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I N T R o D u e e I o N. 

El vitiligo, es una dermatosis con distribución universal, de etiología 

desconocida, considerada en la actualidad como un síndrome, en cuya gén~ 

sis se involucran factores genéticos, de autoinmunidad y factores psico­

lOgicos entt'c otros; éstos últimos de gran importancia en el concepto de 

la 11Escuela Dermatoléigica Mexicana", aunque sin deshechar los factores 

antes enunciados. 

Se caracteriza por la presencia de manchas hipocrOmicas y .o.crómicas de t!!_ 

maño y forma variable; puede afectar cualquier región corporal, general -

mente es bilateral y con tendencia a la simetría, es asintomático y beniz. 

no en cuanto a la vida se refiere, de pronóstico incierto y fatal desde 

el punto de vista estético, modificando la conducta individual de quien 

la padece y alterando no en pocas ocasiones la dinámica familiar. 

Esto ha condicionado que a través de la historia de la enfermedad, persi_! 

ta la invcstigaciOn sobre su etiología y simultáneamente se busque el me­

di'Camente que en forma eficaz induzca la repigmentaciOn, pero a la vez que 

carezca de efectos indesables. 

Para su tratamiento se ha utilizado la aplicación de sustancias irritantes, 

esteroides tOpicos, inmunosupresores, psoralenos tópicos y parcnterales, 

as! como sus derivados e inclusive fármacos ansiolíticos y antidepresivos, 
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sin olvidar métodos quirúrgicos como los implantes cutáneos 1 los contro­

vertidos tatuajes o bien tratamientos de tipo cosmético como la micropi_g_ 

mentación. 

Ante la ineficacia de los tratamientos empleados, el paciente se desesp~ 

ra al observar como su enfermedad se disemina y recurre a tratamientos 

caseros, los cuales muchas veces resultan ser causantes de mayor daño. 

Sin embargo la búsqueda continúa en pos del medicamento que disminuya o 

termine con el vitiligo, siempre basados en el método cienttfico alejado 

del empir!smo, para no caer en el concepto mo't'daz que emitió Francois M~ 

riet Arouct (.Volt aire 1694 - 1778 ) quién definii5 al médico como: 11 Un 

individuo que introduce medicamentos, de los que sabe poco, en organismos 

de los que sabe menos, para curar enfermedades de las que no sabe nada". 
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J u s T I F I e A e I o N, 

Siendo el vitiligo, la forma de discromta m8s frecuente, con distribu - · 

ción universal y descrito desde hace mucho tiempo, aún no se ha cncontr.n. 

do un tratamiento especifico y eficaz; por desconocerse la etiolog:la de 

esta enfermedad. 

Se Tmn utilizado desde tiempos yemotos, una multitud de medicamentos tó­

picos o de uso sistémico, muchos de ellos tan solo con efecto placebo, 

en su tiempo fueron la panacea en el tratamiento del vitiligo y ha sido 

el mismo tiempo quien se ha encargado de la depuracii5n de éstos medica -

mentes, ya sea por su ineficacia o por su alta frecuencia de efectos co­

laterales. 

Es necesario por lo tanto, encontrar una alternativa terapéutica que 

hr!nde al paclentt! una opclUn de 111ejor!a. o cut·aclÓn, evitando la pr~sen­

cia de efectos secundarios. 

El objetivo de ésta investigación clínico-terapéutica es corroborar la 

eficacia de un nuevo agente terapéutico, probado en otros países con re­

sultados alentadores. 

Melagenina, extracto placentario humano; por estudios realizados en Cuba, 

proporciona un índice de repigmentacli5n del 84%, del cuál un 31% es total, 
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sin recidivas después de 2 años de seguimiento, sin efectos secundarios 

locales ni sistémicos. 

Considerando lo prometedoras que resultan las cifras emitidas por estu­

dios previos y ante la evidencia de carecer de efectos secundarios, re­

sulta justificado considerar éste nuevo agente terapéutico, como una a.!. 

ternativa en el tratamiento del paciente con vitiligo. Concepto que PE. 

drá ser modificado de acuerdo a los resultados finales que se obtengan. 
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BIOLOGIA DEL SISTEIL\ PIGMENTARIO. 

INTRODU CCION. 

El color normal de la piel, está determinado por una mezcla de colores; 

el rojo originado por la oxihemoglobina, el azúl por la hemoglobina red~ 

cida, el amarillo por los cnrotenos y el obscuro o café por la melanina. 

De éstos el principal pigmento de los existentes en el organismo es la 

melnnina 1 de la cuál va a depender el color de la piel en el ser humano, 

as! como sus varinciones observadns en diferentes grupos raciales y en 

diferentes condiciones ambientales siempre bajo la influencia genética. 

( 101, 126 1. 

t..'l melanina es sintetizada en el mel;:mosoma, el cu51 es un organelo esp.!:. 

c:i:alizado del melanocito; del tamaño, tipo y distribuci6n de éste organ!:. 

lo, depende el color de la piel. 

Para que el color se baga visible, los melonosomas deben ser transferi­

dos a travS.s de las dendritas a los qucratinocitos. 

Esta rclaci6n melanoc:i:to-queratinocito es lo que da origen a la denominE_ 

da" Unidad EpidCnnica de Mclanizaci:6n 11 (UEM ) • ( 11, M, 66 ) • 

El funcionamiento de €sta unidad ( UEM ) se encuentra regido por facto­

res genéticos, hormonales y factores exógenos ambientales como los rayos 
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ultravioleta (.UV ) y son los responsables y determinantes de los diferen­

tes tipos de pigmentación en la piel. 

El color permanente de la piel o pigmentaciOn constitutiva está dctcrmin.!_ 

da genéticamente¡ controlada por tres o cuatro genes y consiste en la ca.!!. 

tidad de melanina a nivel basal. Se observa cm partes de la piel no ex­

puesta a la luz ultravioleta y que no han tenido procesos patológicos in­

flamatorios agudos o crónicos. 

Los factores externos, son los que dan origen al color facultativo de la 

piel, que se aprecia en las zonas expuestas a radiaciOn solar u otras in­

fluencias ambientales; as{ como la estimulaci'ón hormonal y estados pato!.§. 

gicos que estimulan la producción de melanina. Esta coloraciOn se consi­

dera transitoria en la mayoría ae los cnsos, ya que al suspenderse el es­

t?nmlo inductor, el color vuelve al tono primario. ( 11, 126 ) • 

En resumen, la coloración de la piel en condiciones normales tiene como 

substrato básico a la melanina; la interrupción, el aumento en la si'.ntesis 

o transtorno en su distribución es el origen de las alteraciones del pig-

mento. 

Dentro del complejo proceso de la pigmentación destacan los siguientes 

eventos: 

1) La mtgraci:éin de los melanoci'tos desde la cresta neut'al y su diferen­

ciación en melanocitos epidérmi:cos. (. fig. 1 ). 
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2) La formación de proteinas estructurales y de la enzima tirosinasn 

as1 como su unión en el melanosoma. 

3) La producción de melanina en los melanosomns. ( fig, 2 l. 

4) La migración de los melanosomas hacia las dendritas. (. fig. 2 )., 

5) La transferencia a los queratinocitos y su posterior incarpornciOn ya 

sea como part1culas sueltas o agrupadas en complejos. e fig. 3 ) • 

6), La degradación de los melanosomas dentro de los queratinocitos. 

l fig. 3 ), l 11, 19, SO, BB, 110 l. 
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MORFOLOOIA DEL MELANOCITO. 

Las primeras observaciones de los melanocitos hechas con microscopio de 

luz, se apreciaban como células claras, nombre con el cu51 se les desi,a 

nó, aunque algunos prcfer!an llamarles células de Masson; se encuentran 

ubicados a lo largo de la membrana basal y formando parte de la capa b!!_ 

sal. Se ha calculado que existen distribuidos por cada 10 queratinoci­

tos I melanocito. (. 85 l. 

Es una de las células dentríticas que se encuentran en la epidermis, su 

citoplasna ademas de contener los organelos comunes en otras células, 

contiene estructuras espec1ficas denominadas melanosomas e producto de 

la secreción de los melanoci:tos 1, un aparato de Golgi bien desarrollado 

y una red de mi:crofilamentos y microtúbulos. No contienen desmosomas ni 

tonofiérillas y se conoce poco sobre su sistema de nnclajc. 

A través de sus dendritas un mclanocito se encuentra en relación con 37 

qucratinocitos, a los cuales transfieren los melnnosomas formando la 

" UniSn Epidérmica de Mclanizaci:Ón " 

Al teñir con DOPA se observan como células obscuras, corroborando o ha­

ciendo evidente la activi'dad de la DOPA - oxidasa. ( 11 ) • 

El comportamiento de los melanocitos en los folículos pilosos es diferen­

te al de los melanocitos epidérmicos; contando con un Titmo cíclico coin­

cidente con el ciclo piloso, con un máximo en la producción de pigmento 

durante. la fase an5gena, y siendo menor en la catágena, con nula produc-
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ción en la fase telógenn. C. 129 l. 
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BIOLOGIA DEL MELANOCITO. 

Los melanocitos, las células laboratorio, cuyo principal producto de fa­

bricaciOn es la melanina, se originan a partir de la Ba. semana de vida 

intrauterina, derivan de la cresta ncural, de la cuál migran en sentido 

dorso-ventral y céfalo-caudal a través de la dermis hasta llegar a la 

epidermis entre la Sa. y 14a. semana, donde se produce la diferenciación 

de melanoblastos a melanocitos, aluj3ndosc en la capa basal y en los fo­

lículos pilosos en forma definitiva. (. fig. 1, 3 ), ( 11, 29 l. 

Cuando se habla del melanoci:to y su localizaciéin, generalmente pensamos 

en la pi.el como sitio Único; B'in embargo el sistema melánico se encuen­

tra en otros sitios como en el Sistema Nervioso Central ( leptomenÚlges}, 

mucosas, oido interno, mesenterio, en la cavidad orbitaria, en el ojo 

tanto en el tracto uvcal como en las células del epitelio pigmentado re­

tinal. En éste Último sitio nl parecer los melanocitos no derivan de la 

cresta neural, sino de alguno capa del globo ocular • 

Parece estar bien establecido el origen policlonal de los melonoblastos, 

que partiendo grupos alójados a lo largo de la columna vertebral mi-

gran por todo el tegumento en forma mctnmérica y simétrica. ( 88, 101 ) • 

De acuerdo a la libe't'aciéin o retención del pigmento se conocen dos ti­

pos de melnnocitos: 

Al Melanocitos secretores: Son aquellos que ceden su pigmento. 
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B) Mclanocitos contenedores: Aquellos que retienen su pigmento durante 

toda la vida, como ocurre en las leptomenl'.nges y en las células pigment.!!_ 

das del ojo. 

Se sabe además que exi"stcn melanocitos funcionales durante alguna etapa 

de la vida intrauterina, correspondiendo a los mclanocitos de la epider­

mis y del fol!culo piloso que se encuentran en actividad constante. 

El recambio de la población melanocitaria es muy lento en piel no solea­

da, lo que se demuestra por la poca frecuencia con que se observan mito­

sis en las preparaciones histológicas 1 en cambio en la piel expuesta se 

encuentra gran actividad mitOtica. Aunque con poca frecuencia se ha ob­

servado tamhi&t en zonas no expuestas a W. 

La actividad melanocitaria es fnversamente proporcional a la edad crono­

lógica, calcu15ncJose que ésta disminuye en un 10% cada 10 años en la re­

gión abdominal y 20% cada 10 años en la región glútea. ( 11, 10 ). 

Parece ser que durante algún tiempo los melanocitos permanecerían inact_!. 

yos, reanudando su actividad con luz ultravioleta, pero que en un perto­

do avanzado disminui:ría no s6lo la actividad sino trunbíén el número. 

Este proceso de envejecimiento se hace evidente con la leucotriquia se-

níl, 

El número de melnnocitos totales es más o menos constante en las dliere!!. 

tes razas, sin embargo puede variar por diferentes est!mulos la cantidad 

de melanocitos activos, as! como la concentrnciOn melanocitaria, la cual 
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no es constante en todo el tegumento, siendo aproximadamente de 2000 ID!:_ 

lanocitos/mm
2 

en genitales y de 500 a 1000 melanocitoe/m
2 

en el resto 

del cuerpo. e fig. 4. s l. e 100, 101 ) • 
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MELANOSOMAS. 

Son organelos especializados, localizados en el citoplasma melanocitario 

y en cuyo interior se lleva a cabo la síntesis y almacenamiento de la m.!:_ 

lanina. En la fonnación del melanosoma se debe considerar la formación 

y organización de cuatro componcntt?s regidos por factores genéticos y 

epigenéticos ( mi:croamblcntalcs } : 

1) Proteínas estructurales. 

( 66, 110, 126 l. 

2) Tirosinasa 1 cuya función no tan sólo es dentro del melanosoma, sino 

también en los ribosomas y retículos endoplásmicos tanto lisos como TU&2, 

sos. 

3) Membranas. 

4) Enzimas auxiliaras. 

En el desarrollo de los melanosomas se conocen cuatro etapas madurativas 

y son; (. ftg. 2 ). 

ETAPA I: Se observa una vesí.cula de fema redondeada, que contiene en su 

interior tirosinnsa y filamentos de periodicidad variable. 

ETAPA 11·; La forma redondeada pasa a ser oval y el número de filamentos 

de. periodicidad variable es mayor. 
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ETAPA 111: La estructura interna se pierde a causa del depósito de mela­

nina. 

ETAPA IV: Se observa unn estructura ovalada, opaca, sin estructura dis­

cernible, constituyendo el melanosoma l!lnduro, con matriz amorfa y densa. 

