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Resumen

El vitiligo es un trastorno cutdneo adquirido de la pigmentacién caracterizado por la aparicion de mdculas blancas bien circunscritas, cuyo
sustrato histopatoldgico tipico es la ausencia de melanocitos. Su etiopatogenia permanece desconocida, aunque se cree que haya una influencia
importante del sistema inmune en su desarrollo. Aparentemente representa una patologia banal sin embargo, supone con frecuencia un gran
problema estético en las personas que lo padecen. Existen numerosas opciones terapéuticas pero ninguna de ellas definitiva, siendo los escalones
primordiales la fotoquimioterapia, cuyo objetivo es estimular la proliferacion melanocitica y la produccién de melanina; los inmunomoduladores,
eficaces en la detencién de la progresion de la enfermedad al actuar como supresores de la autoinmunidad y las distintas técnicas quirtrgicas
del vitiligo, basadas en el trasplante de melanocitos. Asi mismo, los pacientes pueden utilizar cosméticos que ayudaran a camuflar las maculas
de vitiligo y siempre se recomendaran medidas de fotoproteccién solar; no debemos olvidar que estos pacientes estan desprotegidos de su
fotoprotector natural: la melanina.

(Lazaro Trémul AC, Sanchez Salas MP. Vitiligo:principales opciones terapéuticas. Med Cutan Iber Lat Am 2006;34:81-88)
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Summary

Vitiligo is an acquired cutaneous disorder of the pigmentation characterized by the appearance of sharply circumscribed, cosmetically disturbing,
white spots, in which some or all of the melanocytes in the epidermis are selectively destroyed. The etiology remains unknown, though it is believed
that there should be an important influence of the immune system in its development. Seemingly it represents a banal pathology nevertheless,
supposes often a great aesthetic problem in the persons who endure it. Numerous therapeutic options exist but none of them definitive, being the
basic steps the photochemotherapy, which aim is to stimulate the melanocytic proliferation and the melanin production, the immunomodulators,
effective in the detention of the progression of the disease on having acted like suppressing of the autoimmunity and the different surgical
techniques of the vitiligo, based on the transplant of melanocytes. Patients can use cosmetics that will help to camouflage the hipopigmented
macules and always sunscreens should be given to minimize risk of sunburn, we must not forget that these patients are unprotected of their
natural photoprotector: the melanin.

Key words: vitiligo, hypopigmentation, hypomelanosis, phototherapy.

El Vitiligo es un trastorno cutaneo adquirido de la pigmentacién que afecta aproximadamente a un 1-2% de la poblacién,
sin predileccion por edad, sexo o raza, y caracterizado por la aparicion de méaculas acrémicas, cuyo sustrato histopatoldgico
tipico es la ausencia de melanocitos identificables[1]. Aunque su etiopatogenia permanezca desconocida, se cree que existe
una influencia importante del sistema inmune en su desarrollo[2, 3, 4, 5].

Clinicamente, aparecen una o varias maculas blancas, redondeadas u ovaladas, de varios mm- cm de didmetro, con
bordes ligeramente irregulares y bien delimitados, a menudo festoneados, cuya superficie carece de otros cambios epidér-
micos. Con el tiempo, las méaculas se agrandan, llegando a confluir. Puede afectar cualquier zona del tegumento e incluso
mucosas. Sin embargo, en ocasiones estas maculas se presentan de distinta manera dando lugar a otras variedades clinicas
de vitiligo[1]:

- Vitiligo tricromo: aparece una zona o interfase entre la piel normal y la macula acrémica, de color canela, que poste-
riormente evolucionard a una méacula blanca tipica.

41 Med Cutan Iber Lat Am 2006;34(2):81-88 81


http://www.medigraphic.com/medi-artemisa
http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm

Lazaro Trémul AC., et al. Vitiligo: principales opciones terapéuticas

82

-Vitiligo cuadricromo: hiperpigmentacion perifolicular o marginal que se observa en algunos casos de vitiligo repigmen-
tado.

- Vitiligo confetti: aparecen maculas tipicas de menor tamafio (1-2mm) que se distribuyen de manera aleatoria o peri-
folicular.

- Vitiligo inflamatorio: borde eritematoso y elevado, simulando un herpes circinado aunque sin descamacion periférica.

