Lista de evaluacion para el manejo de p&ntes con vitiligo
Caracteristicas del | Caracteristicas de | Familia Intervenciones
paciente enfermedad
- Fototipo - Duracion (opinion del - Encanecimiento precoz - Tipo y duracion de los
- Raza paciente: enfermedad tratamientos previos,
- Edad progresiva, regresiva o | -Vitiligo incluyendo opiniéon del
- Edad de inicio estable en los dltimos 6 paciente (lista): atil / inatil
- Perfil psicoldgico meses) - Enfermedades - Tratamiento actual (es)
- Halo nevo - Repigmentacién previa | autoinmunes - Tratamientos (lista) para
- Historia de enfermedades| - Extension otras enfermedades
autoinmunes - Localizacion
- Co-morbilidades - Segmentario?
- Valoracion decalidad de | - Fendmeno de Kdebner
vida - Compromiso genital
- Accesibilidad a los
tratamientos




Cuadro 3: OPCIONES TERAPEUTICAS
Tratamientos de 1ra linea

- Corticoides tépicos

- Inhibidores t6picos de la calcineurina
- UvVBba

Tratamientos de 2da linea

- PUVA

- Andlogos topicos de la vit D

- Fototerapia dirigida (target)

- Corticoides orales (minipulsos)
- Terapia quirargica

Otros tratamientos

- Kelina (KUVA)

- Antioxidantes

- Afamelanotide

- Pseudocatalasa

- Prostaglandina E

- L-fenilalanina (FUVA)
- Despigmentacién

TRATAMIENTOS MEDICOS

A) Tratamientos Tépicos

A.1) Corticoides (CT):

Indicaciones:

- Tratamiento de primera linea para el vitiligo lazadlo o0 maculas pequenas, en especial de
reciente comienzo. Extension no mayor del 10-20% deiperficie corporal.

- Util también como coadyuvantes de otros tratam&nto

- Uso limitado en vitiligo generalizado por riesgoeafectos adversos

Modo de empleo: Generalmente se emplean corticotfesnediana o alta potencia (ej.:
aceponato metilprednisolona, furoato de mometag@mapionato de fluticasona). Los esteroides
tépicos de muy alta potencia, como el propionatoclidetasol, se utilizan sélo en casos
especificos de vitiligo extrafacial y en areas mfi@s. Su eficacia no seria mayor que los de alta
potencia.

Se recomienda una aplicaciébn por dia, por un piaimal de 3 meses, o un tratamiento
discontinuo de pulsos de 15 dias mensuales por sesn€Cuando hay respuesta, se puede
continuar el tratamiento, manteniendo un contretdente (cada 1 6 2 meses) de los efectos
adversos.



En lesiones faciales, en primera instancia sonephldés los inhibidores tépicos de la
calcineurina.

Efectos adversos:

Atrofia cutanea, foliculitis, telangiectasias, &srcutaneas, acné, hipertricosis y en muy raros
casos sindrome de Cushing. Se podrian limitar wseodicoides de mediana potencia, esquema
de terapia en pulsos e indicaAndolos sélo parasadesweitiligo localizado o en &reas pequefas.
Se debe considerar la absorcién sistémica cuanttate@ areas extensas, piel fina o nifios. En
esos casos son preferibles el furoato de mometasehaceponato de metilprednisolona.
Resultados:

La respuesta, entre repigmentacion parcial y caaplee observa en mas del 50% de los
pacientes.

Corticoides intralesionale&€n general poco recomendados por un alto riesggederar atrofia
cutanea.

A.2) Inhibidores de calcineurina:

Incluyen el tacrolimus y el pimecrolimus. Son mdidas con propiedades inmunomoduladoras
mediante su accién inhibidora selectiva sobre lgirgaurina intracelular, disminuyendo la
activacion de linfocitos y la produccion de citawgs proinflamatorias (ej: TN&) en los tejidos.
Activan la proliferacion de melanocitos y melanshis. Se puede utilizar como monoterapia o
en esquemas combinados. La respuesta es similasfetial en cara) o algo menor a la de los
corticoides topicos, aunque su efecto seria madaap

Formas de presentacion:

- Tacrolimus en unguento al 0.03% y al 0,1%

- Pimecrolimus en crema al 1%.