En la actualidad se sabe que la matriz no es amorfa y que contiene unas 

estructuras esféricas, cuya función no está determinada, aunque se pien­

sa se trata de transportadores de enzimas que se designan 11 Cuerpos vés.! 

coglobulares 11 tirosinasa positivos. 

Se encuentran en todas. las etapas del desarrollo y. aumentan en número con 

el desarrollo activo de los melanosomas, su tamaño no se modifica aunque 

el melanosama lo haga; no son degrad-:idos una vez que se incorporan a la tn!!, 

triz interna. 

Ln tirosinasa que transportarían sería inactivada al inicio, luego se ac­

tivarta y al li'berarse se rompcrlan las vesículas dando origen a cuerpos 

vacios. (.11, 129, 135).. 

Los mecanismos de u·anscripciOn y de translación del DNA, pueden modificar 

no sólo el número sino también las características individuales de cada m~ 

lanosoma. Las fallas genéticas que se observan podrían deberse a defectos 

en las proteínas estructurales o a fallas en la cantidad de las mismas. 
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CONTROL REGULATORIO DE LA UNIDAD EPIDERNICA DE MELANIZACION, 

Se desconoce aún por completo, la regulación de la 11 UEM 11 en los mamtf!_ 

ros, se ha relacionado con mecanismos genéticos, que influyen en el tam!_ 

ño de las unidades. 

1) Mecanismos hormonales: Se encuentran relacionados, aunque no se ha 

precisado su acciOn a nivel celular, la lldministración de alfa y/o beta­

hormQna estimulante de los melnnoc itas C. HSH ) 1 origina marcada hiperpi.s_ 

mentación de. la piel con mayor número a nivel celular de mclanosomas en 

los queratinocitos. 

Se cree que la lipotropina un compuesto pituitario y fuente de la que d~ 

riva la MSH, sea quien regule los cambios c1clicos anuales del color de 

la piel, o bien que la MSU. y la lipotropina. se combinen con un receptor 

en la supcrfici'e del melanocito, este complejo hormona-receptor incremen­

taría el nivel de 3-5 AMPc dentro del rnclo,nocito, con la consiguiente c.!!_ 

tiroulaci6n en la producción de melanina. 

Se postula que la regulación de la " UEM 11 se lleva a cabo por una chalo­

na epidérmica (_ hormona-like, tejido específica ) más la acción de la cp! 

ne.frina y una hormona glucocorticoide. (. 19, 101 ) • 

Ha quedado demostrada la presencia de. una 11 chalana 11 melanocítica, a pe­

sar de. ello según Voorhes y cols. L3 acción principal corre a cargo del 

AMPc y las 11 chalanas 11 sólo serían una pa-rte de éste complejo mecanismo. 
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( 88, 110, 129 ). 

2) Rayos ultravioleta: Después de una exposiciOn solar hay aumento de 

los melnnosomas en etapas II, III, IV en la raza blanca y I, II y III en 

la raza negrn. 

Los rayos UV regulan la melanogénesis, haciendo que una como otra raza 

no modifiquen su dtstrih.tci6n después de una exposición, aunque si varia 

el número de melanosomas. ·l 29 ) • 
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Existen tres ti'pos de. melanina: 

A) Euroelanina: La que se encuentra en los mamíieros es indolmelanina y 

la que se encuentra en los vegetales corresponde a catecol..-fllelanina. 

Poseen las siguientes propiedades: Son de color negro, con peso molecu­

lar alto, son poli.roeros, solubles en casi todos las solventes, son re­

sistentes a tratamientos químicos, con una estructura qu!mica irregular 

y compleja. Al microscopio se. observan como partlculas intracitoplásmi­

cas de color negro, se encuentra en los melanosomas ovales y es sin-et i­

zada a partir de la tiTosina. 

VIA MET/\BOLICA DE RAPER MODll'rCADA POR MASON: PARA LA SINTESIS DE MELAN.!_ 

NA: (125 ). 

TIRQSINA -- DOPA --- DOPAQUINO~A --- DOPACROMO ----- 5-6 

DIH¡DROXIINDOL -- INDOL 5-6-QUINONA --- MELANINA. 

En l!J82 Pawelek y Korner, identifican una enzima que. designan 11 Factor 

de. conve:r;si5n de DOPACROMO 11 y mencionan un factor poco estudiado, así CE_ 

rao otro llamado 11 Factor bloqueador de Indol 11 ; son importantes en la re­

gulación de la sintesis de melanina. ( 125 } • 

En 1984 Barber aisla la enzima denominada 11 DOPACROMO-OXI:DORREDUCTASA 11
, 
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que equivale al " Factor ae conversión de Pawelek y K.orner 11 que catali­

za la reacción de Dopacromo 5-6-Dihidroxi indol, en ausencia de tirosin,!! 

sa. l 6, 75 ). 

VIA HETAllOLICA ACTUAL DE LA SINTESIS DE MELANINA. 
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ll) Feomelnnina: Se conoce aún poco sobre su composición, siendo consti­

tui·das por pigmentos rojos y amarillos que se encuentran en los cabe­

llos de pe.lirrojos y en las plUJllaS de algunns aves. Poseen ca-rncterís­

ticas similares a las eumelani:nas, diferenciandose por ser solubles en 

5.lcalis diluidos, se encuentran en los melnnosomns redondos y es sinte­

tizada a partir de la cistc!na y la ti resina, sugiriendo según Prota y 

Nicolaus Q,UC al pr:bller paso en la síntesis de la feomelonina es 1n edi­

ción del 1-6-tiol de. ln ciste1tna a la dopaquinona, teniendo un inicio 

común en la síntesis de eume1nninns y fcomelnninns. e 11 ) • 

C) Neuroroelaninas; Están representadas por pnrt1culas negras en estructE_ 

ras del Sistema Nervioso Central del \i.ombre y primates superiores (.Lo­

cus Niger 1 Locus Cerúleo, Cfonglios de las raíces del trigémino y ra!ces 

dorsales ). 

Se encuentra disminuida en enfermedades como Parkinson, aunque en el 

alhinismo Óculo-cutilneo la cantidad de dicho pigmento es normal; lo que 

hace creer que su slntesi:s no está' -relacionada con la tirosinasa. Es po­

sible. que se trate. de. un .derivado de la epinefrina y norepinefrina. 

La vía. iuetnbólica iniciaría con la tirosina para terminar en catecolami­

nas, reacciéin cat;lizada por la enzima tirosina-bidroxilnsa 1 ésta vía m.!:_ 

tabOlica no se encuentra plenamente comprobada. C 6, 11 ) • 
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FUNCION DE LA MELANINA. 

As! como existe controvcrsi.a en la s!ntesis de mclani.na, también la hay 

en cuanto a su funci'éín. e 4 ) • 

Aunque es conocido y nceptado que su papel principal es actuar como age!!. 

te protector cont-ra el efecto dañino de la radiaci:On UV sobre la piel h.!!_ 

mana; se ha comprobado que la piel vitiliginosa es mñs sensible a las 

quemaduras que la pi:el pigmentada normalmente, se ha observado que la e~ 

posi:ción repetida de la piel despigmcntada a radinciOn UV de amplio 

pectro, puede incrementar el factor de. protección solar en ausencia de 

melanocitos, lo cuál se atribuye al engrosamiento del estrato cónico e 

hiperplasia de ln epidermts en respuesta al estímulo actínico. (. 29 ) • 

Cn vista del polimorfismo de ln estructura química de las melaninas, es 

dificil explicar una sola funcii5n biológica. 

1.n feomelnnina aislada de pelo rojizo expuesta a luz UV, produce grandes 

cantidades de peróxidos, los que han stdo implicados en diversos efectos 

tóxicos bioli5gicos. La eumelanina extraída tle pelo negro, no produce 

cantidades detectables de peróxidos en situacii5n similar, lo que hace 

creer que la liberación de radicales de oxígeno libre de la feomelanina 

pueden dañar las células. (. '•, 66, 92 ) • 

De acuerdo con la idea antes descrita y bD.sada en trabajos Tecicntes, 

muestran que la radiación es míis l'ítica para células de carcinoma en cult.! 
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vo bajo la presencia de feomelanina que con eumelanina; estos resultados 

hacen pensar que la peroxidación de los U'.pidos puede ser uno de los fn.s._ 

tares para la lisis celular. 

En contraste la eumclanina, puede actuar como un agente protector al ab­

sorber y dispersar la radiacilin UV,. que penetra en la piel y extingue 

los radicales de oxígeno libre, que puedan formarse en el interior de las 

células. ( 98, 116 ) • 
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CLASIFICACION CLINICOPATOLOGICA 

DE LAS 

ALTERACIONES PIGMENTARIAS. 

Realizar una clasi.fiéaci5n de cualquier 1ndole 1 resulta demasiado compl.!:_ 

jo y al final terminan siendo incompletas. 

En el caso de las alteraciones del pigmento no es la exepción, sin emba.!. 

go consideramos que la propuesta por Moshcr y Cols. 

Resulta adecuada para fines priícti:cos y Útil desde un punto de vista di­

dáctico. llasandose en el aspecto clínico e histopatol6gico reune tres 

gru~os: C. 101 ) • 

1) LEUCODERMIA: La que histopoto16gicamcnte puede ser: 

a} Melanocitopénica: Considerandosc aquellos trastornos, cm que los mela­

nocitos están ausentes por diversas causas. ( ver cuadro A ) • 

hl. MelanopCnica: Aquel·lns altcraciones 1 donde estñn presentes los mcla­

nocitos pero con disminuci6n de la melanina ( cuadro A } 

e) No melnn6tica: La alteraci6n no depende de la melanina. 

Ej.: Nevo aném:tco. ( cuadro A l. 

IIl HELANODERMrA: Hi'perpi:gmentaciéin café obscura. (_ cuadro B } • 

a) Melanocit6tica: Trastorno en el cuál se encuentra incrementado el núme-
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ro de melnnocitos. 

b) MelanOtica: Alteraciones con proporciOn normal de melanocitos, pero 

incremento de melanina. 

III) CERULODERMIA: UiperpigmentaciOn, gr:tsiicea, con tonos azulosos. Pue­

de ser: 

a) Melo.nocit6tica: Transtorno con incremento en el número de melanocitos 

activos. e cuadro e }. 

bl Melan6ti:ca: En ésta se encuentra ínc't'ementada la producci6n, tamaño y 

melan:tzaci:6n de los melanosomas. 

e) No melanOtica: No depende de la melanina. 
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CUADRO A 

FACTORES PREDISPONENTES 
Y/O CAUSALES 

CLASIFICACION CLINICO PATOLOGICA DE 
LAS ALTERACIONES PIGMENTAP.IAS 

L E U C O D E R M I A 

ALTERACIONES ALTERACIONES 
MELANOCITOPENICAS MELANOPENICAS 

ALTERACIONES NO 
MELANOTICAS 

HERENCIA VITILIGO ALBINISMO NEVO A!IEMICO 

METABOLICAS 

ENDOCRINAS HIPOPITUITARISMO 
HIPERTIROIDISMO 

QUIMICAS Y DROGAS ETER MONOBENZILICO HiDROOUINONA 
DE HIDROQUINONA CLOROQU !NAS 

NUTRICIONALES DEFICIENCIA DE PERDIDA O DEFICIEN-
VITAMINA B 12 CIA CRONICA DE PRO-

TEINAS 

FISICAS QUEMADURAS POSTDERMOABRASION 
( TERMICAS, UV, 

TRAUMA ) . 

INFLAMATORIAS E MAL DEL PINTO LUPUS ERITEMATOSO 
INFECCIOSAS PITIRIASIS VERSICO-

LOR 
NEOPLASICAS MELANOMA 

HALO NEVUS 

FUENTE: MOSHER, D.B.; FITZPATRICK, T.B. et al.: DISORDERS OF PIGMENTATION. 
DERMATOLOGY IN GENERAL MEDICINE. EDITED BY: T.B. FITZPATRICK, et 
al. NEY YORK, MC GRAW HILL. 1987, p. 800. 
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CUADRO 8 
CLASIFICACION CLINICO PATOLOGICA DE 
LAS ALTERACIONES PIGMENTARIAS 

FACTORES PREDISPONENTES 
Y/O CAUSALES 

HERENCIA 

METABOLICAS 

ENDOCRINAS 

QUIMICAS Y DROGAS 

NUTRICIONALES 

FISICAS 

ItlFLAMATORIAS E 
INFECCIOSAS 

NEOPLASICAS 

M E L A N O D E R M I A 

ALTERACIONES MELANOCITOTICAS 

SINDROME DE MOYNAHAN 
S!NDROME DE PEUTZ-JEGHER 

LENTIGO SOLAR 

ALTERACIONES MELANOTICAS 

SINDROME DE ALBRIGHT 
SINDROME DE "BABY CARBON" 

PORFIRIA CUTANEA TARDA 
HEMOCROMATOSIS 

ENFERMEDAD DE ADDISON 
MELASMA 

INGESTION DE ARSENICO 
INORGANICO 

PELAGRA 

RADIACION LONIZANTE 
( ALFA, BETA, GAMMA ) 

LUPUS ERITEMATOSO 
LIQUEN PLANO 

MASTOCITOSIS 
ACANTOSIS NIGRICANS 

FUENTE: MOSHER, D.B. et al.: DISORDERS OF PIGMENTATION. DERMATOLOGY IN GENERAL MEDICINE. 
EDITE BY: T.B. FITZPATRICK. et al. NEW YORK. 
MC GRAW HILL. 1987, p. 839. 
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CUADRO C 

FACTORES PREDISPONENTES 
Y/O CAUSALES 

HERENCIA 

METABOLICAS 

ENDOCRINAS 

QUIMICAS Y DROGAS 

NUTRICIONALES 

FISICAS 

INFLAMATORIAS 
E INFECCIOSAS 

NEOPLASICAS 

CLASÍFICACION CLINICO PATOLOGICA DE 
LAS ALTERACIONES PIGMENTARIAS 

C E R U L O D E R M I A . 
ALTERACIONES ALTERACIONES 
MELANOCITOTICAS MELANOTICAS 

MANCHAS 
MONGOLICAS 

AMILOIOOSIS 
MACULAR 

MELASMA 
DERMICO 

MELANOSIS FACIAL 
FEMENINA 

INSUFICIENCIA 
NUTRICIONAL CRONICA 

ERITEMA DISCROMICO 
PERSTANS 

MELA NOMA MELANOMA 

ALTERACIONES 
NO MELANOTICAS 

ALCAPTONURIA 
OCRONOSIS 

CLORPROMAZ INA 
METALES PESADOS 

( METASTASIS) ( DEPOSITOS DE MELANINA) 

FUENTE: MOSHER; o.a. etal.: DISORDERS OF PIGMENTATIO. DERMATOLOGY IN GENERAL MEDICINE. 
EDITED BY T.B. FITZPATRICK. et al. NEW YORK. 
MC GRAW-HILL. 1987, p. 854. 