Para muchos, es una afeccion sistémica, ya que no sélo implica clinica cutanea sino que, en ocasiones, asocia multiples
manifestaciones generales como oculares, auditivas ...etc;

Asociaciones

El vitiligo se puede presentar asociado a Endocrinopatias autoinmunes como: Enfermedad tiroidea (30-40%): Hipertiroidis-
mo, hipotiroidismo, enfermedad de Graves, bocio téxico, tiroiditis de Hashimoto[6]. Diabetes mellitus (1-7%): tipos |y [I[7].
Enfermedad de Addison (2%) [1]. Anemia perniciosa (1-10%)[8].

Neoplasias
El vitiligo ha sido observado en pacientes portadores de neoplasias, tanto cutdneas como viscerales, como:

Melanoma: La asociacién de vitiligo y melanoma es muy frecuente[9]; ademas, suele asociarse a los melanomas malignos
de peor prondéstico. Linfomas: micosis fungoide, enfermedad de Hodgkin, mieloma multiple[10]. Carcinoma gastrointestinal,
intracraneales y ginecolégicos[11].

Histopatologia

En el estudio histol6gico con hematoxilina-eosina se observa una piel normal salvo por la ausencia de melanocitos en la
epidermis. En ocasiones puede apreciarse un infiltrado linfocitario en la dermis en aquellas maculas en evolucién o en el
vitiligo inflamatorio.

Diagndstico
Es fundamental la sospecha clinica; resulta sencillo en el caso de vitiligo generalizado, con multiples maculas blancas de
aparicion progresiva y adquirida. En pieles con fototipos bajos podemos utilizar una ldmpara de Wood, con la que visualiza-
remos mejor las maculas hipopigmentadas.

En algunos casos puede tener utilidad una biopsia, para descartar otras patologias que puedan confundirse clinicamente,
como lupus eritematoso, tifia corporal o enfermedades de mayor impacto psicosocial como la lepra[1].

Una vez establecido el diagndéstico, se realizaran una anamnesis y exploracion fisica completas, asi como la determinacion
de algunos pardmetros analiticos con el fin de descartar posibles enfermedades asociadas[1]: TSH y hormonas tiroideas,
hemograma y bioquimica completos, y niveles de cortisol (si sospecha de enfermedad de Addison).

Opciones terapéuticas

Existen varias opciones para el manejo del vitiligo: preparados tépicos, sistémicos, incluso métodos quirdrgicos, que pueden
usarse solos, o en combinacion. El primer paso a seguir es informar al paciente acerca de su enfermedad, aclarandole que
presenta una dermatosis crénica, con poca 6 casi ninguna repercusion sistémica, y por supuesto, no contagiosa. No debemos
olvidar que el vitiligo representa una de las dermatosis que mas consecuencias acarrea en el tema de la estética afectando
de una manera clara a la calidad de vida de estos pacientes (Tabla 1).

Métodos de repigmentacion
La repigmentacion implica la restitucion de la pigmentacion normal de melanina. Los distintos tratamientos se agrupan en
lineas generales en 3 categorias:

La primera (su principal representante son los corticoesteroides), seria eficaz en la detencion de la progresion de la
enfermedad, al actuar como supresor de la autoinmunidad; la segunda (bdsicamente la fotoquimioterapia), tendria como
objetivo la estimulacion de la proliferacién melanocitica y de la producciéon de melanina; y en el tercer grupo incluiriamos
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Tabla 1. Opciones terapéuticas para el vitiligo: métodos de repigmentacién, las distintas técnicas quirtrgicas del vitiligo (transplante de

despigmentacion y adyuvantes (*T: topica, S: sistémica). ) . .
melanocitos). No debemos olvidar que el vitiligo representa

Métodos de repigmentacion Métodos de Métodos adyuvantes . , . .