Indicaciones:

- Nifios y adultos

- Vitiligo localizado restringido a areas especidijscabeza y cuello)

- Alternativa a corticoides topicos en lesionestias, nuevas, activas, en zonas de piel fina
como parpados, axilas e ingles (mejor perfil dpisdad)

Modo de empleo:

- 2 aplicaciones por dia, con un minimo de 6 meses.

- Silarespuesta es favorable se debe continuae{ppor 12 meses).

- Los expertos recomiendan asociar exposicién sataenada, pero diaria.

- Se ha propuesto un tratamiento de mantenimientdamolimus 0,1% con un esquema de
dos veces por semana para la prevencion de recaida

Efectos adversos:

Irritacion, ardor, prurito, eritema y sensacionmaete en el sitio de la aplicacion, generalmente
transitorias. No se ha observado atrofia ni aumdatta incidencia de infecciones cutaneas. No
se ha comprobadiesgo de carcinogénesis por el uso a largo plazo.

Resultados:

La respuesta es variable, pudiendo observarsetia g@rla tercera semana, con mejor tasa de
repigmentacién en cara y cuello (alrededor del 40%)

La combinacién con fototerapia podria aumentaasa tde respuesta, mejorando la eficacia del
UVBba

Recomendaciones y precauciones:

- Fotoeducacion.

- No est4 autorizado su uso durante el embaraztagtincia.

- No administrar sobre areas infectadas.



A.3) Calcipotriol

Anélogo de la vitamina D3. Se usa en vitiligo paraccién en la regulacion del calcio y sus
efectos inmunomoduladores sobre las células im@sindo la melanogénesis y el desarrollo de
los melanocitos.

No esta clara su utilidad como monoterapia. Serebsumento de las tasas de repigmentacion,
asi como estabilidad de los resultados, cuandsaedaa corticoides toépicos, lo cual ademas
disminuiria los efectos adversos de estos ultimos.

La utilidad de la combinacion de calcipotriol caoterapia no esté bien definida. Se necesitan
mas estudios.

Efectos adversos: Prurito, irritacion leve e hijgmentacion perilesional.

B. Fototerapia ultravioleta:

Generalidades

Considerada terapia de primera linea para pacieptesno respondieron a los tratamientos

topicos o casos de vitiligo que, debido a su eidengcompromiso mayor a 10-20% de la

superficie cutanea), no permitan un adecuado tratdmcon estos agentes.

También puede considerarse en pacientes con uhaiEvoinestable.

Opciones:

- PUVA topico y sistémico: psoralenos (8-metoxipsemal -8MOP-) + UV longitud de onda
320-400 nm

- UVB banda angosta (UVBba): UV longitud de onda 31B-nm. Sin psoralenos

La efectividad de ambas se considera similar. Lkotkeapia, ya sea sola o asociada a
psoralenos, no permite una dosificacion que noomatl tratamiento ni ofrece parametros de
seguridad; de todas maneras puede considerarsewwapcion ante la imposibilidad de contar
con la aparatologia adecuada.

Acciones:

- Estimulan la activacion, proliferacion y migracide células madres melanociticas inactivas
en la vaina radicular externa de los foliculosgokoy en piel perilesional

- Estimulan la melanogénesis y aumentan las prolémigas dendriticas en los melanocitos
activos

- Modulan la respuesta inmune, suprimiendo la a@ilide células T autorreactivas

Actualmente se prefiere considerar a la UVBba cdarapia de eleccion cuando existe la

posibilidad de elegir entre ambas.

La preferencia de UVBba a la PUVA-terapia estaglacionada fundamentalmente a los

siguientes factores:

- No hay evidencia de carcinogénesis en tratamigmtdengados

- Excelente tolerancia y mayor adherencia al tratatoie

- Bajas dosis acumulativas de UV

- No requiere psoralenos

- Menor bronceado de piel no afectada (menor coetdhginte el tratamiento)

- Tiempos de exposicion cortos en cada sesion

- Puede ser indicado en nifios, jovenes ,embarazagldsdo de lactancia, hepatopatias u otras
circunstancias que presenten contraindicacionesgbgrsoraleno

- Puede tratarse parpados, asegurando el cumplordenina completa oclusién ocular.



