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Resumen

RESUMEN
Objetivo. Identificar la epidemiologia del vitiligo y patologias asociadas
con esta enfermedad en pacientes que acudieron a la consulta externa de

Dermatologia del Centro de Salud de Burjasot (Valencia, departamento 6).

Método. Se ha realizado un estudio descriptivo, transversal y no experimental.
De Enero-Junio del 2010, se encuestaron 54 pacientes con diagnéstico clinico de
vitiligo, obteniendo informacion sobre género, edad actual, edad de inicio, patron
morfoldgico, familiares con vitiligo, y asociacién con enfermedades autoinmunes. Los
datos fueron sometidos a analisis estadistico en el programa SPSS 15.0 para
Windows.

Resultados. Se incluyeron 54 pacientes; el 59.2% fueron mujeres y el 40.7 %
hombres. La edad promedio de inicio fue a los 31+18.05 afios. El 89% presentaron
vitiligo no segmentario, predominando en el sexo femenino de forma significativa
(p<0.001).La localizacion segmentaria se presento en el 11%.

El 13% se asocio a atopia, el 7.4% a alopecia areata y el 3.7% a leucotriquia.

El 14% se asoci6 a patologia tiroidea, el 9% a diabetes mellitus y el 1.85% a
enfermedad de Addison.

De la bateria de anticuerpos solicitados el 24% presentaban los anti-peroxidasa
elevados, el 22.2% los anti-tiroglobulina elevados, el 9.2% los anti-células parietales
positivos y el 1.8% los antimitocondriales, los anti-musculo liso y los ANA positivos.

Ningun paciente presentd anemia perniciosa ni cuadros poliglandulares.

El 26% presentaban antecedentes familiares de enfermedad autoinmune, sin

diferencias significativas en funcion del sexo (p=0.119).

Conclusioén. El vitiligo predominé en el sexo femenino y en su localizacién no
segmentaria. Se confirma la asociacion entre el vitiligo, sobre todo en sus formas no
segmentarias y enfermedades autoinmunes tales como la patologia tiroidea, anemia
perniciosa, diabetes mellitus, enfermedad de Addison, etc. Destacar la importancia de
una buena anamnesis y hacer un screening con autoanticuerpos especificos para
cada patologia, para descartar la coexistencia del vitiligo con otros procesos,

principalmente los cuadros poliglandulares.

Palabras Clave. Vitiligo, enfermedades asociadas, epidemiologia.



Objetivos

OBJETIVOS

Revisar los patrones y caracteristicas del vitiligo en la poblaciéon que acude a la

consulta de Dermatologia del Centro de Salud de Burjasot ( Valencia, area 6).

Estudiar la frecuencia de asociacion de patologia autoinmune en los pacientes

con vitiligo que acuden a la consulta.

Discriminar la utilidad de solicitar una bateria de autoanticuerpos como

screening de enfermedades autoinmunes en pacientes con vitiligo.
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INTRODUCCION

El vitiligo es un trastorno pigmentario adquirido que se remonta al 2200 a. de C.
En el papiro de Ebers (primer tratado médico egipcio), en el ano 1550 a. de C., ya se
describian dos tipos de enfermedades que afectaban el color de la piel: una con
tumores (lepra) y otra sélo con cambio de color, probablemente vitiligo'. La palabra

“vitiligo”, viene del latin vitium, que significa mancha o defecto.

Encontrar una definicidon que reuna las caracteristicas necesarias para describir
en forma breve una enfermedad tan compleja como el vitiligo, es dificil. La propuesta

por Fitzpatrick? se puede considerar la mas completa y lo define como:

"Una alteracion melanocitopénica adquirida, con predisposicion genética,
caracterizada por manchas acromicas, bien delimitadas, que puede cursar con
alteraciones oculares, con presencia de autoanticuerpos y una elevada incidencia de
asociacion con enfermedades de origen autoinmune, como tiroiditis y diabetes

mellitus™.

Como dice la definicién,se considera que el vitiligo tiene una amplia base
autoinmune, aunque los desencadenantes especificos y la naturaleza exacta de la
respuesta autoinmune no estan claros. Tal vez la evidencia mas fuerte de un origen
autoinmune del vitiligo es su asociacion con otras enfermedades autoinmunes, uno de

los objetivos de este trabajo.

El vitiligo es un componente de los SPA ( sindromes poliglandulares
autoinmunes) y numerosos estudios® han demostrado asociacién especifica del

vitiligo con patologia tiroidea, anemia perniciosa, enfermedad de Addison etc.
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EPIDEMIOLOGIA

Afecta aproximadamente al 1% de la poblacién mundial, independientemente
del color de la piel u origen étnico. La aparicion de las lesiones comienza en la infancia
0 en la adolescencia, con un pico entre los 10 y 30 afos, pero puede ocurrir a
cualquier edad. Todas las razas estan afectadas, con igual prevalencia en los dos
sexos, aunque las mujeres acuden mas a la consulta médica debido en gran parte a

las secuelas estéticas que se producen*®.

El 20% de los pacientes con vitiligo tienen algun familiar en primer grado con la
enfermedad. Ademas, los familiares de estos pacientes que no han desarrollado
lesiones sugestivas de vitiligo, tienen 7 a 10 veces mas riesgo de presentarlas que el

resto de la poblacion general'2.

ETIOLOGIA

La causa del vitiligo no esta clara, aunque parece que sigue un patron de
herencia no mendeliana con un modelo de transmision poligénico, asociado a

haplotipos de HLA especificos, multifactorial y con expresion variable?® .

Se ha demostrado que el gen AIS1, localizado en el cromosoma1p31, aumenta
la susceptibilidad de padecerlo y que otros genes como el de la catalasa’, el NALP18,

el VIT1 y el de la guanosin trifosfato ciclohidrolasa 1 estan involucrados.

En el vitiligo segmentario la alteracién simpatica-neurogeénica es considerada
como un factor precipitante, pero las observaciones sugieren una anormalidad

genética restringida al segmento (mosaicismo) °.

Muchos pacientes atribuyen su vitiligo a traumas fisicos, otras enfermedades o
estrés emocional. Sin embargo, a excepcioén del fendmeno isomérfico de Koebner, no

se ha demostrado dicha asociacion.

En cuanto a la patogenia del vitiligo, se han postulado diferentes teorias™ no

excluyentes entre si, para tratar de explicar la patogénesis de la enfermedad.
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Ninguna de éstas ha logrado explicar completamente la enfermedad, por lo que
la tendencia actual apoya una etiologia multifactorial, que se conoce como la “teoria de

convergencia”''.

1. Hipdtesis neural : Un mediador neuroquimico liberado en las
terminaciones nerviosas ejerceria un efecto toxico sobre los melanocitos
destruyéndolos?. Esta teoria justificaria la existencia de vitiligos segmentarios

siguiendo un dermatomo, asi como el aumento de neuropéptido Y en el vitiligo.