No quirdrgicos Quirdrgicos | despigmentacién una de las dermatosis que mas consecuencias estéticas
Corticoesteroides  Microinjertos de | Hidroguinona al |Fotoprotectores acarrea, afectando de una manera clara a la calidad de vida
* f o) | . . . . .
) piel total 20% soiares de estos pacientes. Las ventajas y limitaciones de cada una
Fftoqu|m|0terap|a InJelrtos de piel Crioterapia Cosmeéticos se discuten en los siguientes pa’rrafos:
(*T/S) laminar
Microfototerapia Injertos por Laser ruby Autobronceadores . .

succion de Qs (hidroxiacetona al Corticoesteroides

IS 5%) Pueden utilizarse de forma topica ¢ sistémica, bien en mo-
Fenilalanina njertos celulares hoeyo noterapia 6 como adyuvantes a otras modalidades terapéu-
(*T/S) (melanocitos/ psicolégico . ) o i

queratinocitos) ticas. Los esteroides tépicos han demostrado ser eficaces
Otros: IPD®, Transplante en vitiligo localizado[12]; una pauta con interrupciones de
Metharmon autologo de preparados potentes suele ser lo més seguro (propionato de
F®, extractos epidermis . . .
placentarios, cultivada in vitro clobetasol, 2 veces al dia)[13]. En ocasiones, se utilizan aso-
tracolimus extracto ciados a fotoexposicién solar, obteniendo asi mayores tasas
de melon, et . - . ,
SUE I E de repigmentacién[14]. En zonas sensibles como la cara 6

las axilas, asi como en la edad pediatrica, se recomiendan
preparados de baja ¢ mediana potencia (hidrocortisona 1-2.5%) para evitar su efecto secundario mas temible, la atrofia der-
moepidérmica y estrias irreversibles. También se han usado de forma oral a dosis bajas (prednisolona 0.3 mg/ kg/ dia)[15],
en pulsos (dexametasona 20 mg/ semana a intervalos de 5 dias)[16], e incluso por via endovenosa (metilprednisolona 8 mg/
kg en 3 dias consecutivos, repitiéndolo a las 4 y a las 8 semanas)[17]. Su uso debe limitarse a casos de vitiligo generalizado,
refractario a corticoides tépicos y fotoquimioterapia. No debemos olvidarnos de sus posibles efectos secundarios a largo pla-
70, sobre todo el sindrome de Cushing yatrégeno. Como adyuvantes, se han mostrado beneficiosos en vitiligos localizados;
es el caso de la terapia con propionato de clobetasol tépico 2 veces al dia, seguido de exposicién solar durante 10 minutos
al dia inicialmente, incrementando gradualmente el tiempo de exposicidn, hasta llegar a 20-30 min., segun la tolerancia
del paciente[13]. En algunos trabajos, se ha demostrado que usando tretinoina 0.05% tdpica, de forma coadyuvante con
corticoides potentes como el propionato de clobetasol al 0.05%, se reduce el riesgo de atrofia corticoidea, sin disminuir su
efecto beneficioso en la repigmentacién de las méaculas de vitiligo[13].

Fotoquimioterapia

Se basa en la utilizacién de una sustancia fotosensibilizante (administrada via oral 6 tépicamente) y la posterior exposicion
a rayos UVA 6 UVB, procedentes de lampara artificial 6 de la luz solar. Existen distintas modalidades terapéuticas que
detallamos a continuacion:

- PUVA topica (psoraleno tépico + UVA artificial) / PUVASOL tépico (psoraleno tépico + exposicion solar).

Esta modalidad se utiliza en maculas aisladas y consiste en la aplicacion de una sustancia fotosensibilizante en soluciéon
diluida (8-metoximetilpsoraleno, psoraleno sintético), seguido de UVA artificial o exposicion solar. En caso de utilizar luz
solar, debe aplicarse la locién sobre las lesiones, a dias alternos, 30-60 min. antes de la exposicion solar (10.00-12.00 am).
El tiempo de exposicion debe ser de 1 minuto/dia y debe incrementarse a razén de 1 min/semana hasta que las lesiones
presenten un eritema moderado, no llegando nunca a sentir sensacion de quemazoén 6 escozor en la zona, pues una pig-
mentacién acelerada puede provocar un fendmeno de Koebner. En el caso de utilizar una lampara artificial, se aplica la
locién y se espera unos 30 min. antes de exponerse a los UVA (0.25 J/cm?2). El tratamiento se realizaré 1 vez por semana
y se ira aumentando la dosis segun la tolerancia del paciente. Pueden ser necesarias 15 sesiones 6 méas para ver la primera
respuesta, y 100 6 méas para obtener una repigmentacioén total. Los tipos de piel méas oscura suelen responder mejor que los

fototipos mas bajos. En nifios puede usarse este tratamiento para casos de vitiligo localizado, tomando por supuesto estrictas
precauciones respecto al sol[1] (Tabla 2).