- 32 -

V I T I L I G O. 

ORIGEN DEL TERMINO. 

A lo largo de la histori'a, el vitiligo ha recibido diversos nombres, los 

cuales vad'..an ·dependiendo del tiempo o de la reg:i:éin. 

Es Aula Cornelio Celso (_ 53 A. c.- 7 D. c. ) quien le da el nombre con el 

que se conoce en la actualidad 11 vitiligo "; término también discutido 

como la enfermedad misma acerca de su significado, para algunos expertos 

se origina del latín " vittlus 11 que significa ternera haciendo analog!a 

con el aspecto del. pac:i:entc, Mosfier y FitzpatriclC.. señalan que se origi­

na a partir del término en latín 11 v:i:tium " cuyo significado es " mancha'! 

y le agregan el sufijo 11 ·igo 11
• (. 96, 100, 153 ).. 

DEFINICION. 

F.ncontrar una definici:On que reuna las características necesarias para 

describir en forma breve un padecimiento tan controvertido como el vitil!. 

go, es dificil de ahf que cada autor la defina a su manera 1 complemcntan­

dose. unas a otras, consi·dcrando que la propuesta por fitzpatrick es la 

mis completa y lo define como: 11 Una alteraciOn melanocitopénica adquiri­

da, con predisposici5n genética, cracterizada por manchas acrémicas bien 

lbqitadas, que cursa con alteraciones oculares y la presencia de autoant!, 

cuerpos, as{ como una alta incidencia de asocinci'On con otras enfermeda-
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des como: leucotríquia prematura, diabetes mellitus y tiroiditis. (. 100, 

101 
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U I S T O R I A. 

¿cuando aparece el vitiligo, como la enfermedad estigmatizan te social 

de la humanidad ? no se conoce con exactitud. 

Sin embargo las primeras descripciones que se conocen han sido a tra­

vés de la biblia. Señalandose en el capítulo XIII del lev!tico, como 

los sacerdotes indica han la forma de 11 diagnoaticar 11 y con ello sepa­

rar a los " enfermos con manchas 6lancas 11
, de aquellos que padec1an de 

lepra denominados 11 impuros 11
, estigmatizando a éstos enfermos. 

En dicho capí.tulo (. vcrs. 38-39-3-10 ). puede leerse: " Hombre o mujer 

cuya piel aparecieron manchas blancas, las reconocerá el sacerdote 11
• 

11 El cuñl si viere lepra en la piel y el vello mudado en color blanco, 

y si apaTece en el cutis hlancura y mudado el color natural del pelo, si 

T1allare. que reluce sobre la p:tel un blanco algo obscuro, sepa que no es 

lepra, sino mancha color blanco y que el hombre es limpio. '' ( 153 ) • 

Analizando éste capítulo podemos apreciar que el vitiligo se confundia 

o se le asociaba en ese entonces con la lepra e incluso se. denominaban 

bajo un mismo término 11 zaraath ". 

Se han encontrado descripciones sobre 11 ñombrcs y mujeres 11 con 11 man­

chas hl.:mcas 11
, ínterpretandose como referencias sobre vitiligo en libros 

tan antiguos como el libro sagrado de la India el 11 Atliarva Veda 11 
( 1,400 

A.C. l donde se le llama 11 shWeta kustha 11 o b:l:cn en el libro sa6rado del 
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budismo el 11 Vinaya Pitak 11 ( 500 A.C. l. 

Se encuentran referencias también en el cOdigo de conducta de 11Manusmri-

ti 11 
( 200 A.C. ). donde se- describe como " suitra 11 y se hace alusiOn a 

lo siguiente: 11 Los pacientes con manchas blancas no serlin respetados por 

la sociedad", haciendo aún patente la conducta segregan te de la sociedad 

para con los enfermos de vitili·go. e 96 ) • 

A principio de la era Cristiana, el miis !·lustre escritor médico latino A.!!. 

lo Cornelio Celso ( 53 A.C.- 7 o.e. agrupa bajo un mismo término que el 

acuña como 11 vitiligo 11 a un conjunto de ténninos empleados por los grie­

gos. quienes desi:gnaban con el nombre de " melas 11 a las manchas obscuras 

y apltcaban el término 11 leuce y alphos 11 a las manchas blancas, 11 alphos" 

se utilizaba cuando las manchas eran mñs extensas y se acompañaban con 

despigmentación del pelo. 

Plinio utilizó la designación de vitiligo, aunque sin describir con preci­

si6n a la enfermedad que así enunciaba. 

En el S.XVI" Mercuriali(J..530-1606) en su pequeño tratado " De Morbis Cuta­

neis 11 menciona en el cap:f:tulo dedicado a las alteraciones de la colora­

ción de la piel al vitiligo o " nlphos de los griegos " 

Posteriormente Hafennefer ( 1630 ) , Turner 0.666-1740 ) y Lorry C. 1726-

1783 } lo descrió.en en 1877 en su 11 Tractatus De Moráis Cutaneis " donde 

lo asocian o confunden con otras dermatosis. 

A pri'nctpios del siglo pasado, los diversos autores no se ocupan de ésta 
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discromia, o lo hacen repitiendo las descripciones inexactas ya conoci­

das, como Willian {_ 1757-1812 ) quien lo confunde con lo que probablcmen_ 

te hoy se conoce como mastocítosis cutánea. 

Cazenave lo confunde con 11 Alopecia areata 11 en cambio Wilson lo iden­

tifica con el lupus vulgar. 

Gull ( 1816-1890 } emplea la palabra vitiligo para designar al xantela.!!_ 

ma, otros utilizan el témino como un· sinOnimo, tal es el caso de Ali -

bert (_ 1766-1837 ) quien lo emplea para designaT lo que denomina como 

11 Lepra de los griegos. 11 o 11 Squammosa 11
, citando entre las distintas 

formas de presentaci6n cl1nlca la variedad que llamé " vitiligo negro de 

los niños 11 

¡>robablemr.nte sea B.ictt ( 1781-1840 )., el primero que ñace una descrip­

ción exacta del disturbio pi'gmentario en 1833. 

En 184n Gihcrt en su tratado de 11 Malndies Spéciales de la Pcau 11 lo pr~ 

sentn de una manera confusa, manifestando que se trata de un estado mór­

bido muy poco común. 

En 1884 Munch, habla sobre el vitiligo endémico del Turquestán, al cuBl 

describe como una discrom1a no contagiosa, caracterizada por la presen­

cia de. 11 manchas blancas bi.laterales 11
• 

Finalmente Ba-renspug, Hardy, JJa.zin, Kaposi y otros autores de la segun­

da mitad del siglo pasado, utilizan el término en forma cor-recta y lo 
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agrupan entre las dermatosis discrOmicas adquiridas. 

Aunque otros autores Obermayer entre ellos, ante la evidencia de tras­

torno ps'tqui:co en los pacientes, lo considera y agrupa dentro de las 

psicodermotosis. 

Concepto muy discutido en la actualidad, donde predomina la tendencia n 

considerar al· vitiligo como un síndrome, en cuya génesis aunque descon.2_ 

cida, se mencionan factores genéticos, autoinmunes, metabólicos entre 

otros, señalados por diversos investigadores, apoyados en evidencias no 

siempre del todo comprobables. (. 38, 96, 112, 116, 153 l. 
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E P I D E n I O L O G I A. 

El vitiligo se considera es la discromí.a adquirida m8s frecuente; con 

di:stribución universal, cuya frecuencia resulta variable dependiendo del 

país 'l del nutor. 

Pitzpatrick.. señala una frecuenci:o general del 1-2%, sin embargo da un ª.!!!. 

plio rango que va de 0.14 a 8. 8% tomando en cuenta los. diversos autores. 

( 100, lQl ). 

Rook. pot' otra parte, calcula que corresponda al 1% de la población mun­

dial, refiriendo cilras tan bajas, como las que se presentan en Dinamarca 

donde se estima en o.38%, 034}. 

En estudios realizados en América Latina, como el de Gay Prieto refiere 

que corresponde al 2-4% del total de pacientes dermatológicos. ( 96 ) • 

En nfucico SaÚl menci'ona, que el vitiligo ocupa entre el 3er. y So. lugar 

entre todas las dermopat!as, con un 3-54 total. 

En el Centro Dermatológico Pascua en un estudio realizado en 1976, ocupO 

el cuarto lugar de la consulta general con 971 pacientes. e 137 l. 

quienes constderan al vitiligo como una psi:codcrmatosis, consideran que es 
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la más frecuente, correspondiendo a un li3.5% de todas ellas. 

Herrera y Cols. Realizaron un estudio en 1982, con 20 pacientes afect~ 

dos con diversas psfcodermatosis, encontraron que 12 ( 60% l. padecían 

vitiligo, resultados similares a los obtenidos por otros autores. C. 61 ) • 

Afecta todas las razas, reportandosc en blancos, orientales y negros, 

aunque segÚn Oyhcnart y Cols. Es más frecuente en negroides que en cau­

disicos. ( 118 ) • 

La frecuencia es mayor en pa'tses como: Egipto, India, JapOn, Malasia, R~ 

sia, Europa Occidental, Héxico y E.U.A. en éste Ultimo pa!s se calcula 

una po&laciOn de 2 millones de enfernos con vitfligo y Lerner calcula 

ap'l'oximadamentc 40 millones a nivel mundial. e 65, 101 ). 

Afecta ambos sexos por igual, nlgunos autores señalan leve predominio en 

el sexo femenino, lo cuál se podr!a explicar, si se considera que es un 

padecimiento miís estético que. sintomático, ante esto la mujer acude con 

maror frecuencia a consulta. c. 31, 101, 137' 153 ). 

El vitiligo en general se considera como una dermatosis de la población 

joven;. se ha reportado en diversas edades, as! como desde el nacimiento 

hasta los 8.1 años; predomina de. los 10 a los 30 años de edad. Un 50% de 

los. pacientes ini:ci"an antes de los 20 años. C. 65, 134 ).. 
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E T I O P A T O G E N I A. 

A pesar de la antiguedad del vitiligo, del enorme interes que origina C.!!, 

tre los dermatólogos y de las minuciosas investigaciones realizadas des­

de hace muchos años y con mayor auge en la actualidad, apoyados con ade­

lantos tecno-cicntUicos, la etiopatogenia aún no se ha podido dilucidar. 

Se han postulado numerosas teorías al respecto, algunas con valor posit.!, 

vo otras no tanto. Cuando se analizan éstas con sentido crl'.tico, se puE,_ 

de advertir en muchas de ellas, la presencia de hechos contradictorios. 

Demostrando que aún el problema dista bastante de ser rc::;uelto. 
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TEORIA GENETICA, 

La predisposicHin gcnétlcn ha sido ampliamente discutida y creado con­

troversia en cuanto a su aceptación. Aunque hay ñeclios que la apoyan, 

como es la evidencia de que en aproxi'madamente 30% de los pacientes exi!!_ 

te el antecedente de vitiligo fruniliar o bien la coexistencia del padcc.!, 

miento en gemelos monocigotos, con inicio simultáneo o no de la enferme­

dad. ( 101, 120 ), 

llnfez concluye en 1983, después de realizar un estudio en .15Q pacientes 

·Y sus fnm:Ui:ares, que el vitiligo está determinado por una herencia mu_!. 

tifactorial, lo cuill otorga una propensión aproximada de 72.4% para ad­

quirir la enfermedad, cuando existe el antecedente familiar, apoyando con 

esto la importancia del factor genético en la etiolog!a del vitiligo. 

( 57 ). 

Otros autores ente ellos Fitzpatrick y Oyhcnart, señalan que aún no se ha 

podido determinar un patrón de herencia definido en todos los casos. A 

pesar de ello con la evidencia hasta ahora reportada, se puede considerar 

al vitiligo como una enfermedad con una herencia autosOmtca dominante, 

con cxprcslOn variable, de pcnetrancia incompleta y multUactorial en al­

sunqs casos. e 101, 118 l. 

Es el Complejo Mayor de Histocompatibilidad, a través del Sistema HLA el 

método para tipificar los marcadores genéticos en diversas enfermedades. 
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El vitiligo no podria ser la exccpciOn y se ha tratado de determinar un 

marcador que le sea cspecí.fico 1 sin lograrse todavta. Se óa observado en 

pacientes negros predominancia del 11l.A-DRl1, en cambio en pacientes jove­

nes judio-marroqu!s se encuentra con mayor frecuencia el HLA-Bl3. 