2. Hipdtesis autocitotéxica: se basa en la incapacidad intrinseca para
eliminar los metabolitos tdéxicos precursores de la melanina, (p.e. los radicales libres),
que se acumularian durante el proceso de oxidacién que tiene lugar durante la
melanogénesis, ocasionando la destruccion de los melanocitos.

Le Poole fue el primero en sugerir un dafo intrinseco en los melanocitos que lleva a

una respuesta inmune secundaria'*

3.Hipdtesis autoinmune: Es la mas aceptada, sobre todo en las formas

generalizadas y en relacion a los sindromes poliglandulares.

Se sustenta en la frecuente asociacion del vitiligo con procesos autoinmunes,
como se explicara en el apartado correspondiente (diabetes, gastritis atréfica, tiroiditis,
SPAetc.), en la presencia de linfocitos dérmicos citotdxicos en lesiones iniciales, en la
demostracion de autoanticuerpos circulantes y en la respuesta al tratamiento con

inmunomoduladores (corticoesteroides y fototerapia), ver tabla 1.

Aunque la etiologia exacta no se conoce, se cree que la autoinmunidad puede
aparecer por dos mecanismos: autoinmunizacion primaria con anticuerpos contra
antigenos del sistema melanogénico o como un fendmeno secundario seguido de la

autodestruccion de los melanocitos, amplificando el dafio.

Varios estudios han demostrado la intervencion de la inmunidad celular y la
humoral, actuando conjunta o independientemente, para ocasionar la desaparicién de

los melanocitos™.
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Se sabe que hasta 80% de los pacientes tienen anticuerpos contra antigenos
de superficie celular de melanocitos humanos normales. Estos anticuerpos pueden
correlacionarse con la actividad y la extension de la enfermedad, de una manera
directamente proporcional; asi, se presentan niveles mas altos a mayor extension y

actividad de la enfermedad.

También se han demostrado anticuerpos contra la tirosinasa, su proteina
relacionada (TRP-1y 2), gp100/Pmel17 y la hormona concentradora de melanina
(MCHR-1).

En cuanto a la inmunidad celular, el numero de linfocitos T colaboradores
disminuye o aumenta, segun diferentes estudios y los linfocitos natural killer se
encuentran en mayor cantidad. Por otra parte, las células de Langerhans aumentan en
la piel con enfermedad activa, se encuentran normales en la enfermedad estable y

disminuyen en las maculas repigmentadas.

Se ha demostrado un incremento de los macrofagos en la periferia de la lesion,
con un aumento en su numero, siendo posible que su papel sea ingerir melanocitos en

los que se ha inducido la apoptosis por linfocitos T citotoxicos™.

Existe un aumento del factor de necrosis tumoral (TNF-a)® y del interferon
gamma (IFN-y), citocinas fundamentales como mediadores de la reaccion
inflamatoria’®.Ademas, se encuentra disminucion del factor de crecimiento intrinseco
de melanocitos (GM-CSF), lo cual lleva a una menor proliferacion de los melanocitos

supervivientes en las lesiones de vitiligo.

Hay distintos datos que indican que los Sindromes Poliglandulares se tratan de
procesos autoinmunes y como tal los englobamos dentro de este apartado de
hipotesis.

Los SPA se producen como consecuencia de la pérdida de inmunotolerancia
frente a las propias proteinas que actuan como antigenos. No se conoce bien este
suceso, se cree que es debido a la pérdida de la capacidad de supresion de las clonas
autorreactivas, la presencia de antigenos extrafios al organismo, o la liberacién de

antigenos habitualmente no accesibles al sistema inmunitario®.
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Debido a esto las glandulas endocrinas se van destruyendo progresiva y

lentamente,causando insuficiencia hormonal.

Tabla1

Bases de la teoria autoinmune

— Alta asociacion con enfermedades autoinmunes.
- Alta prevalencia de HLA-DR4.

- Alteraciones de la inmunoregulacién

- Presencia de anticuerpos 6rgano-especificos.

- Respuesta al tratamiento con agentes inmunoreguladores.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El vitiligo se caracteriza por la aparicién de maculas blanquecinas lechosas,
generalmente redondas u ovales , de bordes convexos y tamafio variable (desde mm
hasta cm), que se encuentran rodeadas de piel normal. Afecta la piel, las
membranas mucosas o ambas. Las lesiones son asintomaticas; sin embargo, puede
presentarse prurito 0 una sensacion urente, que preceden o acompafan la aparicion

de las lesiones.

Su curso es lento y progresivo, con remisiones y exacerbaciones que pueden
correlacionarse con factores desencadenantes. Ocasionalmente, las maculas pueden
iniciarse alrededor de un nevus pigmentado, y toma el nombre de nevus de Sutton,

leucodermia centrifuga adquirida o nevus con halo y, luego, afectar areas distantes.

Cualquier parte de la piel o de la mucosa puede estar afectada, pero tiene
predileccién por areas como la cara ( alrededor de ojos y labios), ingles, axilas y los
genitales. Ademas, es comun en las prominencias 6seas y otras areas expuestas a

traumas repetidos (fendmeno de Koebner).
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TIPOS DE VITILIGO

Esta enfermedad puede clasificarse segun la extension, la localizacion vy el

pronéstico.

Existen diferentes clasificaciones; Behl clasifica la enfermedad segun el
prondstico: progresiva o estable. En la primera, aparecen nuevas lesiones, con bordes
mal definidos y con aumento de tamario de las antiguas. La enfermedad estable se
caracteriza por la ausencia de lesiones nuevas, estabilidad de las antiguas y

disminucion o desaparicion de lesiones.

Una de las clasificaciones mas usadas y la que hemos utilizado para nuestro
trabajo es la clasificacion topografica o de Fitzpatrick? que lo divide en dos grandes
grupos segun el sitio de predominancia: segmentario y no segmentario, para los
cuales es posible que exista también un mecanismo patogénico distinto como se ha

explicado en el apartado de etiologia.

El tipo A, no segmentario, y el tipo B, segmentario. El_vitiligo tipo A es tres
veces mas comun que el vitiligo tipo B; el vitiligo tipo B es generalmente mas comun
entre los pacientes pediatricos, sin embargo ambas formas son relativamente
frecuentes en nifios. El patron clinico del vitiligo segmentario difiere del vitiligo no

segmentario.

El vitiligo no segmentario aparece a cualquier edad, aparecen nuevos parches
a través de la vida del paciente, es frecuente el fenédmeno de Koebner o isomorfico y

una fuerte historia familiar de desérdenes autoinmunes.

Puede ser clasificado dentro de cuatro formas clinicas basadas en la
distribucién del proceso: localizado, generalizado, acral y acrofacial como se resume

en la tabla 2.
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Tabla 2

Clasificacion del Vitiligo no segmentario.