Med Cutan Iber Lat Am 2006;34(2):81-88

83



Lazaro Trémul AC., et al. Vitiligo: principales opciones terapéuticas

86

Tabla 2. Comparacién de las distintas modalidades terapéuticas de fototerapia y fotoquimioterapia. (Porcentaje de éxitos: indica buena repigmentacion 6 cuando
son resultados mencionados especificamente como mas del 50% de repigmentacion).

PUVA topica PUVAsol tépico KUVAsol tépico UVB tépico Laser excimer XeCl
Indicaciones V. Localizado V. Localizado V. Localizado V. Localizado V. Localizado
Pauta 8-MOP en dilucion 8-MOP en dilucién Khellina al 2% 30 min. antes  Microfototerapia UVB:  Léser excimer XeCl
30 min. antes de UVA 30 min. antes de sol de sol. BIOSKIN® 280-320nm  308nm
(0,25J/cm?al inicio). (10.00-12.00 am), 5min./dfa al inicio. no necesita sustancia  no necesita sustancia
1 sesién / semana. 1 min./dfa al inicio). 3 sesiones / semana. fotosensibilizante fotosensibilizante
Incremento gradual de 3 sesiones / semana. Incremento gradual de DME
DME Incremento gradual
de DME
Nifios Si Si Si Si Si
F. Koebner Posible Posible Posible Posible Posible
Efectos 2° Fototoxicidad aguda. Fototoxicidad aguda. Menor riesgo No descritos a largo No descritos a largo
Riesgo de Riesgo de de fototoxicidad que MOP. plazo plazo: gran precision,
carcinogenicidad carcinogenicidad Menor riesgo de necesaria menos
carcinogenicidad dosis de irradiacion.
Menos riesgos de
carcinogenicidad
Cuidados Lavar zona. Lavar zona. Lavar zona. Fotoprotector solar Fotoprotector solar
Fotoprotector solar Fotoprotector solar Fotoprotector solar
Otros En consultorio Ambulatorio Ambulatorio En consultorio. En consultorio.
Requiere aparato Requiere aparato
% de éxitos 79% (8) 93% (8) 75% (12) 87% (22) 82% (23)

Igualmente se han utilizado distintos preparados tépicos con efecto fotosensibilizante, seguido de exposicion solar/ UVA
artificial, siendo el método a seguir muy similar al llevado con los psoralenos. Un ejemplo de ello seria la Khellina al 2% tépica
(KUVA t6pica)[18] o preparados fitoterapicos que contienen furocumarinas (aceite esencial de limoén al 0.2-2.5%)[19].

La tasa de éxitos con Khellina parecen ser similares a los observados con los psoralenos, teniendo ademas la ventaja de
ser segura utilizada de forma ambulatoria ya que no induce eritema fototdxico, y presenta menos riesgo de mutogenicidad y

carcinogenicidad. Se ha utilizado igualmente como fotosensibilizante via oral[20, 21].

- PUVA sistémico (psoraleno oral + UVA artificial: 320-340 nm)/ PUVASOL sistémico (psoraleno oral + exposicion solar).
Hasta ahora se considera el tratamiento méas efectivo para el vitiligo generalizado en pacientes mayores de 10 afios (es
necesaria la madurez completa del cristalino)[1].
En lineas generales, el régimen a seguir es el siguiente: se administra el farmaco a dias alternos (8-MOP: 0.6 mg/ kg), dos
horas antes de la exposicion a los ultravioleta, no pasando nunca de mas de 3 exposiciones semanales. La dosis inicial en el caso
de PUVA sistémica (rango: 320-360nm) debe ser de 1 J/ cm2 aproximadamente y se va incrementando gradualmente a razén de
0.5 J/ cm2 hasta alcanzar la DME . El regimen a seguir se detalla en la Tabla 3.
Acarrea menor riesgo de fototoxicidad que el PUVA tépico, pero tiene sus limitaciones y efectos secundarios (Tabla 4),
siendo recomendable controlar los niveles séricos de psoralenos, monitorizar la DME, y descartar la toma de farmacos foto-
sensibilizantes (tiazidas, anticonvulsivantes, estatinas...)( Tablas 4 y 5).
El paciente debe estar concienciado de que el tratamiento dura aproximadamente 1 afio, siendo no recomendable aban-
donarlo a mitad (riesgo de despigmentacién de méaculas repigmentadas parcialmente).
La dosis de inicio en la KUVA sistémica es algo mayor: 5-10 J/ cm2 (menor riesgo de fototoxicidad que con psoralenos)
con incrementos progresivos de 10-15 J/ cm2[20, 21].
Con el fin de mejorar los efectos beneficiosos del PUVA y reducir los adversos, se ha propuesto asociarla a distintos far-