Comparativamente en judios yemenistas el Hl..A que predomina es el RW35, 

esto hace pensar que el HLA en vitiligo puede ser variable, dependiendo 

del gropo étnico y del pa1s en el que se realize la tipificación, a pe-

sar de tratarse de una sola enfermedad. ( ¡¡3. 93 ) • 
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TEORIA INMUNOI.OGI CA, 

Numerosos autores, abogan por la tcor'Ia fisiopatológic3 de base inmune, 

para explicar el origen del vitiligo. 

Esta teoría sugiere una nberracii5n de la vi:g:i:lancin inrounológica, que 

resultaría en dcstruccii5n melnnocitnria, di·sfunciÓn o ambas. El defecto 

puede ser una autoinmuniznción primaria con formación de autoanticuerpos 

contra un antígeno del sistcmn. melnnogénico, resultando en toxicidad me­

lanoc1ti'ca o en inhibiciOn en la síntesis de melanina. 

Otra forma serla a partir de los melnnocitos, quienes liberarían una 

substancia antigénica, originando subsecuentemente autoinmunizaciOn. 

La presencia de linfocitos en algunas monchas de vitiligo, la asociación 

con varios autoanticuerpos y la ocurrencia con Nevo de Sutton y otras C.!!_ 

fermcdades de origen auto inmune constituyen una evidencia clínica. C. 42, 

152 ) • 

La despigmentación satélite e hipomelanosis a distancia, observada des­

pués de que1uaduras, los reportes de anticuerpos contra melanocito y la 

presencia dC! lcucodermia espontánea, relacionada con la aplicaciOn de BCG 

en el Síndrome de VogtKoyanagi-Harada (_ VKH ) sugieren una inducción inm.!:!_ 

nol6gica que se hn demostrado en modelos animales. ( 16, 101 ), 
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HALLAZGOS INMUNOLOGICOS EN VITILIGO. 

ANTICUERPOS ANTIMELANOCITO. 

El funcionamiento de la melanina como antígeno o hapteno podr!a explicar 

la causa, el mantenimiento o la progresi6n de las lesiones en vitiligo. 

La confi:rmaciÓn de anticuerpos específicos antimelanocito, solamente han 

sido demostrados por Langhof y Cols. C. cit. por Margan )., sin confirmar-

se por otros autores. ( 97 l. 

A11nque se han detectado anticuerpos antimelanocito en 4 pacientes que 

cursaban además de. vltiligo con candidiasis mucocutB.nea crónica asocia­

da a otras enfermedades autoinmunes. ( 13, 63, 105, 107 ).. 

La razOn de no encontrarse con frecuencia anticuerpos específicos antim~ 

lanocito puede ser por dos razones: 

1) Los métodos empleados de inmunodi..fUsión o inmunofluoresccncia no son 

lo suficientemente precisos para detectar concentraciones mínimas de an­

ticuerpos circulantes. 

2} Que el mecanismo implicado fisiopatológico sea de tipo celular y no 

humoral como se ha venido postulado. l 152 ) • 
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ANTICUERPOS CIRCULANTES ORGANO-ESPECIFICOS. 

En el suero de pacientes con diversos tipos de vi'tiligo, se han cn::ontrl!. 

do anticuerpos circulantes órgano-específicos, como una mani'festnciOn 

más en apoyo de. la tcor!a inmunológica. 

Margan y Cols. En un estudio realizado con 50 pacientes afectados de vi­

tiligo, reportan que 34.6% de sus pacientes t:·eni'an anticuerpos circulan­

tes, correspondiendo el 75% de. éstos a pacientes con vitiligo generaliz..! 

do, variedad cll'.nica que se considera prototipo de vítiligo auto inmune. 

(_ g¡ l. 

Grimes refiere que en la po&laciOn negra con vitiligo, la presencia de 

ant!cuetpos ci.rculantes, resulta ser alta mencionando cifras de 61.5% de 

los casos. (. 54 ) • 

En el estudio comparativo que renlizO Korkiri:, en pacientes con vitiligo 

y alopecia areata, encontró que de 31 pacientes con viti'ligo 16_(51.6% )_ 

presentaron anti'cuerpos. circulantes· órgano-espcc1ff·cos, con mayor Irecue.!!_ 

cía contra tiroides en 9 casos (. 29% l. e 14 i. 

Este reporte concuerda con los descritos por otros autores que consideran, 

la asociación existente entre.vitiligo y otras enfermedades con manifesta­

ci.one.s autoi:nmunes. hasta· en un 2Q-30% de los casos, deliido a esto consideran 

al vit:l:ligo como un marcador de. procesos autoínmunes.. (12., 14, 16, 25 1 



- 45 -

121 ). 

Uda y Cols. mencionan la presenci'a ae IgG y C3 en la memllrana basal y en 

los keratinocitos, manifestando esta evidencia como fundamento de la te.2. 

r1a autoinmune. e i5a i. 

Se ha reportado la presencia de anticuerpos circulantes en pacientes con 

melanoma maligno cutáneo o uveal, así. como en el nevus. ñalo con o sin m~ 

lanoma maligno y en el síndrome de Vogt-Koyanagi'.-Haradn. e 145 i. 

Los anticuerpos. circulantes encontrados son citotóxicos para melanocitos 

normales. y contra células de melanoma en cultivo, en vi'vo se. ha corrobor~ 

do en chimpaces adultos normales por Hornung y Krementz ( cit. por Mosher)., 

al inyectarles anticuerpos anti:melanoma humano, observando despigmentación 

a distancia del sitio de la inyección, lo que indicari:a acción tanto de 

la inmunidad humoral como celular. ( 48, 76, 101 ) • 



- ~6 -

TEORIA NEURAL, 

Es.ta teorta indica. que es im mediador neuroquimico el que destruye. a los 

melanocitos o inhibe la producción de melanina, tal aservación se apoya 

por la presencia cl!nica de cocxistenci:a entre vitiligo y alteraci:Ón 

neurológi:ca, como en el caso rle viti'ligo y parálisis de miemhros, su pre 

sencin posterior a encefalitis viral seguido de neuritis pe-r:tférlca o la 

observación de una variante de vitiligo ·que sigue una mctiimera y que se 

denomina vitili'go segmentario, asl como la asociación ocasional con 

stress emocional y vitili'go en pacientes con trastornos psiquiatri:cos, 

son e.videncia en favor de la hipótesis neural. e 1, i1, io1 )_. 

La de010stt'aci6n de una interfase ncurona-rnelanocito, el tener un mismo 

origen, la presencia de cambios neurales en manchas de. vi1:1ligo, indican 

a existencia de una intet'acciOn nl'!ural. (_ 17, 71 ) • 

Estudios de nervios autónomos y .sensoriales en las mancllaa acrómi'cas, no 

han demostrado una alteración concluyente en su funci.Ón; Koga asevera 

que existe. unn difuciOn de los nervios simpáticos. a nivel de la piel a.fe~ 

cada y consecuentemente seri01. la causa de daño melanocita-rio , esta con­

clus!On que ñac.e, la .fundamenta en los cambios de la sudoración que obse.!. 

vó al utilizar .fisoatigmina, re.fi.riendo hipofiidrosis en fa.se reciente e 

ñiperhidl'OS.is en fases tardtas. 

Dl:chas anomalias de la sudoraciOn, las apreciei en las zonas de vitiltgo de. 
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la variedad scgmentaria, comparando con otras variedades sin apreciar 

cambios. en la función sudoral. e 71, 82 ).. 

Se fian reportado otros estudios con empleo de accti'lcolina, originando 

despigmentaciéin, sin que haya sido demostrada ·una acct8n melanocitotOxi­

ca in vivo o in vitTo. A su vez la inyección de epine.frina en ratas, 

ausa des.pigmentaciOn, la cuiil puede estar relacionada con vasoconstric­

ciSn. C 41, 140 ).. 

Estudios de experimentaciOn en modelos animales., han permitido conocer 

que existen sistemas pigmentarios con un mecanismo de control neural, 

por ejemplo: en los peces la estimulación eléctrica de "nervios cutáneos" 

origina blanqueamiento y la sección del nervio causa obscurecimiento. Las 

células pigmentarias de los peces, anfibios y reptiles poseen receptores 

alfa y/o beta adrenérgicos, la estimulaci·On luminosa de. los alfa recept~ 

res origina agregación de melanocitos y dispersión de gránulos de melanJ:. 

na, causando obscurecimiento, la liberación de melanina por exposición a 

la luz inhibe la MSU Otormona estimulante de los melanoci'tos l. déi;micos 

en la rana pipiens, sin tener efecto en los mamtferos. ( 101, 125, 155 l 
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TEORIA DE AUTODESTRUCCION. 

Esta hipótesis propone la existencia de un mctabolito o sulistancia inte.!, 

mediaría en la sintcsis de melanina, que inclucir!a la destrucción del m!_ 

lanocito o afectaria la formación normal· de. los. mel.nnosomas, causando la 

muerte. o disfunción del melanocito. 

Lerner supone la existencia ·de un mecanismo intriceco protector de los 

melanocitos, cuya funciOn se-ria la de elilninar aque.llos precursosres tOx.!.. 

coa de ln melanina, sintctizado5 por los melanocitos y que resultan tóxi-

cos para ellos. Explicando así el origen del vitili·go. e 81, 100 i. 
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FACTORES rsICOLOGICOS. 

Dos enfoques en forma tradicional, han prevaleci.do en el aspe.eta psico­

eomiitico de la medicina, cayendo amhos en un fervor extremista¡ uno es 

aquel que postula que todas las enfermedades tienen un origen orglinico 

y el segundo pregona que los procesos patológicos cualesquiera que 

u origen son de causa puramente ps.icológi:ca. e 136 lo 

La 11Escuela Mexicana de Dermatología" apoya el factol' psicológico y lo 

considera fundamental en la génesis del vltiligo o como un exacerbante 

del mi.smo, concuerda con la idea de Obermayer de considerarlo una psi­

codermatosis. (_ 96, 112 l. 

Es dtficil separar en un momento dado las alteraciones psicogé:nicas 

causantes del tras.torno pigmentario, de aquellas resultantes dc.l mismo 

proceso, como lo refiere Saúl, quién .:11 igunl que Porter. y Cols. (cit. 

por Morales )_ consideran que el vitiligo tiene efectos psicológicos y 

sociales particülarmente acentuados entre. la gente joven. no existe una 

personalidad distintiva, como sucede en· los niños at6picos, sin embargo 

bay rasgos conrunes en ellos; como hos.tilidad, indiferencia. dificultad 

para establecer buenas relaciones familiares y extrafaroiliares, introve!,_ 

s.iGn, agresíviilad y depresión. Garza-Toba (_cit. por Saúl ). refer'ia 

un~ -pers.onali.dad 11bistih:j.ca 11 con llanto fácil e. inestabilidad emocio­

nnl. ( 7, 137}, 
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Mosher y Cols. Señalan la ±mportnnc:ta del stress emocional, consecutivo 

a pérdida del trabajo, JUUerte en la ·famtli:a o alguna otra experiencia U,!:.. 

gativa, as1 como alteTaci6n fl.sica, becños que. enfatiz:aq como factores 

desencadenantes del vi:tlligo, aunque reconocen es dificl:l establecer una 

relaci6n interna de éste mecanismo. ( 101 ) • 

Rutz y Campos en su trabajo sobre. 11 Psico:f.nmunolog1a· y Derl!latolog1a 0 r~ 

fieren que desde hace ti:empo se ha oliservado y resulta comprobalbe, la 

influencia que tienen los procesos psicológicos sobre. el sistema inmunol.§. 

gi:co y su fi.s:tologb., scllnlando que. el estado psicofi:idológico en el ind.!_ 

vi:duo, es el resultado de. la respuesta a la estilnulaciéln omliiental, que 

está determinada. po-r lo h.:tstoria genética y eco16gfca del sujeto. Según 

Ader, Kiecolt y Glaser (.cit. por Ruiz y Campos l la acumulación de ñechos 

vitales stresantes y la soledad, especi'almente esta Última, puede aumentar 

la secreciOn de cortisol, causando fallas en la imnunoconipetencia, a nivel 

celular o humoral. Señalan que el mecanismo o mecanismos .illlpli.cados, por 

los cuales el str.ess influye sobre el .sistema ·inmunológico no se. conocen 

con exactitud, aunque parece dependel.' de dos aspectos-: 

al La. duraciOn e intensidad del stress, probableniente.. e.1 ·agudo o moderado 

mejore la respuesta inmunológi:cn, tnientras que el stress crOnico o intenso 

la deprÍJl1a. 

tQ Este segundo aspecto 1 • dependerñ de la enfermedad de. ~e se. trate, fal­

tando eataóleceT en foma exacta la relacifin del stress, vitiligo y siste­

ma inmunol6gico, e 136 ). 



- 51 -

En conclus1Qn, nJ.nguna de las teor!aa o factores antes descritos son 

enteramente. sat:Csfactorios por si mtsmos., 

Quizá el mecan:i:smo real sea mucho mBs complejo que lo antes expuesto y 

no se. ti:ate de un meeanismo aislado, sino la conjunción de dos o miis nJ;. 

teraciones en la bi'ologb del sistema pigmentario, ·teniendo como media­

dores al sistema inmuno!Ogtco, sust.ancias neuroqub:icas influenciados 

por factores ps:icológicos. no del todo convincentes, pero con una interr.!:_ 

laci6n plenamente. comprobada. 