La respuesta es impredecible en porcentaje demepigcién y satisfaccion cosmética. Puede
esperarse un mejor resultado en aquellos sitiosnayor densidad de unidades pilosebaceas y en
lesiones de pequefio didmetro. La repigmentaciorie sser menos satisfactoria sobre
prominencias dseas 0 zonas de roce y muy escadeeas afectadas por leucotriquia o zonas
acrales.

Puede plantearse como monoterapia o en esquemdsnedios con topicos, antioxidantes y en
casos seleccionados, con inmunosupresores.

Se debe considerar la posibilidad de esquemasngadios, estimandose un limite arbitrario de
200 sesiones (probablemente mas amplio para UVE®)yecomienda una frecuencia de tres
sesiones semanales, siendo mas lenta la respoasthesquema bisemanal.

No existe todavia consenso en cuanto a la duraipéma del tratamiento con UVBba o con
fototerapiatarget Se recomienda suspender si no se genera un d@aiepigmentacion luego de

3 meses, 0 en el caso de respuesta insatisfaatto®6 meses (< del 25% de repigmentacion).
La fototerapia deberia continuarse mientras pregtaesrepigmentacion o durante un periodo
maximo de 1 a 2 afos.

No se recomiendala fototerapia de mantenimientopero si se sugieren los examenes de
seguimiento regulares para detectar recaidas.

La falla con el tratamiento utilizando una de ths modalidades, no es obstaculo para la
aplicacion de la otra, incluso una vez logrado ékimo de respuesta posible con PUVA o
UVBba, puede plantearse la rotacion de esquema.

La aparatologia utilizada en todos los casos demtac con la aprobacion de la Agencia
Nacional de Medicamentos y Alimentos (ANMAT) y detealizarse un ajuste de dosificacion
periédico con medidores vigentes.

Efectos adversos

- A corto plazo: eritema, quemadura, prurito, reaction de herpes simple. CBHUVA se
puede observar ademas malestar gastrointestinapmAcefaleas (por el uso del psoraleno).

- A largo plazo: fotodafio. Superando las 250 sesia@BPUVA hay un aumento de la
carcinogénesis NO MELANOMA. Esta observacion fueHaeen pacientes con psoriasis
guienes reciben en general dosis acumuladas de Biomes en la misma cantidad de
sesiones.

Medidas para una fototerapia mas segura

- Exponer siempre la menor superficie corporal pesibl
- No tratar genitales
- Fotoeducacion (mejorar el habito solar - evitarosigiones innecesarias)
- Plantear esquemas combinados
- En PUVA:
- Proteccion ocular adecuada en la cabina y durdinéste del dia, con cristales con filtro
paraUV, luego de la ingesta de psoraleno.
- Se sugiere no indicar antes de los 12 afios.

Contraindicaciones

- Lupus, dermatomiositis, enfermedad mixta del tefidoectivo
- Dermatosis premalignas

- Fotodafio marcado

- Antecedentes de cancer cutaneo



- Genodermatosis fotosensibles

- Exposicion a arsénico

- Exposicion previa a radiaciones ionizantes

- Terapias inmunosupresoras

El tratamiento corPUVA esta contraindicado ademas en embarazo, lactdmeiatopatias y
afecciones oftalmolégicas (especialmente con comismdel segmento anterior).

Luz UVB potenciada(excimer) 308 nm

Se libera en 2 tipos de dispositivos:

- Lé&ser excimer. luz coherente, monocromatica, solo dirigida pi¢h afectada

- Lampara excimer: luz monocromatica, incoherente, no direccionatrfpte tratar areas mas
extensas)

Se caracteriza por:

- Inicio més rapido de respuesta

- Larespuesta aumenta en asociacion a corticoiges) tacrolimus, analogos de vit D3

- Evita la exposicion innecesaria de piel sana

Principales indicaciones:

- Vitiligo localizado (menos de 10-20% de la supégficutanea total)

- Areasdificiles (pliegues)

- Caray extremidades proximales (sin leucotriquia)

Es una opcion efectiva y segura. Poca aparatobsgiaiestro medio.