macos Yy tipos de laser, con buenos resultados terapéuticos: Polypodium leucotomus (DIFUR®), calcipotriol[22, 23] y métodos
gue conlleven una destruccién epidérmica ( 1aser CO2/ dermoabrasién) para inducir la estimulacién de factores de crecimiento
melanociticos[24]. Asi mismo, se han propuesto tratamientos preventivos antirradicalares para pacientes sometidos a PUVA
. Se ha demostrado el efecto beneficioso de la vitamina E, a dosis de 900 Ul diarias por via oral[25], postfotoquimioterapia.

- UVB de banda estrecha (290-320 nm). Se han mostrado también Utiles en lesiones despigmentadas, con eficacia similar
en algunos estudios al UVA[26]. Se comienza con 0.03 J/ cm? y se aumenta a razén de 0.03 J/ cm? por sesion, con la ventaja
de necesitar menos dosis total acumulada que con PUVA, para conseguir los mismos efectos terapéuticos. En cuanto a los
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Tabla 3. Comparacidn de las distintas modalidades de fotoquimioterapia sistémica. (Porcentaje de éxitos: indica buena repigmentacion 6 cuando son resultados
mencionados especificamente como mas del 50% de repigmentacién).

PUVA sistémica

PUVAsol sistémico

KUVA sistémico

PUVB sistémico

Indicaciones V. generalizado V. generalizado V. generalizado V. generalizado

Pauta 8-MOP (0.6 mg/Kg/dia), 2 8-MOP (0.6 mg/Kg/dia), 2 Khellina 100mg/dia 2 horas 8-MOP (0.6 mg/Kg/dia), 2
horas antes de UVA (1 J/cm? horas antes de sol (10.00- antes de UVA (5-10 J/cm? al horas antes de UVB de banda
al inicio). 12.00 am), inicio) estrecha (0.03 J/cm?al inicio).
3 sesiones / semana a dias 3 sesiones / semana. 3 sesiones / semana a dias 3 sesiones / semana a dias
alternos. Incremento gradual hasta DME  alternos. alternos.
Incremento gradual hasta DME Incremento gradual hasta 15 Incremento gradual: 0.03

Jlcm? J/em? por sesién

Nifios Mayores de 10 afios Mayores de 10 afios Mayores de 10 afios Mayores de 10 afios

F. Koebner Posible Posible Posible Posible

Efectos 2° Menos riesgos de fototoxicidad Menos riesgos de fototoxicidad Néauseas, gastritis, elevacion Mismos efectos a corto plazo
que tépica. Mltiples a cortoy  que PUVA sistémica. Mdltiples  AST/ALT. Menor fototoxicidad. que PUVA. Efectos a largo pla-
largo plazo a corto y largo plazo Menores a corto y largo plazo  zo todavia incierto, necesaria

que MOP menos dosis acumulada
de Julios que PUVA

Cuidados Antes: descartar porfiria, LES, Igual que PUVA sistémica Igual que PUVA sistémica Igual que PUVA sistémica
farmacos fotosensibilizantes,
estudio oftalmolégico

Otros En consultorio Ambulatorio Ambulatorio En consultorio

% de éxitos 84% (8) 84% (8) 70% (13,14) Similar a PUVA segln

trabajos publicados (16)

efectos a largo plazo todavia son inciertos, sin embargo, muchos autores recomiendan esta técnica como primera eleccién
en el vitiligo generalizado, por delante del PUVA.