- sz -

CUADRO CLINlCO, 

Las. ma,ni:.festncíones cl!n:tcas. de. vitiligo, s m muy caracte.rt:sticas y en 

general a.a$.ntomáti:cas. 

Puede. afectar cualquier regtOn corporal, aunq_ue. pre.doiqina en algunas 

áreas C01!10 superf:t..ci"es exten$oras. y salientes. Oseas e cara dorsal de de­

dos, cara anterior de. piernas,· codos, rodillas. l, regi:Qnes periorificia­

les ( piírpados, boca, ano, genitales., nari:z. l, tronco en sitios de pre­

sión, pliegues. de flexión y piel calielludn, inclusive hay autores que 

menci:onan cierta predomillancia en mtemóros inferiot"es. ( fig. 6 }. ( 35, 

36, 70, 137 } • 

Las mucosas se pueden a.fectar con poca f~ecuenc.ia, SQbre. todo a nivel de 

gen:ttales, tal como lo refiere Cafoor, quit;n de 5000 pacientes dcrmatol&,. 

gi.cos 22 presentaban vitilizo en mucQsa genital, con predominio en el ª.!.. 

xo masculino, tal vez se. detecta con mayor frecuencia. por la di:sponibil.,!_ 

dad a la exploraciSn. ( 70, 102 ) , 

LEUCOTJIIQUIA: 

La despigmentaci6n del pelo Q aci:omotr:tquf:a, e..ii fre..cucmte. en v:ttil:tgo, 

s.e. ha t:epol!tado en 9 n 45% de. los pa.c:tentea, puede. presentara.e. cQmo po­

liosts· y cqex:i:st:tr o no con las niancñas aci:Sm:tcas- en el Srea con pelo 
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afectada, se refiere adem!Ís. una resistencia mayor al tratBI!lientQ emple!. 

do, (108, 115 l. 



Figura 6 

* Fuente 

* TOPOGRAFIA HABITUAL DEL vr·rrLIGO 

Mosher, B.B. et al.: Disorders of pigmentation. 
in: Dermatology in General Medicine. ed Me oraw­
Hill. New York. 1987 
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OTRAS LOCALIZACIONES, 

A lo largo 'lel tiempo; se óa considerado al vítiligo como una entidad, 

que afecta exclus-tvcmente piel y anexos; este concepto se ña modifica­

do en la actualtdad, al ser caan vez 10ayores los l;'el?ortes de afecci:ón 

en otras áreas, no mencionadas en las descripciones tradicionales. 

Dicha afecciSn podría explicarse., si: consideramos que. el. origen del me­

lanoc:tto y las estructuras afectadas es el nrLsma, a partir de. la cresta 

neural o bien al migrar a di.ellas estructuras, se. estahlece. una, interac­

ci.On funcional, de. tal fonna que al afectarse los melanocitos, se.cunda­

rim:Qente. se altera esa interacción, ocasionando trasto:rnos funcionales. 

MANIFESTACIONES OCULl\RES: 

Se. han encontrado anomal:i.as del pigmento ocular, en 30 a 40'% de. los pa­

cientes con vitiligo, desde. -iritis en un 1U% de los casos o bien anoma­

lías observadas a través de. transiluminaci6n del iris, corioi;ret:initis, 

manchas hipocrómicas .focales en el epitcl:to pigmentario re.tinal y los 

llamados 11 halu nevus choroi.dal 11 , estos Últimos en íntima relación· con 

la presencia previa o posterior de. melanoma·maligno. e 2. 3, 24, 27, 46, 

49, 83 ). 
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11AN¡PESTACIONES AUDIOI.OGICAS: 

Estas se. presentan en forma s.igni!icativa, hasta en el 16% de los pa­

ci.entes con vitiligo, tal como lo reporta Tos ti. y Cola., en su opinión 

esta relacionado con ln afectac:téin de los melnnocitos del oido interno, 

cuya función sería prevenir el daño de. las células ciliadas, dehido a 

agentes ambientales ototOxicos.. Se. apoyan en los hallazgos realizados 

en la población negra, que son mñs afectados de. hipoacusi..n inducida por 

ruido que la pablaci6n caucásica. El hallazgo de anomalías extracutá­

neas, confirma que el vitiligo representa a largo plazo una enfermedad 

si.stémica, que afecta los melanocitos de. todo el cuerpo. ( 131, 146, 

148 ). 

la hipoacusia hasta ahora reportada es de til'º sensorineural;, basados en 

la histología y fisiología normal de lo audición, proponemos un mecanis­

mo para explicar la hipoacusia y que di:.fiere de la propuesta por Tosti y 

Cols. 

Los melanocitos se encuentran en el oído interno, a nivel de.. la pared 

vestibular por abajo de las células oscuras, la· ,funciOn que. realizan se. 

desconoce, aunque se. postula que con. tribuyen al metabolismo normal del 

manganeso, elemento esencial para la óios!ntesis de. mucop6lisac8.ridos, 

cqmo el ácido llialuróni.co~ ( 67, 86 ) • 

Aunque. se ña esta.bleci.do. q_ue. la audici6n depende de. las células ciliadas, 

se sabe. poco acerca del mecanismo exacto sobre la excitación de la célu-
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la sensori:al. Dentro de los mecanismos implicados se. dice. ci.ue el poten­

cial eléctrico e potenc:i:al de desplazamiento 1 causado por el desplaza­

miento del 5:cido ñinlurSnico en la endolinfa, serta. el res.pensable de 

la estimulación de la célula sensoríal, Se ha registrado la presencia · 

de lll.ucopoli:..e;ndiridos en cortes cocleares del labe.riJ1to lllmhra.noso, los 

cuales desempeñarían un pape1 importante en ·los mecaniSQos metabólicos 

excita torios de los biopotenci:ales, ( 6.7, SQ l. 

Consislerando lo anterior, si.. ñay destrucciGn ·melanocf..ta,ria a nivel del 

aido iµterno, se afectará el metabolismo del manganeso y por lo tanto la 

producciSn de tnucopolisacár:tdos será. menor de lo noX'Jila·l, y origina:rii au­

sencia o di:sminuci6n de. tü.opotenciales excitatorios y· la tr~ducción clí­

nica serii. de una hipoacusia sensol:ineural como la que. se. ha. re.portado, 

sin embargo necesita co111probarse. ésta lüp6test.·s y -veri'ficar si en todos 

los casos. de hi:poacusia· e..n los pacientes· con vitiligo es de. tipo sensorf 

neural y si se presenta con mayor frecuenc:f:a·en alguna variedad cl!nic.a 

de vttiligo, si depende del tiempo de evolución y la edad del paciente.. 
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MORFOLQG¡A. 

La leaiSn elemental del vitiligo corresponde. a la mancha acr6nlica e in­

clusive. la ñ.ipocrSmtca, de límites tden def:rn:r.aos., con tamaño variable, 

q_ue. van desde punti:!orme.s hasta grandes manchas, por la coalescenc:Ca de. 

les!pnes, dando lugar a formas ovales, circulares o s.in _eo~a de.f:f.n!.da, 

llegando a ser :irregulares. o adoptar: formas~ capricñosas, el número de. 

lesiones es variable, desñe lesiones Únicas ful&ta SeJ;' incontablc.s. ( 35, 

36, 1J7 ). 
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CLASlPlCAClON MORPOLOGlCA. 

Desde. un punto de vi.sta mor!ológtco, el vitili:go resulta. característico, 

a pesar de. ello existen variantes por el aspecto que toman las manchas. 

durante. su evolución, con o sin tratamiento, debido a esos cambios los 

autores sajones señalan las sigui'entes vartedades: 

VlTlLIGO TRICROllTCO: 

Cuando la extensión afectada es·amplia, van quedando zonas. de coloración 

normal entre las manchas de vitiligo, haciendo mS:s ev:t.aente el contraste 

de. colores y dando la :tmpresiSn de. tricromía, al oóservarse el color nor­

mal de. la piel, un color intermedio marrOn y el acr5mico .. 

VITIL!GO CUl\DRJ:CROll!CO; 

Al igual que el anterior debe. su nombre al contraste. de. colores, añadien­

doae un 11 cuarto color 11 en áreas de repigmentaciSn, café. obscuro perilc.-. 

sional o per:f;.folícular. ( 101 l. 

VlTIL1GO DE BORDES ERI'rfil!ATOSOS ELEVADOS E lN!'L\MATO~lO: 

Se considera. una 11 vari:.edad rara 11 con predo111inio en el sexo femenino, 
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afecta sobre todo cuello, tórax en su tercio superior y abdomen, en es­

ta variedad generalmente no existen antecedentes famili·ares da vitiligo 

inflamatorio. Se supone que tiene una base inmuno16gica, por su asoci.!_ 

ci:Sn al Síndrome de Vogt-Koyanagi.-Uarada. 

Se apoya la base inmunol6gica, por su respuesta a la administración 

oral de. prednisolona. 

Histopatológi:camente se aprecia una reacción li"q_uenoide. con destrucción 

de melanocitos en la placa de. lesi6n inflamatoria o en los bordes erit_! 

matosos y elevados. 

Para algunos simplemente es la reacción de fototoxicidad, ~e se obser­

va en las manchas acrSm:tcas, al e.Xistir una disrainuci:6n de~ la d!is~s pa­

ra causar eritema minimo ( MED l por UVK. ( 1, 77 l· 
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CLASI1'ICACION DE ACUERDO A LA EXTENSION. 

BasadQ en la extenaiSn de tegumento afectado, la 11 Escuela ~exicana de 

Dermatolog!a 11 lo clasilica en tres grupos: 

A) LOCALlZADO: Cuando afecta un &6lo segmento corpQral. 

B)_ DlSl:lUNADO; Al afectar dos o mlÍs segmentos corporales, pero menos 

del 75% de superficie corporal. 

C) GENERALIZADO: Se encuentra afectando rañ:s del 75% del tegUllJento. 

( 137 }. 

Las corr:t.entes sajonas, tienen o siguen una cla.sUi'caciSn rouy simila,l' 

pero incluye suhgL"Upos de acuerdo al sitio de. predom:l.:nancia. e 1Q1 ) • 

l) LOCALIZADO: 

al Focal: Presenta una o más manchas. en una sola úrea pru:o no segmenta­

ría. 

bl Segmentario: Una o mS.s manchas. siguiendo una d$:striliuci6n me,tam6r:f.ca. 

2) GENERALIZAllO: 

al Ac:rofac:f:al: Afecta cara y extremidades~ cuando predom:J..nn en labios. y 

dedos se denomina s'indrome 11 Lip-tip 11 

h) Vulgar: Manchas diserainadas con dtstribuciOn simét't'ica o asimétrica. 

el Universal: Afecta toda la superficie. corporal. 

31 MlXTO: 

Puede. ser segmentario 1 vulgar yfo acrofaci:al., 
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11 CLASI'FICACION 11 ETIOLOGICA 1t 

VITILIGO AUTOINMUNE, PROGRESIVO O IDIOPATICO: 

Se caracteriza por la presencía de. mGlti:ple.s manchas., es i¡ituétrico, pue-

de inic:i:ar como nevo de Sutton o bien a partir de una l!lalldi.a localizada 

en respuesta a trauma, quemadura o ctcatriz qui",rÚrgi:ca,. El tiempo entre. 

vitiligo locali:zado y la diseminación espontánea o favorecida por un fe­

nSmeno iSQmÓrfico ( Koebner ) , varia de semanas Ttasta años y puede. lle-

,,&ªr a ser uni.'Versal. Se apoya su origen autoinmune por su coexistencia 

con enfermedades de etiologta autoinmune y la presenci'a de. anticuerpos 

circulantes. e 38 ) • 

VITlLIGO SEGMENTARIO, DERM>.TOMERICO O ZOSTERll'Ol\ME: 

Presenta una distribuci6n unilateral, gi!nc.talruente. se. trpta .dc. nionchas 

aisladas siguiendo una metámera o bien el trayecto de. un nervfo COIIJO el 

trig&¡i:Jlo, faci:al, ulnar, intercos tal entt;e ott;'os. Es. una .{ol;Dia poco 

frecuente., con un 5% de todos los casos, rara vez ·se. acompaña de enferm_: 

dad nutoj.nmune; sólo se ña reportado con enfermeda ·tiroidea en el 1.7% 

de los casos., no puede ser expli.cado por bases inmunolQg:i:cas o .(actor ne~ 

ral¡- se supone que es un· agente ci:totóxico el cau111.al, aunq,ue. Koga y Cols. 

Afirman que es secundaTio a una alteraciSn de los nerv:tos i»ropáticos en 
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la niel afectada. 

(JS.75). 

" VITILIGO QUIMlCO O POR CONTACTO": 

Clasificar una acroruia secundaria a un agente. c¡uímico, como yitiligo es 

controversi.al, ya que generaltQ.ente es secundaría al p:i;roce.so inflamatorio 

causado por el agente ofensor, lo cuiil lo s~ara del vitiligo clíisico 

que se presenta en forma espontñnea, si'n embargo consi:de.rw:Qos necesario 

dar a conocer el punto de vi'sta de. otros autores, aunq_ue. no se esté. de 

acuerdo con ellos. 

Entre las substancias i:mpli'.cadas, se menciona como la tniis frecuente. a la 

hidroquinona y sus derivados, como el· eter monoóenctlico de ñidroquinona, 

de amplia utilizaci5n industrial en· productos de. ñule y de.rivados, otros 

cosupuestos mencionados son los fenoles empleados en detergentes y germic,!. 

das, se. ñan re.ferido otros compuestos aunque con menor frecuencia como el 

aldehído clnlimlco contenido en algunas pastas dentales. 