1. Localizado
2. Acral
3. Acrofacial

4. Generalizado

-Localizado, parcial o focal

También se conoce como vitiligo areata. Se presenta como una o dos maculas
con un area pequefa afectada (10 cm? a 15 cm?), sin un patrén de distribucion claro

(Figuras 1y 2).Puede corresponder a una fase inicial en la evolucion de los otros tipos.

Figura 1: vitiligo focal. Notese que las
lesiones no cruzan la linea media.

Figura 2. Maculas acréomicas perioculares
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-Vulgar, generalizado o universal

Es el tipo mas frecuente. Afecta varios territorios cutaneos y se caracteriza por
maculas dispersas que se distribuyen a menudo de forma simétrica. Afecta con
frecuencia las superficies extensoras, alrededor de ojos y boca,region genital, codos ,
rodillas, etc. (Fig. 3y 4)

Figura 3

Figura 4

10
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-Acral

Distribuido en las extremidades, manos y pies (Fig. 5y 6)

Figura 5: Compromiso de las falanges, el dorso de las manos y las palmas.

Figura 6:Adolescente con lesiones de gran extension en los
miembros inferiores.

11
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-Acrofacial

Afecta a la cara (figura 7), especialmente, a nivel periorificial, y en las falanges

distales de las manos y los pies.

Figura 7. Maculas acrémicas que comprometen el labio inferior.

El vitiligo tipo B ,segmentario o también llamado zosteriforme aparece
tempranamente en la nifiez o juventud y se extiende rapidamente en el area de un
dermatoma o cerca a ella, o siguiendo las lineas de Blaschko.

Su inicio puede ser explosivo aunque se estabiliza dentro de los dos afios y
persiste a través de la vida (Fig.8 y 9).

La cara es la localizacion mas comun. Mas de la mitad de los pacientes con

vitiligo segmentario asocia poliosis en cejas y cuero cabelludo.

Figura 8: vitiligo segmentario que sigue un

dermatoma con poliosis.

12
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ASOCIACION CON OTRAS ENFERMEDADES

Es importante recapitular las asociaciones del vitiligo con otras enfermedades

(tabla 3) , porque pueden aportar informacién acerca de su patogenia.

Las asociaciones cutaneas mas frecuentemente descritas incluyen: leucotriquia
(poliosis) en 45% de los pacientes, seguida por aparicion prematura de canas en 37%,
nevus con halo en 5% y alopecia areata' en 10% de los casos.

Con menor frecuencia se asocia a dermatitis herpetiforme, nevo melanocitico
congénito gigante, urticaria crénica, nevus acromico y erupcién solar polimorfa.
Recientemente, se publicd'” la asociacion de placas de psoriasis vulgar confinadas a

los parches de vitiligo.

Puede ocurrir despigmentacion tipo vitiligo en pacientes con melanoma, al
parecer como resultado de una reaccion mediada por células T contra antigenos de
las células tumorales que hacen una reaccion cruzada con los melanocitos.

La mayor diferencia entre el vitiligo resultante de melanoma y el vitiligo comun
es la distribucion. El primero comienza generalmente en regiones centrales, nariz,
cuello y tronco y se extiende a la periferia. Las lesiones de vitiligo generalizado
generalmente comienzan distalmente, en las manos y pies y posteriormente avanzan

para involucrar el tronco.

El vitiligo se asocia con diversas enfermedades sistémicas, entre las que
destacamos :

-Patologia relacionada con el tiroides'®, en particular hipertiroidismo,
hipotiroidismo, enfermedad de Graves y tiroiditis, que pueden encontrarse hasta en el
30-40% de los casos, no asi el carcinoma tiroideo.

La que esta mas fuertemente relacionada es la tiroiditis de Hashimoto,
presentando una prevalencia de 21 % en casos. El vitiligo de la infancia no
segmentario también esta asociado a tiroiditis autoinmune.

Los anticuerpos antitiroglobulina y antiperoxidasa son mas comunes en los
pacientes con vitiligo, cuya incidencia entre quienes padecen enfermedad tiroidea

oscila entre el 0.62 y el 2.5%.

13
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-Diabetes mellitus (1-7.1%, adultos, mayores de 40 afos).

La diabetes mellitus y el vitiligo comparten un factor de riesgo comun de
predisposicion familiar. La diabetes suele estar presente en los familiares cercanos de
pacientes con vitiligo. Tanto la diabetes como el vitiligo se asocian con HLADR3 y
HLADR4%.

La aparicién de vitiligo en la diabetes,mas asociado a DM tipo 1 que a la tipo 2
puede ser el resultado de una alteracion de base autoinmune en el mismo paciente
que afecta a dos sistemas de érganos.

Desde hace mucho tiempo ° se sabe que la diabetes puede causar un dafio a
los melanocitos que ocasiona la liberacion de una sustancia antigénica, la formacién
de anticuerpos antimelanocito, la inhibicién de la melanogénesis y la aparicion del

vitiligo.

-La enfermedad de Addison se presenta en aproximadamente el 2 % de los

pacientes con vitiligo.

-Anemia perniciosa; en 5-10% casos existe hipotiroidismo asociado y en <6%

hipertiroidismo.

-Otras enfermedades autoinmunes como el lupus eritematoso sistémico y

enfermedad inflamatoria intestinal también estan asociadas con el vitiligo.

Generalmente, los pacientes no tienen sintomas oculares pero pueden
presentar anormalidades pigmentarias del iris y la retina, anormalidades en la coroides
en 30% de los pacientes, iritis en 5% y nevus con halo coroideo como hallazgo
infrecuente.

La agudeza visual no se afecta y podemos encontrar exoftalmos cuando se
asocia a la enfermedad de Graves.

El vitiligo puede formar parte de cuadros sindrémicos °. Como ya he
mencionado anteriormente es uno de los componentes de los Sindromes
Poliglandulares Autoinmunes (SPA), los cuales cursan con hipofuncion glandular
asociada a otras enfermedades, no siempre endocrinoldgicas (como es el caso del

vitiligo), que, en ocasiones,presentan agregacion familiar.

14
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En los SPA coexisten al menos dos insuficiencias de glandulas endocrinas
como consecuencia de un mecanismo autoinmune, como se ha explicado en el
apartado de etilogia. En la siguiente figura vemos la clasificacion de Betterle et al

publicada en el afio 2002, que aun esta vigente en nuestros dias.

Candidiasis .- |nsuficiencia

cronica,.<” suprarrenal Otras -,

enfermedades’ b
ot e autoinmunes

]

3 ]

P _ '
¥

o
[
“a
]

. Hipoparatiroi- | Enfermedad DM tipo |~
‘dismo crénico * ., tiroidea S

-
o

Segun esta clasificacion:

SPA tipo 1: debe cumplir, al menos, dos de estas condiciones: Candidiasis
cronica, hipoparatiroidismo croénico, insuficiencia suprarrenal autoinmune.

SPA tipo 2: insuficiencia suprarrenal (requisito indispensable), enfermedad
tiroidea autoinmune (tiroiditis de Hashimoto o enfermedad de Graves) y/o diabetes
mellitus tipo 1. Es condicion obligatoria que esté presente la insuficiencia suprarrenal.