- Microfototerapia UVB. Aprovechando el efecto beneficioso de la radiacion UVB sobre melanocitos, queratinocitos y
sistema inmune de la piel se ha propuesto el uso de un nuevo aparato llamado Bioskin® provisto de rayos UVB focalizados,
adaptado para tratar zonas selectivas de piel despigmentada[27], parece representar una buena alternativa para el tratamiento
del vitiligo localizado, con el inconveniente de que es un procedimiento caro. Por otra parte, se ha demostrado que la terapia
con laser excimer XeCl-308 nm (luz de emision UVB a 308 nm) es capaz de estimular la migracién de melanocitos de areas
adyacentes provocando la repigmentacion de lesiones ameléanicas[27]. Permite ademaés alta precision (cabezal de 2x2 cm)
a la hora de incidir sobre las lesiones, lo que también supone una limitacién a la hora de tratar lesiones extensas.

- Fenilalanina. Desde 1985, han sido publicados varios trabajos sobre tratamiento de vitiligo generalizado, con fenilalanina
oral y tépica. Cormane y cols[28], postularon una hipétesis de actuacion de este agente; al parecer actuaria como inhibidor
de anticuerpos citoliticos, favoreciendo ademas la producciéon de melanina por los melanocitos dafiados (presentes en la
Tabla 4. Riesgos potenciales del PUVA sistémico.

Agudos Cronicos

Tabla 5. Contraindicaciones para tratamiento con PUVA.

Nauseas, molestias
gastrointestinales

Alteraciones cuténeas cronicas

i’ . Contraindicaciones de PUVA
egenerativas por UV

Prurito Aumento riesgo cancer cutdneo Embarazo
no melanoma
. ) : Menores de 10 afios
Fototoxicidad Méculas confeti

Insuficiencia hepatica/renal severa

Oscurecimiento de la piel sana Léntigos

Koebner Cataratas prematuras en ojos no LES, porfiria, xeroderma pigmentosum

RloEe Pénfigo/Penfigoide ampolloso

Evolucion del tricromo Fracaso del tto/despigmentacion

<t lzsiames rEpiEeEcE Enfermedades graves, debilitantes, inmunodepresion severa

Reacciones idiosincrasicas Aparicion de nuevas maculas Antecedentes cancer cutaneo

Erupcion polimorfa luminica Reaccines idiosincrésicas Tratados con radioterapia
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epidermis y foliculos pilosos) circundantes a las méculas amelanicas. La fenilalanina no es fototéxica, carece de efectos
secundarios importantes e induce tolerancia a la exposicion solar en las areas despigmentadas que usualmente tienden a
quemarse, permitiendo por tanto su uso en la edad pediatrica[29]. El régimen a seguir es el siguiente[30]: durante los me-
ses de verano (abril-octubre) se administra el fArmaco via oral, a dosis de 50-100mg/ kg/ dia (maximo 3 dias seguidos) 45
minutos antes de exponerse al sol, posteriormente, se aplica la fenilalanina al 10% en gel, 15 minutos después de la toma
del comprimido. Durante los meses de invierno, se sigue administrando la dosis oral y se discontinta el tratamiento tépico.
Las mayores tasas de repigmentacion se obtienen en méaculas periorificiales especialmente de la cara, siendo los resultados
mas pobres en lesiones del tronco y de la regién acral de las extremidades. Esta contraindicada en el embarazo, la lactancia
y en pacientes con insuficiencia renal, hepatica ¢ afectos de fenilcetonuria.

- Otros tratamientos via oral. El Suplatast Tosilate (IPD®)[31] es un agente antialérgico utilizado en pacientes atépicos por
su efecto inhibidor de la IL-4, de la sintesis de IgE y de la degranulacién de los mastocitos. Aprovechando este efecto inmu-
nosupresor sobre la IL-4, los autores lo probaron en pacientes con vitiligo, comprobando una detencién de la progresion de
la enfermedad, mejora clinica de las lesiones, sin aparicién de efectos secundarios. Sin embargo, al no tratarse de agentes
estimulantes de la proliferaciéon de melanocitos, la mejoria clinica no era destacable. Concluyeron en su trabajo que el IPD®
(via sistémica) representa una buena alternativa para el tratamiento del vitiligo por su efecto inhibidor de la autoinmunidad
(IL-4) y asociado a terapias que estimulen la proliferacidon melanocitica, podria representar una buena opcién terapéutica
en estos pacientes.