El mecanismo de acción postulado es variable, se ñahla de. toxicidad pa..ra 

el melanocito en el caso de los derivados de. la hidroquinona, o bien el 

actuar por competici6n e inhibir por lo tanto la o:x:idaci6n de la tirosina, 

y consecuentemente la formaci6n de melanina. 

La despigmentaci6n puede ser irreversible., depende. del mecani.smo implica­

do, o bien ser reversióle n.l quitar el agente. causal. e 41, 51, 89, 117 l. 
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VITILIGO INFANTIL 

Debido al curso variable que aigue. la evoluci.Ón del vitiligo en la infa.!!_ 

cia, para algunos investi·gadores se. de.be. considerar CODlo una variante de 

vitil:tgo¡ argumentan que en .forma general· no se asocia. o es m'.litima la 

frecuencia de asociaciOn con enfermedades de tipo autoirunune './ la prese!!. 

cin de autoanticuerpos, la variedad c13'.nica· que pre.domina según Halder 

es de tipo segmento.ria, el pronOstico en éstos casos. resulta más favora-

ble, t sa, 41 ).. 
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VITILIGO Y ENFERMEDADES ASGCIADAS, 

Al iniciar la introducción de este padecimiento, señalamos la tendencia 

actual de. considerar al yi.tiligo como un· sIDdrome, tomando en cuenta su 

asociación con enfermedades de origen autoinmune. ñasta en un 2Q-3Q% de 

los cn.sos 1 ast como la coe.xistcnci:a con enfennedades endocrinas en un 

50% de. los casos. e .32, 120 l. 

VlTrLrco y ENFERMfülAD TUOIDEA; 

La frecuencin de. vittltgo y enferruedad ·tiroidea, es variba,le. algunos 

autores refieren 0 0 62 a 12.5% de. los casos, otros confi.eren un porcent!.. 

je mayor hasta de .38%. 

La, coexistencia puede ser con hipertíroidismo, ñipotiroidismo, enferme­

dad de Graven y ti'roidi.tis, puede·prcsentarse a cualci.uie.r edad, prece -

der o ser posterior al inicio· de.1 vitiligo, predomina en las mujeres y 

al tratar el trastorno tiroideo, no se modi.fica la evolucíÓn del vi.til.!_ 

go. 

Durante la coexistencia pueden o no existir ma.ntlestaciones. clín:tcas de. 

cnJ;erme.dad tiroidea, a pesar de. ello se encuentran anticuerpos c:t:rculae,. 

tes, antitiroglobulina o anti:microsomales. ( 14, 25, 101, 104 l. 
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VlTlLIGO Y DlAllETES MELLITUS; 

La asociaciOn con D,M, tanto juyeni'l como la de illicio en 1~ edad adulta, 

se. considera en 1 a 7.1% de pacientes con vi:tiligo, en camhlo en los pa­

cientes con D.M. 4. 8% cursan con viti.ltgo, es más. frecuente la asociaciOn, 

cuando el viti'ligo es ae inicio tard!o generalmente en pacientes mayores 

de 4Q años. e 53, 91, 95 1. 

VlTILIGO Y· ENFERMEDAD DE ADDISON: 

Esta asociaci6n es poco frecuente¡ dentro .ae. las. 10a.nifes.taciones derrnato~ 

16gicas de la enfe.medad, es muy variada la morfolog!a, presentan desde. 

vi:tiligo basta hiperpi:gmentació'n esto último ocurre con mayor frecuencia, 

la presencia de. enfermedad de Addison con vitiligo se calcula sucede en e1 

2%. de. las pacientes, el hallazgo de. anticuerpos contra células adrenales 

es de 3. 2%, estos datos apoyan aún mils. al vi:tili:go como un marcador cut~ 

neo de enfermedades .ae. origen autoinmune como ya se. discutió previamente. 

( 14, 21, 7U, 103 ). 

VITILIGQ Y ANEMIA PERNICIOSA: 

Se encuentra reportada la asociación en 1,6.-lQ.6.% de.. vit:i:ligo en pacien­

tes con anemia pentt.ci:osa. Grunnet y Cols. (cit. por Mosñe.r l conclu­

yen que la anemia perniciosa. es JQ veces más frecuente.. en los pacientes 

con vit:U!go, que en la poblaciOn general C3B, iru. r. 
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VITILIGO Y PSORIASIS: 

Según e.l teorema de walles el cuál considera la frecuencia de lZ de vit!,. 

ligo y 2% de. psoriasis, la probabilidad de. coincidencia es de. a.02%. 

(73, 120, 124 ). 

VITlLICO Y ALOPECIA AREATA: 

Su !rccuencia se repo't'ta ·en 16.% de. los casos. de. viti1igo, aun<t,ue. en la 

infancia su !rccuenci:a es mayor nas ta de un 32. 3%. e 41, 74 1. 

VITILIGO, NEVO DE SUTTON Y MELANCMA MALIGNO: 

La cqnjunci.Sn de estas enti.dades, mere.ce: especial cqnsideraci.6n_, por la 

relaciÓn interactuante que exi·ste Y' que puede. ser vital su importancia, 

para el pronóstico y/o evoluciOn de una neoplasia tan agresiva corno el 

melnnoron mali:gno. 

La frecuencia de. v:t.tiligo se. fla establecido en 20% de. los. pacientes con 

melanoma, la coc.x.:ts.tenc:ta de nevo de Sutton con vitili·go se. calcula en 

8-10% ya sea como fase. inicial del vit:tligo o presencia post~rior. 

En el caso del melanoma maligno cutáneo, al presentar un balo acrOrnicq en 

la peJ::t.feria. de la neoplasia se.. catalogo como.nevo de $uttqn, aunc¡ue no 

lo es en sen ti.do estricto, si conaideJ;amoa q_ue. la apariciSn. de.. la acromta 

es se.cundar:f:a a una.. ll
0

P.oplas:ta maligna, que. no es el. caso de1 nevo· de SuttQn 

cláa:tco. e 38, 41 l. 
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La apariciOn de vitiligo en sitios distantes del mclnnoma mnligno cutá­

neo primario, asI como en el sitio donde se habla extirpado ganglios 

linfáticos metastlisicos, se ha reportado con relativa IrecuencilJ.1 la ~ 

plicación que se ha otorgado a este fenómeno, es que sea secundario a 

un mecanismo de defensa de.. ti·po autoinmune., en el que existe destruc­

ción mclanocitaria tanto de celulas pigmentarias normales· como neoplás.! 

cas; dicha hipi5tesis se. verla apoyada por el hallazgo de antlcuerpos 

circulantes, contra estructuras citopliísmicas de las células de melanoma 

tanto in vivo como in vitre y por la presencia de. depOsitos de eomplemen to 

fracción C3 e IgC a nivel de la membrana basal, y de. los queratinocitos 

parabasalcs, estos hallazgos se. aprecian sobre todo en la coexistencia 

con nevo de Sutton. ( 76 1 145, 150 }. 

No existe evidencia de que la " respuesta autoinmunitaria " represente 

un signo favorable en la evolución del melnnoma maligno. Aunque según 

algunos autores lu presencia de vitiligo en pacientes con melanoma mal!.& 

no mejora el pronóstico; apoyan tal aseveración por lo observado en mod~ 

los animales, como en el caso del cerdo de Guinea en el cuál incluso el 

melanoma se resuelve espontáneamente, o bien su progresión resulta lenta 

como sucede en los caballos. (. 88 ) • 

LUPUS ERITEHATDSO Y VlTlLIGO: 

F.xisten reportes de esta combinación, donde se menciona. que las lesiones 

de lupus eritematoso cutáneo, aparecen Unicamente en las arcas vitiligi-
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ginosna de piel expuesta y no expuesta al sol, la asocinctOn se consid!:_ 

ra rara, en cuanto a la presencia de. anticuerpos antini'.icleo (/\NA ) en 

vi_ti.ligo cstad1.sti:camente. es insignilicante., no es posible ofrecer una 

expli·caciSn n través de una teoría auto inmune común, las lesi.ones de v,! 

tiligo, deben ser clar.'.111lente distingutdns de. la acromia residual de. las 

lesiones de lupus que. son m:á:s. comunes, clínicamente la acromta es irre­

gular, con atrofia clínica e úistolÓgica, con incontinencia del pigme.!!_ 

to e incremento en e.1 número de mclanocitos. e 44 l. 

VLTlLIGO Y EL v¡RUS DE LI\ INMUNODEFICIENCIA HID!ANA ( VIH ) : 

La,s. inlecciones virales persistentes, han sido iropli'cadas como factores 

desencadenantes para el desarrollo de enfermedad autoinmunc, la explic~ 

ciéin en el caso de SIDA y vitiligo sugiere las si:gui:entes posibilidades, 

que. pueden ser probadas experimentalmente: 

a) Infe.c.ción aguda dircct;:i del vll'us hacia los melanocitos. 

Si: el VIll afecta células del SNC como los astrocitos "!/ oligodendrocitos, 

es factible que también afecte a los melanocitos, al tener un origen c~ 

mGn a partir de la cresta neurnl, la dcstrucciOn de los malanocitos por 

el HIV originar!n manchas acrOmicas en el SIDA. 

hl La activación policlonal no espect.fica de las células 8 por el Vlll y 

la. producción de anticuerpos, dirigidos contra los melanoci.tos explica­

r!a las lesiones acrOmicas.. 
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e) La citotoxici:dad celular contra melanocttos, ci,ue. acorre. con células 

activadas y/o producción de citoquinas (especialmente. CMUll~ f.nterfer6n)_ 

s.c producen en respuesta a virus e incide en una expres.iSn abei:rante 

llLA-DR sobre las células epidi?rmicas y puede. inducir una. reacci6n inmune 

celular, que teSricamcntc dañarta a los mc.J.nnocítos:. 

d) Cambios en el balance. entre células 11 l'lelper. 11
, supresoras y citot6x.! 

cas, debido a infección Oc éstas por el rct'l'ovi.TUs. 

e} Por estructura similar entre el antl.geno viral y el ULA. o por expre­

si5n de nuevos anti'.genos, como part!culas virales. de. cSlulas infectadas. 

fl La explicación puede ser una comliinación de. lo antes señalado y nin~ 

na por si misma se.ría satisfactori·a. e 34 )_. 
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.ASOCIACIONES MISCEL/\Nl!AS, 

Exts.ten reportes de. conjunci.Gn entre vi.tiligo y otras anomalías, que co~ 

sidera,rnas. sin importancia estadí.stica signUicativa, sino más llien una 

relación casual. · Se ha descrito la asociación entre. vítiligo y enferm.!:._ 

dad de Pnget, enfermedad paratiroidea idiopática, s1ndromes linfoprolif~ 

rativos, eritrodermi:a, Dermatitis llerpetíforme. y Ctstinuria. 

La rela_c:$.Ón con el síndrome de. Vogt-Koyanag:i:-Harada es dUerente, ya que 

el vitiligo forma parte del s1ndrome, aparecir.ndo durante la evolución 

de otras manifestaciones implicadas en el s1ndrome. e 90, 38, 138, 77, 

113, 12.1, 106, 45 l, 
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HlSTOPATOLOGIA 

y 

MICROSCOPIA ELECT!\ONICA, 

A través de. la microscopia Óptica, por medio de. tincione.s de rutina con 

hematoxilina "f casina ( H: y E }. se muest-ra una, p:J:el de. caractCJ:Ísticas 

normales, excepto por la ausencia de mela,noci'tos. 

Se ha observado, que los queratinocitos de piel no aJ;ectada en los pacie.!!_ 

tes con vitiligo, prcs1mtnn una roorfolog!:a normal\· Hocllman y Cola. Re­

portan anorma.li:dades no sólo en piel acr5mica, tambi~n en la, eer:J,lesio·· 

na 1 e. inclusive a 15 cm. de. la zona afectada y considerada como piel sa­

na, describen depSsitos de material granulai: extracelular y degeneraci6n 

vacuolar de queratinocitos ha.sales y parab.as.ales, estas anomalías se 

aprecian fundamentalmente en piel de colorac:f.'Ón normal 1 de paci·entes con 

rápida progresión o enfermedad estable. 

Estos hallazgos hacen concluir que la epidermis de. apariencia normal 

encuentra alterada, por el proceso de la enfermedad en pacientes con vi-

tiligo. ( 94 ) • 

Gokhale y Cols. mencionan la existencia de pocos. estudios sobre vitiligo, 

que reporten cambios inflamatorios perivasculares y- perianexiales. Basa­

dos en los estudios de Breathnach y Rehl, analizan 74 pacientes con viti­

go, examinando los ca.mbios de la piel despigmentada. 
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Dichos cambios. se valoraron en epidermis, papilaa, vasos sangu!neos 1 

glándulas sudoríparas., conductos:, glándulas sebáceas., fol'fculos pilosos, 

dermis, nervios dérmi:cos y terminales, apreciaron leves can:Jbios inflama­

torios en casos con poco ti.cmpo de evolución, en aquellos de. larga evol,!!_ 

ci6n predominaron los camñios degenerati..Vos.\ 

Fn la pial. perilesfonal, observaron un aumento en e1 nGmero de. células 

claras supra basales en· aproximadamente 50% de los casos, en un 30% exis­

tla un inf:Utrado mononuclear perivascular, sin apre.cia.r~e. camEúos dege­

nerativos. 

C:>ncluycn que si se considera que el melanoci.to se. ori'gina de. la cresta 

neural, su actividad puede estar regulada por control ncural y la degen~ 

raciOn de los nervi·os dérmicos y terminales, puede. ser un eslabón impor­

tante en la patogéncs:ts del vitiligo, consideran ademiis que los cambios 

degenerativos observados en las gl1indulas sudorS'.pa-ras, sean secundarios 

8 la degeneración nerviosa. e 52, 10, 17 }. 