SPA tipo 3: enfermedad tiroidea autoinmune y otras enfermedades
autoinmunes, exceptuando la insuficiencia suprarrenal autoinmune, el
hipoparatiroidismo o la candidiasis crénica. Debe existir, al menos, una de las
siguientes enfermedades autoinmunes: vitiligo, alopecia, anemia perniciosa o diabetes
mellitus tipo 1.

SPA tipo 4: 2 o mas enfermedades autoinmunes especificas de érgano que no

cumpla criterios de tipo 1, 2 ni 3.

En el sindrome de Vogt-Koyanagi- Harada los pacientes presentan vitiligo,
poliosis, alopecia, panuveitis, meningitis aséptica, hipoacusia y tinitus. Es un trastorno

raro, autoinmune, mediado por células.

15
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Otro trastorno asociado, con pocos casos en la literatura, es el sindrome de
Alezzandrini. Tiene una etiologia poco esclarecida, al parecer de origen autoinmune.

Presenta vitiligo, poliosis, sordera y retinitis unilateral.

Tabla 3 Enfermedades asociadas vitiligo
- Leucotriquia Hipotiroidismo
- Encanecimiento prematuro Tiroiditis de Hashimoto
- Halo nevus - Hipoparatiroidismo
- Halo nevo en melanoma - Enfermedad de Addison
- Alopecia areata - Anemia perniciosa
- Morfea - Diabetes mellitus
- Enfermedades tiroideas: - SPA
Hipertiroidismo

DIAGNOSTICO

El diagnodstico se basa en la historia clinica , con una completa anamnesis y
un exhaustivo examen fisico. El interrogatorio debe incluir la edad de comienzo, el

curso de la enfermedad, los posibles factores precipitantes, el estado emocional, etc.

En ciertos casos de dificultad diagndstica, el examen con la luz de Wood ? es
necesario para evaluar las maculas en los pacientes con piel blanca y para identificar
maculas en las areas protegidas del sol. En casos dudosos complementaremos con la

histologia.

Una vez establecido el diagndstico de vitiligo, se deben descartar otras
enfermedades asociadas como se ha visto en el apartado anterior, para lo cual se

solicitaran los estudios de laboratorio necesarios.

16
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Aunque el vitiligo es una enfermedad caracteristica, debe diferenciarse de

todas aquellas patologias cutaneas que cursan con manchas acromicas como lesién

elemental 18, en las cuales deben considerarse la edad de inicio, la topografia y

manifestaciones asociadas; dentro de los principales diagndsticos se encuentran los

resumidos en el cuadro siguiente

Diagnéstico

Caracteristicas

Hipomelanosis heredada o
genéticamente inducida

Despigmentacion presente al nacimiento, pero puede no hacerse
visible hasta la primera exposicion solar, algunas veces alos 20 3
afos; es comun una historia familiar positiva.

Piebaldismo

Despigmentacion, autosémica dominante.

Esclerosis tuberosa

Manchas blancas pequefias 0 mayores, convulsiones, angiofibromas,
autosdmica dominante.

Hipomelanosis de Ito

Distribucion lineal, patron uni o bilateral de lineas hipopigmentadas;

esporadica, mosaicismo cromosémico o genético.

Sindrome de Waardenburg

Manchas blancas, hipertelorismo, sordera; posible asociacion con
megacolon congénito.

Hipopigmentacion postinflamatoria

Ocurre en enfermedades inflamatorias acompafadas por incremento
del turn over epidérmico (ej psoriasis, dermatitis atépica), o en liquen
plano, reacciones a drogas, esclerodermia, liquen escleroso.

Micosis fungoide

Puede presentarse como piel despigmentada en pacientes de piel

oscura, la biopsia es diagnostica.

Melanoma

Los cambios vitiligoides varian del halo de despigmentacion alrededor
del melanoma (fendmeno maligno de Sutton) hasta cambios
vitiligoides mas diseminados, con la luz de Wood los margenes de las
lesiones son menos definidos que en el vitiligo comin y la

despigmentacion es generalmente incompleta.

Tina vesicolor

Puede causar cambios vitiligoides tras el tratamiento en ausencia de
re-exposicién a luz UV. La presencia de escamas y fluorescencia

verde en lesiones no tratadas permiten un diagnéstico definitivo.

Lepra indeterminada

Maculas hipocrémicas hipoestésicas.

Hipomelanosis macular adquirida

En adultos jovenes frecuentemente referida como pitiriasis versicolor
recalcitrante.

Leucodermia postraumatica

Puede ocurrir tras quemaduras profundas.

Melasma

Lesiones hiperpigmentadas rodeadas de piel hipocromica.
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TRATAMIENTO

Mucho se ha avanzado en el tratamiento del vitiligo en las ultimas dos décadas.
Aunque ninguna puede ser considerada ideal, existen numerosas alternativas

terapéuticas que se conocen como efectivas para el tratamiento del vitiligo *2'.

Los tratamiento mas comunes incluyen tanto los médicos ( corticoides e
inmunomoduladores, fototerapia, laser, despigmentaciéon) como los quirirgicos

(injertos de piel).

No entraremos en mas detalles en cuanto a los tratamientos dado que no es el

objetivo del presente trabajo y debido a la extension de los mismos.

Simplemente destacar que el tratamiento del vitiligo a menudo supone un
desafio terapéutico, y la eleccion del tratamiento dependera fundamentalmente de: (a)
la edad del paciente; (b) la extension de la enfermedad; (c) el tipo de enfermedad; (d)

el estado emocional del paciente.
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MATERIAL Y METODOS

Disefo, poblacion de estudio y muestra de pacientes

Se ha realizado un estudio descriptivo, transversal y no experimental.

La poblacion de estudio esta constituida por pacientes que asistieron a la
consulta de Dermatologia, en el periodo comprendido de Enero a Junio del afio 2010
en el Centro de Salud de Burjasot (Valencia, departamento 6), que cuenta con 37.000
habitantes.

Proceden, pues, de poblacion rural y son derivados, bien desde su médico de familia o

desde cualquier otro especialista.

El protocolo de actuacién consistié en una primera consulta de valoracion de la
patologia, diagnéstico, solicitud de pruebas complementarias (analitica) y obtencion

del consentimiento por parte del paciente.

Durante dicha visita realizamos la entrevista clinica basandonos en un

cuestionario preestablecido en el que se recogen las variables del estudio.

Se evalua: a) género, b) edad actual, c) edad de inicio del vitiligo,d) patrén
morfologico de acuerdo a la extension de las lesiones (acral, acrofacial, localizado,
generalizado),e) otras manifestaciones cutaneas (atopia, alopecia areata), f) la
concurrencia con otras patologias concomitantes, como enfermedad tiroidea, diabetes
mellitus, anemia perniciosa y sindromes poliglandulares,y g) antecedentes familiares

de vitiligo y enfermedad autoinmune.