Con Metharmon-F® via oral: ( pregnenolona 1mg, androstendiona 1mg, androstenodiol 1mg, testosterona 0.1mg, estorona
bug, hormona tiroidea 7.5mg), Nagai y cols[32] comprobaron un alto indice de repigmentacion en lesiones de vitiligo genera-
lizado. Su efecto parece deberse a que estas sustancias producen un aumento de la expresion de a-MSH en los melanocitos
y consiguiente induccién de la melanogénesis.

- Tacrolimus topico. Tacrolimus pomada (Protopic® 0.03-0.1%), parece representar una nueva y esperanzadora alternativa
para los pacientes afectos de vitiligo. Este farmaco inmunomodulador tépico ha estado utilizandose con éxito en pacientes
con dermatitis atépica. Inhibe la produccion de citocinas proinflamatorias 6 interleucinas (IL): IL-2, IL-3, IL-4, IL-5; Interferon
— gamma, Factor de necrosis tumoral alfa, Factor estimulante de colonias de granulocitos-macréfagos y por tanto, actta
inhibiendo la activacién de linfocitos T. Aunque todavia es escasa la experiencia en pacientes con vitiligo, recientes trabajos
publicados muestran resultados satisfactorios, sobre todo en nifios, y particularmente en localizacion facial[33]. Se ha descrito
SU Uso en monoterapia o asociado a otras modalidades fototerapicas, como laser Excimer o UVB[34, 35].

- Extractos vegetales tépicos. Recientemente se ha introducido en el mercado Vitises®, un gel no graso que actdia como
regulador de la pigmentacién cutédnea, contribuyendo a restablecer los niveles normales de melanina en los melanocitos. En
su composicion figuran microesferas que contienen ingredientes activos de origen vegetal (extracto de melén), con accion
antioxidante e inhibitoria de la produccion de radicales libres a nivel epidérmico (melanocitos y queratinocitos), protegiendo por
tanto a la epidermis de la muerte celular. Se debe aplicar 2 veces al dia sobre la zona del vitiligo, asi como sobre el contorno
de las lesiones. Su uso puede complementarse con fenilalanina oral y con exposiciones al sol o los rayos UV. También se ha
comercializado su presentacion oral. No disponemos en el momento actual de publicaciones acerca de su efectividad.

Técnicas quirdargicas
Para aquellos casos en que fracasen 6 estén contraindicadas las terapias convencionales y en los que la repigmentacion sea
incompleta e insatisfactoria estéticamente para el paciente, pueden usarse las distintas modalidades quirlrgicas existentes
para el vitiligo (6), ya que parecen representar una buena alternativa. Con cualquiera de ellas es primordial que las lesiones
de vitiligo sean estables durante mas de un afio y resistentes a terapias convencionales. No deberia existir fendémeno de Koe-
bner positivo y tampoco antecedente de cicatrices hipertréficas 6 queloideas[36]. Es importante ademas que antes de llevar
a cabo la intervencion, el paciente esté lo suficientemente
Tabla 6. Tipos de técnicas quirirgicas. motivado para afrontar el tratamiento y seguimiento posterior,
ya que tampoco la cirugfa garantiza resultados definitivos.
La eleccién de una técnica u otra, depende principalmente

Injertos de tejidos (areas  Injertos celulares (areas

limitadas) extensas) del tamafio y localizacién de la lesién y por supuesto de
Microinjertos de piel total Melanocitos/queratinocitos no contar con el equipo adecuado (sobre todo de laboratorio),
cuttivados para poder llevarla a cabo con éxito. Una vez realizada la

Injertos de piel laminar Melanocitos cultivados intervencién es recomendable iniciar sesiones de PUVA/

PUVB en unas 3 semanas, para favorecer la proliferacion y
migracion de los melanocitos procedentes de las areas pig-
Transplante autélogo de epidermis cultivada in vitro mentadas y conseguir de esta manera una repigmentacion
uniforme[36](Tabla 6).