F.n estudios histoqul'.mi:cos, la Dopa-reacción es negativa en piel acrOmica 1 

se. encuentra disminui:.da en el área tricrómica e incrementada en la perif.!:. 

rla con hip~rpigmentación, tal como lo señala Jarrett y Szaho C. cit. por 

Mosher ) en tres vari:cdades de vitiligo. 

De acuerdo a esta reacci6n los agrupa en: 

1) Dopa-negativos, en la que no se identifican melanocitos. 

11) Tipo r· en este, los melanocitos son normales. pero déliilemente Dopa-pE., 
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sitivos "¡ corresponde al área tricrOmica. 

II'I) TIPO l'I, los melanocitos se encuentTan disminuidos en número, pero 

cQn grandes procesos dendríticos y corresponde a la periferia con activi­

dad, e 101 ). 

MICROSCOPIA ELECTRONICA: 

A travas de esta técnica, se identifican dos tipos de célt1las dentrícas 

en las. manchas acrómicas, las células de Lnngerhans y las células inde-

terminadas. ( 85 ) • 

Diversos estudios muestran que extsten cambios dinámi'cos en la polllaciOn 

de cél.ulas dendrlticas, reportando un ·incremento de. células de Langerñnns 

en la capa basal y disminución en las ·capas- supraóasales e incremento de 

cé!lulas indeterminadas, paralelo a la di:smi'nuciOn del número de melanoci­

tos. En etapas tardías, la población de cé1ulas indeterminadas desapar~ 

ce lo que hace suponer, que los melanocitos son inactividades o que las 

células indeterminadas son degradadas posteriormente. ( 9, 116 ) • 

También se ha observado, la presencia de melanocitos anormales en las 

má'.rgenes activas, presentan pocos melanosomas, generalmente redondeados 

con una estructura interna finamente granular, con disminuciÓn de los pr~ 

cesos dendríticos, siendo mayor el espaci'o intercelular entre. melanocitos 

y queratinocitos. Morohashi (. ci:t. por Mosñer 1 descri"be. cambios de aut.B, 
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DrAGNOSTICO. 

Después de. la prevtn rc:visiSn, aceren de las características epidemtol.§.. 

gi·cas, clínicas y las numerosas enfermedades que. se. asocian, tanto end~ 

crinas como de ori'gcn autoinmune, ast como las conai.deracioncs que sobre 

su ctiopatrogenia se discuten, corroboran plenamente q~e. el vitiligo es 

un complejo s:intomáti:co y por ende. corresponde a un s!ndrome. ( 38, 

62 ). 

Hacer el diagn6stico de. la dermatosis resulta muy sencillQ, sin embargo 

en ocasiones se presenta cierta dificultad, ante esto el estudio histo­

patoH)gico es de gran utilidad, el empleo de la lámpara de Wood es un 

auxiliar para ñacer la diferenciación con ot't'as discromias en forma rá­

pida. Aunque el diagn6stico es puramente clínico. ( 50 l. 

Lo importante y esencial de conocer el padecimi.ento, es saber que como 

un marcador cutáneo, su presenci·a implica efectuar un interrogatorio y 

exploración minuciosa del paciente, con un enfoque a desca't'tar o corro­

borar la existencia de otro padecimiento con los que se. asocia, p3ra e.!!_ 

tablecer un protocolo paraclínico y llegar a un diagnóstico preciso, 

sin limitarse. a trata'l' sólo la dermatosis, dejando paaat la oportunidad 

de prestar más ayuda al paciente, si se logra detectar una enfermedad de 

mayor repercusi6n sistfuntca, gracias. a que se consideró la import·ancia 

del vitilii:to. 
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fagoci.tosis de. melonosomas y supone. que. la.s. ciUulaa dendi;{t:!i:as en la 

capa basal son melanocitos inactivos. (_ 22, 151, lQl ). 
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TRATAHIENTO. 

Numerosas investigaciones, se han enfocado a la EÜsqueda del origen del 

vitiligo 1 otras tantas. se. tw.n .destina.da para encontrar el tratamiento 

ideal, eapecüico y curativo de la enfermedad, con un efecto irreyersi­

fll.e. 

St el trastorno .fundaDJental, es una discromia progresiya19 el tratami'ento 

deberS'..a dirigirse hásicnmente a suprimir la causa que la, ori'gina y sccu!!._ 

dari:amente que favoreciera la repigmcntaci6n de. las i'.ireas cutáneas afec­

tadas. 

Des.afortunadamente el desconocer la ettologfa, evita lograr el primer oJ!.. 

j etivo 1 haciendo casi:. ilnposible. que se. produzca el segundo. 

Eato no hn desalentado a los investigadores, la muestra se. encuentra en 

que desde el siglo pasado hasta el momento actual, se han preconizado nu­

mcroaos tratamientos, algunos locales otro& de. admin:tsti:aciOn parenteral 

o bien combinaci6n de ambos; en su momento se considerarán panacea y los 

resultados no fueron del todo convincentes y sí. muchas: veces dccepcionaE_ 

tes. Los beneficios obtenidos en algunos. casos no ñan sido permanentes, 

la repi:gmentaciOn es parcial 1 con distribución irregular de la melanina 1 

causando desde un punto de vista estétlco, un efecto contrar.i'o al q_ue se 

busca, esto es la causa por la cuiíl el pacient~ 1 recurre. a una diversidad 

de tratamiEmtos la mayorl'.a emp1ricos, otros con fines cosméticos como 
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Única posibili:dad, según el paciente. de. atenuar su justa· ¡1reocupaci6n. 

Es necesario considerar, que antes de prescribir cualc¡ut.er tratami.ento, 

debe ser efectuado un estudio integral y en forma exaustiva ·del paciente, 

ftaciendo énfasis especial en signos y síntomas indica.ti.Vos de.. patología 

asociada, soóre todo de tipo inmunológico ylo endocrinolGgtco, 

11 La Escuela Mexicana de Dermatología 11
, recomienda ademS.s del estudio 

somStica, el estudio psico16gi:co del paci·ente., el que será de.. considera­

ble ayuda para re.habilitarlo en su funcionami'ento socia,1 1 recreativo y 

laboral. (7, 961. 

De los primeros tra.tamtentos empleados, la rnayor1:a se basaban en la apli­

cación local de suóstanci:as :t:rritantes o ruóe.foílc:tentes como las cantári­

das, el ácido acéttco glacial, muy recomendados a finales del. stglo pasa­

do. 

En aq_uella época Ilesnier introduce. la aplicación local de pilocarpina sin 

mucho éxito. Darier a principios de este siglo buscando un JUejor afecto 

estético, sugiere la dcspigmentar.:ión de las zonas.vecinas, pai:a lograt 

disminuir o hacer menos evidente. el contraste con la coloraciOn de la piel 

normal, para ello utiliza mercuriales o agua oxigenada. En 1927 Uhlmann 

pi;econiza el uso tópico de. la esencia de bergamota al 101. en fricciones 

locales, con posterior exposición a los rayos solares. 

Con esto se inicta el empleo de substancias fotoscnsibilizantes y se in­

troduce. por primera vez la aplicación de los " psoralenos 11
, primero nat_!!. 
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rales y actualmente sintéticos, de. empleo poJ: v1n tapien CQTIJO sistémica~ 

Sus prill'leras aplicaciones se remontan con los hindues, q,uienes los cmple!t 1 

han desde hace tres mi.1 años, a través de extractos activos de. una bicr.ba 

denominada 11 Am.múnajus linn 11
, perteneciente. a la fruni:lia de las 11 Unbil!. 

feras 11
• 

Su empleo par vía oral, a dósis de 4 a 13 gr. por d'í·a y 1¡1oste;rior cxpost.­

cHln solar, al pat'ecer les diÓ resultados variables, presentando efectos. 

tóxicos sistémicos.. Uel:ii.do a ello se ven obligados a s.u empleo por v1a 

tópica, en una solución alcftobolica. 

fostcriormente se aislaron los principi:os activos. denominados 11 Amoidina, 

amidina y majudina " 1 derivados de la furocumerina que. recibe el nombre 

de " Psorales coryfolia. L 11 • 

Antes en 1891, se 11ab1a. obtenido la 5-metoxypsoraleno de. la esencia de 

bergamota y de la. 11 Imperatoria ostruthim 11
· se aisló el 8-isomyleneoxyp­

soraleno, se establece ast su producción sintética, tanto en preparados 

para uso tópico, como por vl.a oral, bajo el nombre comercial de 0 Melad! 

nina 11
, su di[usiOn fue amplia posterior a presentarse en el Congreso I!!. 

ternacional de Dermatolog1a en Londres en 1952, a partir de entonces se 

implanta la modalidad de inyecciones intradérmicas, siempre con posterior 

exposición solar: en un inicio los. resultados fueran alentadores, confo!. 

me pasó el tiempo se tornaron decepcionantes, por presentar en la piel 
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perilesi..onal mayor pigmentaci.60 que. la des.cada, en pi~ acrQmica, con e.!_ 

to el contraste. de la pi:gmc.ntaci6n cJ;a míÍs. visible, e1 e.fecto ectético 

no resultO ser el adecuado. 

Se presentaron efectos. locales indeseables como una futensa reacción in­

flamatoria en el sitio de aplicacUin, eritema, edema y ampollas, hasta 

lograr produch:' quemaduras de. segundo y tercer· grado deseu'és de la expo­

s.ición solar; adcmiis de..l. peligro latente de. efectos t'Ó.idcos se.veros. a n.!. 

vel sistfunico, como nefritis, hepatiti.s tóxica reactiva., esto motivó que. 

su empleo disminuyera. e 153 l. 

En los últimos años, han recobrado su 11,ugc, ahora bajo una 11 elegante m2._ 

dali.dad 11 llamada ' 1 J?UVATERAPI"A O FOTOQUntlOTEIV\PI'A 11
, <rJ.e corresponde a 

la as.ociaciéin de psoralenos sintéticos por v1a oral y ln e:xposici6n pos­

terior en unn cámara especial a la luz u ltravi.oleta de. tipo A. Se ha d.!:, 

\)Urado su modo de empleo, de. tal manera que los efectos· indeseables sean 

¡n¡s tolerados por los pacientes, logrando mayores sat:tsfacciones en su e_i!. 

pleo, según quienes lo preconi.za.n. 

Se. encuentran ya establecidas una serie de condiciones. para poder indicar 

la 11 FUVATERAl'IA 11
, ns1 mismo existen esquemas de tratamiento secuencia­

le..s. y dSsis-dependientes: 

CRITERIO~ PARA PUVATER/\PI/\ EN VITl"LlGO: 

1) J,lacicntes mayores de 10. años~ 



- 79 -
[~JA 

!&MMJ 

21 No en embarazadas. o en período de lactancia. 

31 No en mucosas. 

41 Personas sin historia de fotasensib.ilidad. 

51 Personas capaces de soportar de 100 a JQQ sesiones. 

ES<{UEMA DE PUVATERAPIA CON TllI'. O MOP: 

NO DEBE 
cU.mUfük:GA 

al Iniciar con O. 6 mg/kg. de peso con trirocthylpsoralen C. ntP } , 

bl Si no hay respuesta en 25 sesiones, aumentar la dósis a a. 9 mg/kg. de 

peso de TMP 

e)_ Si no hay respuesta en 15 a 25 sesi'ones. con la dósis anterior, cambiar 

a C.3 mg/kg. de peso de. 8-mehoxypsoralen ( MOP }, 

d} Si no hay respuesta en 25 sesiones, aumentar la dósis a Q,6. mg/kg. de 

peso de. 8-MOP. 

el Si no hay respuesta en 15 a 25 sesiones, cmbinar Q,J mg/kg. de peso de 

8-MOP con 0.6 mg/kg. de peso de TMP. 

f) Si no hay respuesta en 15 a 25 sesiones, suspender el tratamiento, 

REACCLONES SECUNDARIAS A PUVA: 

AGUDAS: 

Naus.ea, trastornos gastroiµtes.tinales o pruri:to, fototoxi·cidad en piel 

acrQmica, 111ayor pigmentación de la piel normal, erupción lurt1ínica poli.me!. 

.fa.-l.ike, evoluciOn a un aspecto " tricréimico 11 posi:bilidad de 11 Koebncri-
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zación 11 y reacciones de f,.dioaincracia,, 

C!\ONlC/\S: 

Cambios cutiíneos degenerativos por e.x~os.:tci:.Sn crónica a, 1IY, ~raen to del 

riesgo de. neoplasia cutSnca, favorece. la, I,>resentación de. Tli~Qmel anos is 

idiopiÍtica guttata, lcntf.gines, posililc producctón de. cataratas prcmat~ 

ras en ojos no protegidas. 

Cuando fracasa el tratamiento, se despigmentan las manch.a.s que. habían 

presentado repigmentnci6n y favorece la presenci'n de nuevas manchas acr-ª. 

micas e hipertricosis a largo plazo. (.lJU l. 

Considerando la menci!5n de los electos a ni'Vel ocular, es necesario sa-

her que los psoralenos alcanzan concentraciones· sangu1neas, 2 !frs. des-

pués de su administración, de ltiQ a 800 ng{ml; en el tiumor acuoso se r~ 

gistran 224!. 17 ng/rul y en el humor ví.tteo 63~ 6 ng/ml. estos resulta-

dos puntualizan, la protección que se debe proporcionar a los ojos de P.!!, 

cientes en 11 PUVATERAPIA 11 , no sólo durante la fotoexposiciOn artificaiál, 

si no también a la luz solar, debido a que se ñan detectado concentraci.E_ 

nes permanentes hasta 8 Hrs. después de su administracion. (.101 1 26 1 

68, 114, 2a, s i. 