El diagnéstico de vitiligo se baso en la clinica y se complement6 con la luz de
Wood (luz UVA con una longitud de onda de 351 mm) para conocer la extension de las
lesiones. También se realizé una anamnesis y un examen fisico dirigido a los signos
de otras enfermedades autoinmunes o sistémicas. Se contd con el consentimiento del
paciente, los padres o del responsable en caso de los menores de 18 afos,
indicandoles que se trata de una revision para estudio clinico y solicitando su

colaboracion.
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Posteriormente citamos a los pacientes en una segunda visita para control y

valoracion de resultados analiticos.

Variables del estudio

Para valorar las caracteristicas que tenian los pacientes de la serie y las

diferencias en funcion del género se recogieron distintas variables, en relacién a los

datos de identificacion del paciente (edad, sexo), antecedentes personales

(comorbilidad), antecedentes familiares, datos de laboratorio,etc. Para cada uno de los

pacientes seguimos el siguiente esquema:

N°HISTORIA
EDAD afios
SEXO mujer/hombre
TIEMPO edad a la que
EVOLUCION comenzaron las
lesiones
LOCALIZACION SEGMENTARIO NO
SEGMENTARIO
-Acral
-Acrofacial
-Generalizado
CUTANEOS ENFERMEDAD OTROS
ANTEC. -A.areata SISTEMICA
PERSONALES -Atopia -DM
-Leucotriquia -Enf. Tiroidea
-Enf. Addison
-A.perniciosa
-SPA
ANTEC.
FAMILIARES DE
ENF.AUTOINMUNE
HEMOGRAMA HEMOSTASIA BIOQUIMICA AUTOANTICUERPOS
-Serie roja Glucosa, urea, - AntiTPO — T. Hashimoto,
) -Serie blanca creatinina, sodio, E. Graves
ANALITICA* - Plaguetas potasio, - Antitiroglobulina—

f.reumatoide,
ac.fdlico, vit.B12,
transaminasas,
fosf.alcalina,
TSH, IgE

T.Hashimoto

- ANA—H.autoinmune
- Anticels. Parietales—
gastritis autoinmune

- Antimusculo
liso—H.autoinmune

- Antimitocondriales—
H.autoinmune

*Se solicita de forma sistematica en cada analitica un hemograma,hemostasia y una bioguimica con los
parametros que se observan en el esquema, asi como también una bateria de autoanticuerpos, algunos de los cuales

se describen en los SPA.
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Analisis estadistico

El procesamiento y el analisis de los datos se realizaron mediante el paquete
estadistico SPSS 15.0 para Windows.

Los resultados se presentan como medias y desviacién estandar para las
variables continuas y como proporciones, con frecuencias absolutas, para las variables

categéricas. Se utiliza la prueba de chi-cuadrado para el contraste de hipoétesis.
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RESULTADOS

Se incluyeron en una base de datos (programa Excel para Windows) a todos
los pacientes con diagnéstico clinico de vitiligo que asistieron en el periodo antes

mencionado, haciendo un total de 54 pacientes.

No se excluyé a ninguno de ellos ya que todos aceptaron responder a las

preguntas y a la realizacién de pruebas complementarias( examen de laboratorio).

1.-DATOS DEMOGRAFICOS

La muestra estda formada por 54 pacientes, de los cuales 32 (59.26%) son

mujeres y 22 (40.74%) son hombres (rango 12- 82 anos) ,con una edad media de

39.09 £ 19 anfos, siendo la amplitud intercuartil de 28.

Porcentaje

Sexo

En la siguiente grafica se observa la edad de inicio del vitiligo; fue en 19
pacientes ( 35,1%) antes de los 20 afios y en 36 pacientes (66,5%) después de los 20

anos.
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35,10%

M <20 afios
M >20 afios

66,50%

La edad media de inicio del vitiligo es de 31.59 + 18.05 afios (rango 5-75 anos)

siendo la amplitud intercuartil de 29.

10—

Frecuencia absoluta

Media =39,09
Desviacion tipica =19
N =54

40 60
Edad de inicio del Vitiligo

El tiempo medio de evolucién del vitiligo, fue de 7.00 + 8.59 afios (rango 0.5-
38 afos), siendo la amplitud intercuartil de 9.

En cuanto a la localizacion de las lesiones, vamos a representar los resultados
mediante 4 graficos.

El primero de ellos (a) segun las 4 formas clinicas de presentacion ( acral,
acrofacial, localizado y generalizado); a continuacion (b) comparando las distintas
localizaciones segun el sexo; en la tercera grafica (c) representamos la divisiéon entre
vitiligo segmentario y no segmentario y por ultimo (d) comparando la misma division

segun el sexo.
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(a) El vitiligo generalizado fue el mas frecuente, presente en 23 pacientes
(42.5%). De los 31 restantes, en 10 pacientes (18.52%) era acral, en 6 (11.11%)

acrofacial y en los restantes 15 (27.77%), localizado.

25+

20—

@
1

Frecuencia

AcroFacial Localizado General lizado
Localizaciéon

(b) A continuacion vemos los resultados en funcion del sexo, tenemos para la
localizacién acral 5 mujeres (15.60%) y 5 hombres ( 22.72%); acrofacial 6 mujeres
(18,75%) y ningun hombre (0%); localizado 2 mujeres ( 6,25%) y 13 hombres
(59,09%) y generalizado 19 mujeres (59,3%) y 4 hombres (18,18%).

Tabla de contingencia Loc * Sexo

Recuento
Sexo
Mujer Hombre Total
Loc. Acral 5 5 10
AcroFacial 6 0 6
Localizado 2 13 15
Generalizado 19 4 23
Total 32 22 54
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Sexo

W M ujer
O Hembre

Frecuencia

Aucral AcroFacial
Locallzaclon

Localizado Generalizado

(c) Siguiendo también la clasificacion topografica de Fitzpatrick? vamos a ver
los resultados obtenidos segun la localizacién de las lesiones, vitiligo segmentario, con

15 pacientes ( 11,1%) y no segmentario, con 39 pacientes (88.9%).

88,90%

porcentaje

11,10%

segmentario no segmentario

(d) En esta grafica vemos los resultados obtenidos en funcién del sexo, en el

caso del vitiligo segmentario 2 mujeres( 6,25%) y 13 hombres ( 59,1%), y para el
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vitiligo no segmentario 30 mujeres (93,75%) y 9 hombres (40.9 %), siendo

estas diferencias estadisticamente significativas (p<0.001).

Tabla de contingencia SegNoseg * Sexo

Recuento
Sexo
Mujer Hombre Total
SegNoseg Segment 2 13 15
No segment 30 9 39
Total 32 22 54
Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 18,145(b) ,000
Correccion por
continuidad(a) 15,606 000
Razon de verosimilitudes 19,081 ,000
Estadistico exacto de
Fisher ,000 ,000
Asociacion lineal por lineal
17,809 ,000
N de casos validos 54

a) Calculado sélo para una tabla de 2x2.

b) 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5.