Principales esquemas combinados con fototerapia

- Corticoides topicos y sistémicos. Comentarios gita correspondiente
- Inhibidores de la calcineurina. Comentarios entaptorrespondiente

- Analogos de la vitamina D: especialmente asociadoRtJVA

- Métodos quirurgicos.

Otras asociaciones referidas en la bibliografia

- Pseudocatalasa

Actuaria removiendo peroxidos de la piel afectpdavitiligo. No existen suficientes estudios
que avalen su eficacia. Hasta la actualidad mmsecen efectos adversos sistémicos.

- Fenilalanina /JUVA (FUVA):

Se administra 50 a 100 mg/kg de fenilalanina véd por sesién, sola o combinada con gel o
crema de fenilalanina 10%. Exposicion a UVA o sBl&45 minutos después; se indican 2
sesiones semanales y se requeririan esquemasgaotm Efectos adversos: induce bronceado
de piel normal

Contraindicado en embarazo, lactancia, fenilceiapudisfuncién hepética y/o renal,
radioterapia, exposicion previa a arsénico, preaete tumores fotoagravados o fotoinducidos.
No debe combinarse con antipsicéticos o antipaokiias0s.

Se requiere mayor experiencia.

- Kelina/ UVA (K-UVA)

La kelina es un furocromo que tiene la propiedatbdear conjugados monofuncionales con



ADN celular. Su actividad fototoxica es inferior &@-MOP. Ademas no produce
hiperpigmentacion en la piel sana.

Se utiliza por via oral (50-100 mg) o topica (s@ac2%-4%), combinada con sol 0 UVA.

Efectos adversos cuando se utiliza por via oralseas (21%), mareos, disminucion del apetito,
hipotension ortostatica (7%) y aumento temporatrdesaminasas en 25 — 33 % de los casos.
Poca experiencia en nuestro me¢Hoy poco utilizada por el riesgo de hepatotoxicidad

Particularidades y esquemas de aplicacién de la faterapia:

- Helioterapia:
So6lo acompafiando esquemas tdpicos y a criteriomdelico tratante cuando no se
disponga de aparatologia de emision UVA o UVB.
No aconsejamos el uso de psoralenos por riesgbradsificacion con quemadura y
fendmeno de Kdebner.

- UVBba:
En nuestro medio, el esquema més utilizado es eelsquajusta a dosis preestablecida
para fototipo 1, aumentando 10% la dosis cada diessesiones segun tolerancia.
El ajuste a la dosis de eritema minimo, no tendilar ya que se apunta al estimulo de
piel no pigmentada.

- UVBba domiciliaria:
En casos de imposibilidad para concurrir a un oesgrfototerapia.
Debe realizarse con aparatologia adecuada, hdhilitara tal fin, bajo un control médico
estricto al menos cada 10 sesiones.

- PUVA sistémico:
Psoraleno (fotosensibilizante) por via oral: 8- M®#&osis de 0,4 - 0,6 mg/kg/sesion, 75
a 90 minutos previos a la aplicacion de la luz U\2Aa 3 sesiones semanales, en dias
alternos.

- PUVA topico:

- Se utiliza 8-MOP 0,001% (psoraleno) en soluciéema o unguento, aplicando escasa
cantidad 15 a 30 minutos previos a la exposici@U¥A. Considerando incrementos
progresivos de la concentracion del topico segl@maocia.

Mayor incidencia de reacciones de fotosensibilidémtal con ampollas e
hiperpigmentacion perilesional que con el PUVA&Isto.

Indicaciones: vitiligo localizado focal, generatipa que cubra menos del 10-20% de
superficie corporal, vitiligo segmentario. Adultosn intolerancia o contraindicaciones
para el psoraleno oral. Paciente gune se encuentre en condiciones de cumplir con la
proteccion ocular y/o contraindicaciones oftalmatég.

Puntos destacados y recomendaciones

- UVB banda angosta:
Es considerada una terapia de primera linea ynirkefea PUVA.
Permite tratar a chicos, jovenes, embarazadas aciemies con contraindicaciones de
medicacion sistémica.
Es eficaz y segura.



-  PUVA:
- Casos con ninguna o escasa respuesta a UVBba.
- Cuando sélo se cuente con dicha aparatologia.