Injertos por succién de ampollas
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Métodos de despigmentacion

La despigmentacion proporciona otra opcion para la unificacion del color de la piel en pacientes con vitiligo extenso 6
universal 6 en aquellos en que hayan fracasado ¢ estén contraindicadas otras modalidades terapéuticas. Se han propuesto
también diversas opciones de tratamiento con las que se obtienen buenos resultados aunque ninguna de ellas asegure una
nueva repigmentacion[1].

El monobenciléter de hidroquinona al 20% en crema (MBEH), no esta comercializada actualmente en Espafia, y debido
a sus efectos secundarios (eritema, prurito...) ha sido retirada en algunos paises, como los paises Noérdicos. Alli se utiliza
desde 1994 otro derivado fendlico, el mequinol (4- metoxifenol) o monometiléter de hidroquinona al 20% , en crema, que
presenta las mismas propiedades melanocitotéxicas que la MBEH, con menos efectos secundarios[371].

La crioterapia se ha probado con éxito en placas normopigmentadas de pacientes con vitiligo universal. El procedimiento
es sencillo, de corta duraciéon y no necesita anestesia. Requiere de 1-3 sesiones separadas de un intervalo de 4 semanas
para conseguir los resultados esperados. Como efectos secundarios a largo plazo se han descrito leucodermal38] y méaculas
léntigo-like[39] sobre todo en zonas fotoexpuestas.

El laser Ruby QS (694nm) actla por fototermolisis de forma selectiva sobre los melanosomas de melanocitos y sobre
queratinocitos, destruyéndolos de forma permanente[40]. Se utiliza en aquellos casos en que no ha habido buena respuesta
a las cremas decolorantes 6 en zonas como la cara, que requieren una despigmentacién rapidal41]. Recientemente se ha
comunicado un estudio que asociaba el Idser con crema de mequinol[42], obteniendo también muy buenos resultados sin
aparicion de efectos secundarios.

Métodos adyuvantes: cosméticos y pantallas solares

Existen multiples variedades de productos cosméticos en el mercado. Podemos recomendar el uso de maquillajes, tinturas
y/o preparados para obtener un bronceado rapido (cremas con hidroxiacetona al 5%)[43], ya que éstos proporcionan una
cobertura inmediata que oculta la acromia. Debemos explicar que el uso de estos productos no van a alterar la evoluciéon de
su enfermedad y no excluyen otras opciones terapéuticas.

Las pantallas solares ofrecen la doble funcién de proteccién de la quemadura solar para prevenir el fenémeno de Kéebner
que ésta induce y de limitar el bronceado facultativo de la piel normopigmentada. Las pantallas con FPS > 30 y factores de
proteccion UVA >80% son los mas apropiados en los fototipos |, Il y Ill. En aquellos pacientes con piel muy oscura son mas
recomendables las pantallas opacas o fisicas[1].

Conclusiones
El vitiligo es un trastorno cutaneo adquirido de la pigmentacion que afecta aproximadamente a un 1-2% de la poblacion, sin
predileccién de edad, sexo ¢ raza.

Aunque su etiopatogenia permanezca todavia desconocida, se cree que haya una influencia importante del sistema
inmune en su desarrollo.

Aparentemente representa una patologia banal (raramente asociada a otras manifestaciones sistémicas, sobre todo, en-
docrinas), sin embargo, supone con frecuencia un gran problema estético en las personas que lo padecen. Afecta de forma
importante a nivel psicolégico y social, repercutiendo por tanto en la calidad de vida de estos pacientes y por consiguiente
en su salud.

Existen numerosas opciones terapéuticas para abordar el vitiligo, pero ninguna de ellas definitiva, siendo los escalones
primordiales, los inmunomoduladores (corticosteroides), estimuladores de la proliferacion melanocitica (fotoquimioterapia) y
las técnicas quirurgicas de trasplante de melanocitos.

De forma adyuvante pueden utilizarse cosméticos, tinturas y autobronceadores que ayudaran a camuflar de forma rapida
las méaculas de vitiligo.

Siempre se recomendaran medidas de fotoproteccidn solar; no debemos olvidar que estos pacientes estan desprotegidos
de su fotoprotector natural: la melanina.

Nuestro animo y apoyo constante seré primordial, intentando responder siempre de manera honesta, clara y sencilla a
las multiples preguntas que demandan estos pacientes respecto a su evolucion, tratamiento, etc., ain cuando son muchas
las veces que no tenemos la respuesta esperada.
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