20—

N
o
1

Frecuencia

Segmentario

Localizacion

No segmentario

La frecuencia minima esperada es 6,11.

Sexo

W Mujer
O Hombre
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2.-ANTECEDENTES PERSONALES

Los resultados se resumen en los siguientes graficos y a continuacion explicaré

cada uno de ellos:

Diabetes mellitus
Alopecia areata
Atopia
Enf. Tiroidea
Addison

A.F. enf. autoinmune

7,41
7,41
12,96
11,11
1,85
25,93

30 +

25 7

20 4

15 A

Porcentaje

M Diabetes mellitus
H Alopecia areata
M Atopia

M Enf. Tiroidea

i Addison

4 AF. enf. autoinmune

Vamos a dividir estos resultados en 2 grupos, en primer lugar las

manifestaciones cutaneas y después las manifestaciones extracutaneas.

«  MANIFESTACIONES CUTANEAS:

4 pacientes (7.41%) tenian antecedente de alopecia areata; no obstante en la

literatura se menciona un 10%.

7 pacientes (12.96%) tenian atopia y 2 pacientes (3,70%) tenian leucotriquia,

como se observa en este diagrama y en este grafico, donde vemos el nimero de

pacientes afectos segun sexos.
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Los pacientes con leucotriquia presentaban vitiligo acrofacial, mientras que en

la literatura se menciona que es el tipo segmentario en mas de la mitad de los casos el

que presenta leucotriquia.

7
6
5
3
B Alopecia € 4
areata © 3
(]
O Atopia o
z2

M |eucotriqu
ia

N

12,96% 0
Alopecia areata  Atopia Leucotriquia

M mujer B hombre

«  MANIFESTACIONES EXTRACUTANEAS:

4 pacientes (7.41%) eran diabéticos,de los cuales 3 eran mujeres y uno

hombre.

100

Porcentaje

Si

Diabetes Mellitus
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6 pacientes (11.11%) tenian patologia tiroidea, ya diagnosticada previa al

estudio. De ellos 5 eran mujeres y uno hombre. En esta tabla podemos ver qué tipo de

patologia tiroidea era y cuantos pacientes la presentaban.

Tiroiditis autoinmune

Hipotiroidismo

Mujer

3

Hombre

1

100

80—

@
3
1

Porcentaje

IS
S
1

20—

Patologia tiroidea

14 pacientes (25.93%) tenian antecedentes familiares de enfermedades

autoinmunes, de ellos, 4 de los pacientes tenian familiares con vitiligo, 3 con patologia

tiroidea y 7 con DM.

80—

60—

Porcentaje
8
1

Enf.

autoinmune N° pacientes
vitiligo 4

Patol. 3

Tiroidea

DM 1 con tipo1, 6 con tipo2

204

si
Antecedentes familiares de enfermedades autoinmunes

No
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De las 32 mujeres, 11 (35.38%) tenian antecedentes familiares de
enfermedades autoinmunes, mientras que de los 22 hombres, los tenian 3 (13.64%),

no siendo estas diferencias estadisticamente significativas (p=0.119)

Tabla de contingencia A.F. Enf. Autoinmunes / Sexo

Recuento
Sexo
Mujer Hombre Total
A. Familiares enf. Si 11 3 14
Autoinmunes No 21 19 40
Total 32 22 54

Este hallazgo, paradojicamente no significativo, se podria explicar por la baja
potencia de la pregunta, es decir por el tamafio muestral reducido. No obstante existe
una predominancia evidente en cuanto a antecedentes familiares de enfermedad

autoinmune en el sexo femenino.

Para finalizar con los antecedentes personales decir que una paciente (1,85 %)
presentaba enfermedad de Addison, de aparicién muy posterior al vitiligo y que ningun
paciente de nuestro estudio tenia antecedentes de anemia perniciosa ni de sindrome

poliglandular.

3.-RESULTADOS DE LA ANALITICA

A continuacion vemos en este grafico de forma resumida los porcentajes

obtenidos de los diferentes valores que hemos estudiado por medio de la analitica.
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30 A H Anemia

H Leucopenia

25 | M VSGT
H Glucemia ™
500 H Vit. B12
HTSHT
i M TSHL
H Ac. Anti-TPO T
e il Ac. Anti-Ro T
H ANA +
5 4 E Ac. Anti-mitocondriales +

i Ac. Anti-células parietales +

kd Ac. Anti-musculo liso +

Porcentaje M IgeT

En la siguiente tabla representamos los resultados obtenidos en la analitica,
divididos en 3 columnas. En la primera se muestras las variables que hemos
estudiado; en la segunda el numero de pacientes afectos y por ultimo en la tercera el

porcentaje respecto al total de pacientes de nuestra serie.

Analitica Pacientes Porcentaje %
Anemia 12 22,22
Leucopenia 9 16,67
VSG1t 19 29,63
Glucemiat 3 5,56
Vit. B12] 4 7,41
TSH1 6 11,11
TSH| 1 1,85
Ac. Anti-TPO? 13 24,07
Ac. Anti-Ro? 12 22,22
ANA + 1 1,85
Ac. Anti-mitocondriales + 1 1,85
Ac. Anti-células parietales + 5 9,26
Ac. Anti-musculo liso + 1 1,85
[o] =y 11 20,37

En cuanto al hemograma destacar que 12 pacientes (22,2%) presentaban
anemia, en todos los casos microcitica e hipocrémica. Ningun paciente presenté
anemia megaloblastica.

9 pacientes (16,67%) presentaban leucopenia y ningun paciente presento
alteraciones en la coagulacion.
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19 pacientes ( 29,63%) presentaron cifras de VSG ( veloc.sedimentac.globular)

elevadas.

En cuanto a la bioquimica tenemos que 3 pacientes ( 5,56%) presentaron
cifras de glucemia basal elevadas, todas ellas mujeres. Dos de ellas diabéticas
conocidas en tratamiento y la restante no diabética conocida, lo que supone un 33%.

Sitenemos en cuenta los pacientes en los que si se conocia previamente la

enfermedad,la asociacion entre DM vy vitiligo se eleva al 9%.

4 pacientes (7,41%), de los cuales 3 eran hombres y una mujer presentaron
cifras de vitamina B12 bajas, de forma aislada ya que en ningun caso se acompafio de

anemia megaloblastica.

Destacar que entre estos pacientes dos de ellos presentaron anticuerpos

anticélulas parietales positivos.

7 pacientes presentaron alteraciones en la TSH, en concreto 6 pacientes
(11,1%) de los que 4 eran mujeres y 2 hombres, con cifras elevadas y una paciente

(1,85%) con cifras bajas.