-  PUVAyUVBba
- Pueden utilizarse en esquemas combinados intentemgjorar respuesta y reducir
duracion de tratamiento.
- Intentar siempre exponer la menor cantidad de Baojgecorporal posible.
- No aconsejamos tratar genitales.

C. Tratamiento sistémico:

C.1) Corticoides sistémicos:

Pueden ser utiles para frenar la actividad en adroude rapida progresiéon e inclusive pueden
inducir alguna repigmentacion. Se proponen terdptasmitentes en dosis bajas 0 moderadas de
prednisolona, betametasona o dexametasona (nsogpulrales -MPO-). Bajo control médico
estricto debido al riesgo potencial de efectos iabgeserios.

Algunos protocolos de tratamientos sugeridos son:

- Prednisolona:
. Primeros dos meses 0,3 mg/kg VO dos dias consesyiiv semana.
. Tercer mes, mitad de la dosis inicial.
- Cuarto mes, mitad de las dosis del mes previo.
- Betametasona: 5 mg VO 2 dias seguidos por semarameses.
- Dexametasona: 2-5 mg (hasta 10 mg) VO dos diagcuotigos a la semana por 6 meses (es
el esquema mas recomendado).
No se consideran Utiles para repigmentar un \dtidigtable.
La duracién optima del tratamiento con MPO paradrda progresion del vitiligo es de 3 a 6
meses.

C.2) Inmunomoduladores

Los datos actuales no proporcionan suficiente ecidepara recomendar inmunosupresores o
biolégicos en pacientes con vitiligo.

D. Miscelaneas:

La experiencia con estos tratamientos es limitada:

- Afamelanotide (en proceso de estudio)

Es un potente analogo sintético de la hormonana#flenocito-estimulante que viene siendo
utilizado en el tratamiento de la protoporfiriarepoyética. Su aplicacidon subcutdnea estimularia
la pigmentacién al incrementar la expresion deulaelanina y disminuiria el dafio de los rayos
UV en piel. El implante subcutdneo consta de urleaimilimétrico que contiene 16 mg de
afamelanotide (se indica 1 mensual). Se combindatoterapia UVBba. Un estudio controlado,
multicéntrico y randomizado demostré que la asd@mace afamelanotide con UVBba fue
significativamente superior que la fototerapia setdbre todo en rostro y extremidades



superiores excluyendo manos. Los efectos adveesgistiados en algunos pacientes fueron
eritema en el sitio de aplicacion, nduseas, pruhitperpigmentacion en piel y mucosas no
afectadas por vitiligo y registros de hipertension.

- Melagenina:

Es un extracto de placenta humana que tendria ectoefepigmentante en el vitiligo. Su
componente activo seria una alfa lipoproteina §lefEso molecular.

Se utiliza por via topica en combinacion con heligpia o luz infrarroja. Segun estudios
publicados en Cuba se logré una repigmentacion3dés en 732 pacientes sometidos a luz
infrarroja, hacen falta mayores estudios que coir estos resultados.

- 5-Fluoruracilo:

Escasa experiencia, hay comunicaciones de aplicati@dérmica en combinacion con UVBba.

- Prostaglandina E2:

Modula la expresion del factor de crecimiento deodfblastos, el cual tiene efectos estimulantes
en los melanocitos, regulando su proliferacion méanogénesis. Se considera que podria ser de
mayor utilidad para el vitiligo de corta duraciérpgra lesiones de cara o cuello. Se informa
irritacién como efecto adverso. Hay pocos estupiddicados con uso tépico de PGE2.

- Antioxidantes y vitaminoterapia

El estrés oxidativo y los radicales libres deserapefin papel en la patogénesis del vitiligo,
encontrdndose niveles elevados de peroxido dededen epidermis afectada y en el suero de
los pacientes.

Los antioxidantes tOpicos y orales pueden tenepapel en la proteccion de los melanocitos
contra su destruccion por las especies reactiviaexigeno. La vitamina E, vitamina C, acido
alfa-lipoico, ginkgo biloba, catalasa topica, sdp@o dismutasa polypodium leucotomasan
sido utilizados en el vitiligo. Existen reporteseaddticos de efectos beneficiosos de las
vitaminas (&cido félico, vitamina B12, etc.).