100

80—

Porcentaje

404

20—

1,85%

T
Baja

Normal

TSH
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Entre los 6 pacientes con cifras de TSH elevadas comprobamos que en 2 de
los casos, es decir, un porcentaje del 33%,siendo ambas mujeres ,no se conocia
antecedente de patologia tiroidea. Por tanto si tenemos en cuenta los pacientes en los

que si se conocia previamente la enfermedad,la cifra se eleva al 14%.

Estos datos segun sexo se resumen en:

4,5
4
3,5
3
3
% 2,5 M Glucemia alta
S 2 M B12 baja
& O TSH alta
> 1,5
1
0,5

mujer hombre

13 pacientes (24,07%) tenian los anticuerpos anti-tiroperoxidasa ( anti- TPO)
elevados. De entre ellos hemos dividido los que tenian patologia tiroidea conocida
previamente haciendo un total de 4 pacientes, todos mujeres, y los que no tenian
patologia previa conocida siendo 5 mujeres y 3 hombres en los que hemos encontrado

aumento de anti-TPO como hallazgo casual.

a0

75 93%

80—+

Porcentaje
&
1

20+

T
Mormal

Anticuerpos anti-TPO

33



Resultados

12 pacientes (22.22%) tenian los anticuerpos antitiroglobulina altos.

De entre ellos también hemos dividido entre los que tenian patologia tiroidea
conocida previamente haciendo un total de una paciente, y los que no tenian patologia
previa conocida siendo 9 mujeres y un hombre en los que hemos encontrado estos

anticuerpos elevados como hallazgo casual.

20—

77, 78%

=]
o
|

Porcentaje

s
o
|

20+

T
Mormal

Anti-Tiroglobulina

Una paciente (1,85%) tenia los anticuerpos antinucleares (ANA) positivos

(patron moteado 1/60)

Una paciente (1,85%) tenia los anticuerpos antimitocondriales positivos.
Ademas estaba diagnosticada de tiroiditis autoinmune. No otros antecedentes a

destacar.

5 pacientes (9,26%) tenian los anticuerpos anticélulas parietales
positivos; 3 eran mujeres y 2 hombres, los cuales como hemos dicho mas

arriba presentaban cifras de vitamina B12 bajas.
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20

60

Porcentaje

40

20

Positivo

90, 74%

T
Megativo

Anticuerpos anti-células parietales

Una paciente ( 1,85%) tenia los anticuerpos antimusculo liso positivos,sin otros

antecedentes a destacar.

Es importante destacar los resultados analiticos obtenidos de la paciente con

antecedente de enfermedad de Addison que hemos citado en el apartado de

antecedentes. Esta ha presentado anticuerpo antiTPO elevados y anticuerpos

anticélulas parietales positivos. En la discusién comentaremos la importancia de todos

estos hallazgos ya que podriamos estar ante un cuadro poliglandular no conocido.

En esta tabla se resume el numero de pacientes con anticuerpos positivos

segun sexo.

MUJER

HOMBRE

ANTI-TPO, sin pat.previa

ANTI-TPO, con pat. previa

ANTI-TIROGLOBULINA, sin pat.previa

O ||,

ANTI-TIROGLOBULINA, con pat.previa

N

ANA

ANTI-MITOCONDRIALES

ANTI-CELULAS PARIETALES

ANTI-MUSC.LISO

O N|O|lOo|O | N|O|>

Ninguno de los 54 pacientes de nuestra serie presenté aumento en el factor

reumatoide.

Y por ultimo, observamos que 11 pacientes (20.37%) tenia cifras de

inmunoglobulina E (IgE) altas, de ellos 8 eran mujeres y 3 hombres.
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De las 8 pacientes 4 presentaban antecedentes personales de atopia. Ningun

caso de atopia en los 3 hombres con IgE elevada.

B0

79,63%

60—

Porcentaje
Y
7

297 2037%

T
MNomal
Inmunoglobulina E

Relacion del Patron morfolégico de vitiligo con género, edad de inicio,
antecedente de historia familiar

Patrén morfolégico

Acral Acrofacial  Generalizado  Localizado Total
n° n° n° n° n°
Género
F 5 6 19 2 32
M 5 0 13 4 22
Edad Actual
<25 2 0 10 1 13
25-44 4 5 9 4 22
45 - 65 4 0 9 1 14
> 65 0 1 4 0 5
Edad de
inicio
Antes de 25 5 0 14 3 22
Entre 25-44 2 5 8 2 17
entre45-65 3 0 8 1 12
Después 65 0 1 2 0 3
Familiar con
vitiligo
Sl 2 1 1 0 4
NO 8 5 31 6 50
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DISCUSION

A pesar de la larga historia del vitiligo, nuestros conocimientos son, en muchos
aspectos, limitados. Las caracteristicas clinicas del vitiligo en los pacientes de nuestra

serie son en general similares a las que encontramos en la literatura #2223,

La serie de 54 pacientes que se presenta en nuestro estudio esta formada por

22 varones y 32 mujeres, con una edad media de 39 afos (rango de 39.09 + 19).

Existen estudios #'°?* en los que no existen diferencias significativas en funcion
del sexo, encontrandose la misma frecuencia de vitiligo en hombres y mujeres

mientras que en otros estudios % predomina en el sexo femenino.

En nuestro caso el vitiligo predominé en el sexo femenino en un 59 por ciento,
esto puede atribuirse a la mayor preocupacion que tienen las mujeres por los defectos
cosmeéticos que les lleva a consultar mas frecuentemente, asi como al mayor

porcentaje de procesos autoinmunes en este sexo.

La edad promedio de inicio fue en la tercera década de la vida ,31 afios (rango
de 31.59 + 18.05 ), algo superior a lo referido por Fitzpatrick?, quien indica que el
vitiligo se inicia en un 50 por ciento antes de los 20 afios, aunque como sabemos

puede aparecer en cualquier momento desde el nacimiento hasta la senescencia.

No obstante existen diversos estudios ?” en los que la edad promedio de inicio
es superior a lo referido en la literatura, como en nuestro caso. Esto puede ser debido
a que en la mayoria de los casos no acude poblacién en edad infantil a la consulta ya

que son remitidos al hospital pediatrico de referencia.

El tiempo medio de evolucion del vitiligo fue de 7 afos; esto no coincide con el

tiempo de diagndstico ya que hemos seleccionado pacientes ya diagnosticados.

El modo de inicio fue unicéntrico en el 11.1 por ciento, siendo el sitio mas
frecuente la frente, esto podria explicarse por el color de la piel de los pacientes que
acudieron a la consulta, en su mayoria de raza caucasica, con un fototipo de piel IlI-

IV, que contrasta mas con la enfermedad y que los lleva a consultar tempranamente?.:
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Conocemos ya por diversos estudios ?*?® la relacion entre el vitiligo y las

diferentes razas; presentandose la mayor incidencia en la India, Méjico y Japon.