La suplementacion camntioxidantes podria ser Gtil durante la terapia UV, y duramtdase de
reactivacion del vitiligo. Sin embargo, existe @ndia limitada de la eficacia de los suplementos

de antioxidantes sistémicos, y se necesita mayofiro@mcion antes de recomendar su
prescripcion en el vitiligo.

E. Tratamiento quirdrgico del vitiligo.

En las dltimas décadas se han desarrollado divé¥saikas quirdrgicas, para el tratamiento del
vitiligo. Todas tienen como objetivo trasplantaglamocitos autélogos funcionantes desde una
zona dadora hacia la zona receptora afectada. Estioadas en los casos de vitiligo focal y
segmentario estables, resistentes a los tratamierédicos.
No hay consenso para establecer el tiempo minimguenel vitiligo debe permanecer estable
para ser sometido al tratamiento quirdrgico. Alguaatores mencionan periodos arbitrarios que
van desde los 3 meses a los 3 afios, aceptandoeegenieral 12 meses de estabilidad.
El tratamiento quirargico del vitiligo puede divisé en:
- Técnicas de injerto de tejido

- Injerto de piel de espesor parcial

- Injerto de techo de ampolla

- Micro-injertos obtenidos por punch.



- Técnicas de injerto celular. Requieren una peguetdiestra de piel pigmentada. Se efectuan a
partir de:

- Cultivo aut6logo de melanocitos

- Suspensiones de melanocitos y queratinocitos rivadibs

Cada uno de estos métodos ha sido referido comedtée grado de éxito y pocos efectos
adversos. La complicacién mas frecuente mencioeada falta de supervivencia de los injertos
y por consiguiente la no repigmentacion. Ademésdpn observarse: fendbmeno de Koéebner,
cicatrices, infeccion, empedrado y pigmentaciGegutar.

Los tratamientos quirdrgicos para el vitiligo estémtraindicados en pacientes con antecedentes
de cicatrices hipertroficas, queloides e hiperpigiaeion luego de pequefios traumatismos.

Para lograr una mayor respuesta, luego de la airegi aconseja continuar con tratamiento
médico o fototerapia. Se debe tener en cuentaxdsie eiesgo de recaida.

Las zonas con lesiones de vitiligo que se caraeteripor responder pobremente a los
tratamientos quirdrgicos son: las articulaciones pliegues, los labios, los parpados, los
genitales, los dedos, el dorso de manos y pies.

La eleccion de la técnica quirdrgica se debe hdeeacuerdo al tamafio y localizacion de la
lesidn, la experiencia del cirujano y los medios s que se cuente.

Microinjertos obtenidos con punch es la técnica mas simple, facil y econémicae@druna
alta tasa de repigmentacion y pocos efectos adwveildo es adecuada para tratar grandes
lesiones. La mayor desventaja es el aspecto endeagme que pueden dejar algunos injertos,
sobre todo si se usa un punch de un didmetro naayd mm.

Injerto del techo de ampolla:es un procedimiento relativamente sencillo, gam porcentaje

de repigmentacion y excelentes resultados cosmséti@zona donante suele quedar indemne y
puede reutilizarse. Pero consume mucho tiempo pesesita el dispositivo para generar la
ampolla.

Injerto de piel de espesor parcialesta técnica tiene a su favor que permite cubdndgs areas
con un solo procedimiento, pero las desventajas/anas: requiere de experiencia, no se puede
aplicar en pliegues, la zona donante debe tenetogatizacion poco visible, pues luego de la
toma puede curar con cicatriz defectuosa y conagiten de la pigmentacion.

Trasplante de melanocitos y queratinocitos no culiados: sus resultados son altamente
satisfactorios, se realiza en pocas horas y adéemescomo ventaja que a partir de una pequefa
muestra de piel donante, es posible cubrir gratesi®nes despigmentadas. Pero requiere
aparatologia compleja, un ambiente especial y expea del operador.

Cultivo de melanocitos autblogas ofrece la posibilidad de cubrir areas extensas, s
comprometer demasiado la zona donante. Los rdsslson excelentes y los efectos indeseables
escasos. Pero requiere mucho tiempo, ademas peesmegializado e instalaciones complejas,
lo que eleva su costo y la convierte en una oped@o accesible hasta el momento.