Las caracteristicas clinicas del vitiligo en los pacientes de nuestra serie son
generalmente similares a las encontradas en la literatura 24?2*27 Segun la clasificacion
gue hemos seguido en este estudio para la localizacion de las lesiones destacar que el
vitiligo no segmentario es el tipo mas frecuente, presentandose en el 88.9 por ciento
de pacientes de nuestra serie, en su mayoria mujeres, siendo estas diferencias

estadisticamente significativas (p<0.001).

Dentro del vitiligo segmentario la localizacion generalizada es la que destaca
en un 59.26 por ciento de los casos; hallazgos que, como hemos dicho, coinciden con

la literatura .

En cualquiera de los segmentos de edad estudiados en nuestro trabajo
predomina la localizacion generalizada. Sobretodo destaca en los pacientes cuya
edad de inicio de la enfermedad fue antes de los 25 anos presentandose en el 77 por
ciento de los casos. No obstante segun estudios # no existe una correlacion

significativa entre el patrén morfolégico de la enfermedad y la duracién de la misma.

La autoinmunidad juega un papel importante en el desarrollo del vitiligo no
segmentario por varias razones: como hemos dicho esta asociada frecuentemente con
enfermedades autoinmunes (Taieb, 2000;Alkhateeb et al.,2003), responde peor ante el
transplante autélogo de melanocitos ( Taieb, 2000) y mejor al tratamiento con agentes

inmunosupresores (Lepe et al., 2003).

En nuestro estudio y en otros 71824 27. 293031 hemos observado que, entre los
pacientes con vitiligo de tipo generalizado, existe un aumento en la frecuencia de
otras enfermedades autoinmunes sobre todo tiroiditis autoinmune,hipotiroidismo,

diabetes mellitus y anemia perniciosa.

38



Discusion

Existe también un aumento en la frecuencia de estas patologias en los
familiares de los pacientes con vitiligo, en nuestra serie el 26 por ciento de los

pacientes tenian antecedentes familiares de enfermedades autoinmunes.

De las mujeres los presentaban el 35.38 por ciento, mientras que de los
hombres los tenian el 13.64 por ciento, no siendo estas diferencias estadisticamente

significativas (p=0.119), probablemente debido a la baja potencia del estudio.

Esto sugiere que algunas familias presentan una predisposicion genética a este
grupo de transtornos autoinmunes. Sin embargo, la concordancia de vitiligo en
gemelos monocigoéticos es solo del 23 por ciento segun la literatura?, indicando que
existe un componente no genético que juega un papel importante en la etiopatogenia

de la enfermedad.

No hemos encontrado en nuestro caso asociacién entre el vitiligo y
alteraciones oculares asi como tampoco coincide con los datos de la literatura® en
cuanto a la asociacion de leucotriquia ( 45 por ciento de los casos frente a nuestro
estudio 3 por ciento) y otras manifestaciones cutaneas, pudiendo Unicamente
destacar la asociacion entre vitiligo, alopecia areatay dermatitis atdpica conun 7.4y

13 por ciento respectivamente.

Segun la literatura **? la enfermedad tiroidea se asocia al vitiligo en el 30-35
por ciento de los casos, lo que confirma los resultados obtenidos en nuestros

pacientes, con un 33 por ciento.

Destacar que de acuerdo a nuestro estudio,al igual que en previos'® la
positividad de los anticuerpos anti-TPO (presente en un 24.07 por ciento) y
antitiroglobulina (presente en un 22.22 por ciento) es mas frecuente en el sexo
femenino. Como sabemos son anticuerpos sensibles y especificos como marcadores

de enfermedades autoinmunes tales como la Enfermedad de Graves y la tiroiditis de
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Hashimoto, las cuales hemos visto que son las patologias tiroideas mas prevalentes

asociadas al vitiligo.

Considerando el hecho de que el vitiligo normalmente precede a alteraciones

del tiroides, el seguimiento periddico de estas pacientes estaria indicado.

Se encontré una asociacion de vitiligo y diabetes mellitus tipo 2 en 9 por ciento
de los pacientes, todas eran mujeres; ademas el 100 por ciento de estas pacientes
presentaron vitiligo de tipo generalizado, él cual ha sido asociado con otras
endocrinopatias,como hemos visto al hablar de los SPA en la introduccién de este
trabajo. No obstante en la literatura ?® se menciona que hay mayor asociacion de

vitiligo con diabetes juvenil por el mecanismo autoinmune.

A pesar que ningun paciente del estudio presenté anemia megaloblastica, ni
diagndstico previo de gastritis autoinmune , un 7 por ciento presentaron cifras aisladas
de vitamina B12 bajas asociadas en el 50 por ciento de los casos a autoanticuerpos

anticélulas parietales positivos, siendo en su mayoria también mujeres.

Estos hechos apoyan la importancia de un estrecho seguimiento de estos
pacientes para poder realizar un diagndstico precoz, tanto de enfermedades
autoinmunes aisladas como aquellas que forman parte de cuadros poliglandulares
,como es el caso de nuestra paciente diagnosticada de enfermedad de Addison y los

datos obtenidos al realizar la analitica como hemos visto en el apartado de resultados.

Por tanto la deteccion de autoanticuerpos en fases en las que aun no hay una
endocripatia manifiesta permite establecer un digandstico precoz de los cuadros
poliglandulares, de ahi la utilidad de solicitar una bateria de autoanticuerpos cuando
nos encontremos ante un caso de vitiligo sospechoso o sugestivo de poder presentar
otras patologias; siempre teniendo en cuenta la importancia de una buena anamnesis

a partir de la cual podamos dirigir el resto de pruebas y/o exploraciones.
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No obstante decir que la presencia de autoanticuerpos no es siempre sinénimo
de enfermedad, ya que algunos fluctian estando presentes durante ciertos periodos
de tiempo, de manera que podemos encontrarnos con periodos de actividad
inmunitaria alternando con otros silentes, lo que se acompania de la deteccion o no de

anticuerpos en sangre.
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CONCLUSIONES

El vitiligo es un trastorno de la pigmentacion cutanea caracterizado por
areas de despigmentacién, de forma que los pacientes presentan

maculas blancas en la piel.

Aunque la causa exacta del vitiligo se desconoce, la autoinmunidad
juega un papel importante en el desarrollo de la enfermedad, ya que

esta frecuentemente asociado a transtornos autoinmunes.

Se confirma que es el sexo femenino el que mas se asocia con

enfermedades autoinmunes.

Las formas no segmentarias de vitiligo son las mas frecuentes y las

que mas se asocian a trastornos autoinmunes.

Solicitar una bateria de autoanticuerpos a modo de screening estaria
justificado ante un caso de un paciente con vitiligo, sobretodo el estudio
de patologia tiroidea; el resto de enfermedades relacionadas a valorar

con los datos de la anamnesis.

Valorar la importancia de los sindromes poliglandulares, a tener en
cuenta en pacientes con vitiligo, ya que el éxito en el manejo de estos
pacientes radica en el diagndstico precoz y el tratamiento debido a la

morbimortalidad importante que causan.
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