F. Despigmentacion:

Se puede lograr a través de métodos quimicos (reowcdéter de hidroquinona 20% vy
monometiléter de hidroquinona), o métodos fisicosoferapia, laser de Alejandrita Q-
conmutado 755-nm, laser rubi Q-switched). En tddesasos, los pacientes deben ser



ampliamente informados de que la mayoria de lo®oerfs conducen a despigmentacion
permanente.

Indicaciones:
- Vitiligo que afecte més del 50-80% de la supefautanea
- Vitiligo refractario a los tratamientos médicds yuirargicos.

El monobencil éter dehidroquinona(monobenzona)es un derivado de hidroquinona, Gnica
droga aprobada por la FDA para el vitiligo avanzdfioefecto de este agente se obtiene por
inactivacion de la tirosinasa y la degradacionodetielanosomas en los melanocitos.

Se inicia con una concentracion al 28f6crema, 2 veces por dia en las areas pigmenpadas
un lapso de 6 a 12 meses. Los resultados puedse akemes de tratamiento, para mantener la
respuesta se recomienda aplicar 1 a 2 veces pansei8i la despigmentacion no se logra en 4
meses, aumentar la concentracion al 40%.

Mas efectivo en cara, cuello, brazos, manos y pafégior de las piernas. El pelo puede o no
tornarse mas claro. El color de los ojos no cambia.

Recomendaciones:

- No colocar en el momento de acostarse.

- Evitar el contacto directo por 2 6 3 hs con k&l de otras personas.

- Probar la sensibilidad a la crema en un areditacta 5 dias antes.

- Fotoproteccion y fotoeducacion a fin de evitatietgo de repigmentacion.

Efectos adversos:

- Reaccion eccematosa e irritacion de la piel quezlp llevar a discontinuar el tratamiento.
- Despigmentacion a distancia del sitio de apliaci

G. Terapias adyuvantes

1) Aspectos cosméticos o camuflaje

El recurso cosmético debe ser recomendado a lesnp@s en todas las etapas de tratamiento, no
tienen efecto sobre la fisiopatogenia de la enfdatigpero otorgan una importante contencion al
paciente y mejora la calidad de vida. Puede sepdegth(maquillaje), semipermanente (agentes
autobronceadores), o permanente (tatuaje).

El maquillaje puede ser de gran ayuda por el resultado inmepéasodisimular las lesiones del
vitiligo, aunque es limitado por su caracter terapgrla necesidad de multiples aplicaciones.

Los autobronceantes o tonalizadoresienen como principio activo la 1-3 dihidroxiproyaa o
dihidroxiacetona (DHA). Segun el espesor de la cefraea la piel pueden tomar distintas
intensidades de coloracion. Se requieren variasagnes para lograr tonalizacion homogénea
y debe repetirse diariamente por la descamacitodigca.

La técnica deatuaje cosméticoes especialmente util para lesiones de la mugabas) y
pezones que son dificiles de ocultar o tratar eotefapia convencional. Se recomienda tener
precaucion con esta técnica por el riesgo de gerien@meno de Koebner y las reacciones
alérgicas a los pigmentos del tatuaje.

2) Fotoproteccién

Se deben indicar pantallas solares de amplio especn protecciéon UVB y UVA. Limitan el
contraste entre la piel normal y la despigmentadducen la susceptibilidad a quemaduras
solares (que pueden generar un fendmeno de Kégbakfptodaro.



3) Apoyo psicoldgico

El vitiligo tiene un impacto significativo en lalckad de vida, afectando las actividades de la
vida diaria y las relaciones personales. El asaserdo y el apoyo psicolégico es necesario en el
manejo del vitiligo, sin importar la gravedad detdermedad.

Fig. 1 Opciones de tratamiento para vitiligo
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Las guias de tratamiento no deben ser considecastaan criterio rigido. Son sugerencias que
guian la accion en la mayoria de los casos. Sgibliés, dependiendo del paciente, su contexto,
las circunstancias, y otros factores, debienddajses de acuerdo a las necesidades individuales
y a nuevas evidencias que pudieran surgir en@ldut
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