Se han estudiado otros deri.vados furocumar1nicos. como la 4~ 5 .. - Dimetil.a!!_ 

gelicina, la cuál se dice que debido a sus caracterfsticas geométricas, 

de sólo formar monoaductos al interactuar· fotoquimicamente con el DNA, 
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carecerfa de. acctón fototóxica, di.sminuyendo su cai¡>acidad mutagénica y º.!!. 

cogénica, comparada con los psoralenos. hifuncionalcs, nun<1.ue no presenta 

ventajas terat?éuticas con ellos. e 28 i. 

Ante tantas. corrícntcs terapéuticas; la " Escuc.ln Mexi·cnna de Der1J1atolo-. 

g!a 11 permanece conservadora bajo la premi'sp. de 11 Prtmero no hacer daño " 

( I'rinium non nocere. l. 

Utilizando substancias tSpi"cas i'Tritantcs a base. de !:!ter sulfúrico, ácido 

acético glacial e ftidrato de. cloral entre. otras. Ha util:f:zado también 

aunque con frecuencia escasa, suf>stancfas fotosensibilizantes como aceite 

e. limn 1 aceíte de bergamota y esencia de camín as.ociada a extracto de n~ 

gal, aplicados en forma noctuma o durante. el ata cQn exposici'6n solar 

por corto tiempo. Las t:esultados obtenidos lian s:tdo variables y resultan 

mejores en pacientes con· escasas lesiones 1 tiempo corto·de. evolución y en 

niños; los efectos colaterales son mfninlos o prñcti'camentc. nulos. 

PS1COTERAPIA: 

Muchos médicos a través de. la h:i:stori:a, fian pasado poJ;" alto eJ. aspecto 

psicológico de. importancia fundamental, que resulta ·la mayod'.a de las 

ocasiones como 1.'espuesta a la enfermedad, planteando la utilidad de la 

psicoterapia, sobre. todo en aquel·los. pací.entes cuyo estilo de vida, diná­

mica familia1:, y productividad se. encuentran modi'fi:.cados~ e 55 ).. 

:Porter y Cols. (cit. por Morales l aseveran q_ue la psicoterapia es fund~ 
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mental para lograr un proces.Q de adaptación, sc.cundar:.J:o,mente influi'Tií en 

una mejor respuesta a'l tratamiento empleado. e 96 ).. 

F.xisten reportes, donde refleren la gran flT)portancia ~e tiene el manejo 

de factor psic6geno, y la 'irtterrelactéln mé'.d:i:co-paci:cnte~ logrando con Cs-. 

to inclusive la curación sin otro tratamiento, tal como lo menci:ona Ba -

rragan (cit. por Morales l. qu:ien tratO s61o con psicoterapia a un· in­

fante durante 8 meses, logrando ·la curaciOn, propone la teor1.a psicoana-

lítica y de dinámica .fami.li'ar como 6llfici'entes para un tratamiento glo -

bal de los niños, sugiere. ne constde't'en factores individuales, familia­

res y ecológicos, as1 mi:SlllO se. originen técni'cas que resuelvan cada una 

de Cs.tas O:rcns.. e% 1. 
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anos TRATA¡1IENTOS 1 

ESTE!IOUlES: 

Su empleo ha sido discutido, los que lo uti·lizan m:gumentan, q_ue. si el 

Yitil:f.go es un padccúui:cmtQ con particf:pactan autoinsnune, el uso de los 

utcroi'dcs se justifi'ca por su efcc.to .fnmunosup:resor, Se :f.ndica en mu -

chas aisladas y nunca en pliegues, el estero:tde recomendado es. hidroco,!'.. 

ti.sana al 2.5% en crema, sola o en comllinaci6n con J.'UVA,TER/\PIA. ( 101 ).. 

Es necesario comentar, que al suspender el tratamiento, la piel rcpigme!!._ 

tada s.e. tQrna acr5mi:ca y en ocasi.Qnes más. extensa, ademiis de. otros efec­

tos secundarios irreversibles como la at1·ofia r telnng:tectasias. 

TATUAJES Y COSMETICOS: 

Los tatuajes flan stdo runpliamente difund:blas., como un tratamiento palia­

tivo y por lo tanto no cspccÍ.fico, Brinspan (cit. por DomonRos l empleo 

sales de oro, con resultados transltorios, puesto que. si la mancha acr5-

mica aumenta su diámetro, contrastará con el pi&mento del tatuaje, per -

diendose el e.fccto estético logrado. e i32, 3s l. 

El principal uso de los cosméticos, es el de lograr un efecto 11 embelle­

cedor 11 en pieles normales, efecto que se deja a un lado y se emplea como 

mascarilla o camouflage en los pacientes con vitiligo, los fiay con prote.E_ 

tqres solares y se adaptan a la coloraciSn de la J?i:el normal, la mayoría 

son hidrosolublcs y por lo tanto transitortos en su efecto estgtico. 
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Pero existen aq_uellos. con ma~~n: duraciSn y que. resisten e.l contacto con 

el agua, permitiendo al paciente efectuar actividades acuáticas, sin el 

inc~nvcnicntc de maquillarse al finalizarlast dentl;'O .de. estos se cncue.!!_ 

tran el 11 Covermark ", el '' Dern¡nhlend '' y en nucstrQ ~ai.i.s el " Derma -

erara 11
, que tiene el inconveniente de produci'r det'matitis por contacto 

en píirpados sohrc todo~ (_ 101, 132 l, 

La Cnntaxantina, se usa como un .colorante de alimentos '.( se. emplea corqo 

fotoprotcctor en algunas dermatosis de origen actt:nico, proPorciona un 

color marrón y se. puede utilizar para obscurecer la piel a,cró'mica, en 

forma de maquillaje. e s6. t, 

El tratamiento cosméti:co, aunque. no es 't'esoluti.vo, ·pertr1ite al paciente. 

llevar una vlda .famili:nr, social y laóoral, pro-porcionando un ªPº:r'º ps.i-

cológico importantC<, a.demás. de " olvi'darse 11 momentiinerunente de su enfeE. 

medad y evita re cu rr±r a procedimientos terapéu tices, sin una liase cien-

t!.fica comprobada, como la iontoforesis o la autohc.motel'apia, 1 que. entran 

dentro del empirismo. 
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TRATAMIENTOS guIRUfflI.cm;. 

NQ solo se. ñan empleado tratatr1icntos !'armaco!Ogi:cos, tam6ién existen los. 

qui:rGrgicos; como ln cxtirpaciSn del nevo de. Sutton cuando se asocia con 

vitiligo, la cxplicaciBn pa,r.;i el tratamiento e.s la siguiente; si el ne:vo 

indujo una respuesta inmune •contra los melanoci'tos, causando la acromia 

pcrincvica, al quitar el estúnulo en esta caso el nevo, la acromin rcm.! 

tira. e 95 >. 

El empleo de otras tlfonicas quiTÚrgi·cas también se ha difundido, como 

los implantes cutáneos, de.. utilidad sobre. todo en vi'tiligo segmentario, 

donde aparentemente no existe alteración autoinmune, la técnica consis­

te. en " transplantar 11 tejido autOlogo de pigmentación normal, hacia la 

mancha acréimica, se utiliza un punch. y la respuesta según algunos auto­

res es favorable, para otros el tejido '' transplantado " se. despigmenta. 

(JO, 39, 40 )_. 

Una variedad de la anterior, es el " tr.o.nsplnnte. 11 de melanocitos autO­

logos, la diferencia estriba 'm que en los implantes cutáneos, se real!. 

zan profundos hasta dermis, en cambio en. el " transplante 11 de melanoc_! 

tos, s$lo es la epidermis el tejido a implantar, para ello se produce 

UOé\ ampolla en la ptel con pi'gil}entaciQn normal que: será la donadora 1 

otra se produce en el área acrómica que será el ñrea receptora, dtcha 
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ampolla puede .inducirse. pQr succión o bien por congelamiento con nitró~ 

no ltquido 1 después se reti'ra el teci10 de an¡has an¡pQllas., f:ll techo de. la 

ampolla donadora, se cQlocará sobre. ln zona exulcerada de piel acrémica~ 

La repigmentación si existe, se aprectarii en 7 a 14" dfas. e 143 l. 

De reciente introducción por Connanc, sc. emPlea la .fenil alanina en co10-

binaciOn con luz UVA, t'econocen q_ue fnltn mSs expe"rtencia para dUundir 

su empleo. El método consiste en administra.r 50 mg/Rg. de peso de fe­

nil alanina y 45 minutos después exposición a la luz UVA, refiere que no 

se presenta fototoxici:dad y existe mayor tolcranci3 solar en la piel pe-

rilesional. e 23 1. 

A todo el arsenal terapéutico ya descri:to, se. añade. la 11 Melagenina " CE. 

mo una alternativa más, motivo del presente estudio que mas adelante de!_ 

cribirC:I?10::;. 

IUDROQUINONA: 

Aquellos pacientes en que h.3.n fracasado los tratamientos convencionales, 

con extensión afectada amplia, algunos autores proponen la despigmenta­

ción total o de. algunas áreas, el agente de elección es la hidroq_uinona 

o sus derivados, entre ellos el éter roonobend~lico de hidroquinona al 201.:, 

en crema con aplicación dos veces al d!a; la respuesta se aprecia a los 

3-4 meses de tratamiento, la aespigmentaci6n completa se logra aproximad.!. 

mente a los 12 meses o un poco más, posteriormente se puede nnadir lleta-
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Carotenos. por v!a ora.1, 30...-.120 .mg/dí:a, PJ\J:P. obtener una coloraciOn esté--

tic~ente aceptable. e i01, 111 l· 
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Cl\ITEl\IOS PAJ\A EL USO DE l!l)ll\Ot{UINON,\, 

CRITERIOS DE SELECClON: 

1) Aha.Qlutos.: 'Fracaso con PUVATERAPIA, pacientes que. acepten lo i:rrcvc!._ 

ni.ble dlll tratamiento y el uso indefini.do de fotoprotectores. 

21 Relativos: ?acientes roayores de 40 a,ños., con des(li:gnJentación roayo'l'. 

del "ª% de superfi:ci:e. corporal y con picles. tipo 1 y in::. 

REl\CCIONES· SECUNDARIAS: 

lr:citaci.Ón cutiínea e e'l'itema, descamación, prurito 1, despigmentación 6,!! 

télite, dermatitis por contacto y fracaso en el tratamtento. 

Hemos. hecho una breve reyi:st6n sobre. el tratamiento del vitiligo, de.ser:!:. 

bimos en forma somera los. tratamiento~ que sa han empleado, su evolución 

y estado actual, tambii?.n enfatizamos la posologta, y no bici.moa caso cm_! 

so de los efectos secundarios, por el contrari'o éstos i31timos, nos obli.­

gan a reflexionar sobre el tratamiento que etnplearcmos en nuestros pa­

cientes, eligiendo no aquel que esté. de mQda, sino el que. mayores benef! 

ci:os pt:Q¡rnrcione y carezca o sean m:!nim.Qs sus efectos. secundarios. Acl,!!. 

ramos. que los. tratamientos. l'lntes descri.tos, !Oon analizadas de manera Pa.E. 

cial sin sugerir o recomendar alguno. 
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El pronóstico es incierto 1 pcn: ser un padecilni.ento con e:yoluci6n impX'Cd!:; 

cible, el curso natural es de progresiéin lenta, cursa can per!dos de es­

tnbili:dad y de. -rápida progresi.Sn. 

La. afectaciOn total de la superf:i:cie.. corporal, se ha observado de. pocos 

dfas a pocas sema~as. Tamliién es ci:erto que puede. pl."esentarse. la repig­

mentación espontlinea en un ·6 a 44% de. los casos, es mayor el porcentaje. 

de. mejor't:a en el viti:lizo ínfantil. 

En resumen el pronéisti'co es bueno para ln vida y la función, resulta fa-

tal desde un punto de. vista estético y psicológico. e 101 i. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Aunque el vi:ttligo es una dermatosis bastnnte. caracter!s.tica, con una 

morfologta que permite realizar un di'agnésti.co rli[,tdq y vrcciso, en OC!!, 

siones resulta di.ficil establecer la at:ferencia con otras patologfa.s, 

cuya. lesión elemental corliesJ?onde a, la mancha acr6mico, al igual que. el 

vitiligo, ':/ª sea cot110 manifestac:f.ón única o como parte. de. otras altera-

e iones.. Por lo que dehe distinguirse e1 vitiligo, entre otras de las -

siguientes entidades q_ue cursan con manchas ac:r6nomicas. 

PIEBALDISMO; 

Es una Leucodermia congénita, con ñerencb. autasOmica dominante, que pr.!:_ 

sen.ta acromotrfquia al nacimiento en el 90% de. los casos, de_ forma tria!!.. 

s,ula¡:- o de "di:amante.11 en región frontal, poliosis, acromia frontal, en-

tórax del cuál respeta región del canal verteóral, afecta abdomen, bra -

zos y -muñecas, en miembros inferiores predomina en el tercio proximal -

de. muslos. 

Como dato esencial presentan manchas hipe.rcrOmicas lenticulares dentro -

de. laa acrómicna, en ambos casos se. raant:S:enen estables en pigmentación -

~ tamaño, no presentan afectaci6n si:stématica y cuando se. asocia a sord; 

ra constituye el síndrome. de Wool,E, con herenc ía autos6mi.ca recesiva. 

lti:sto16gi:cam.entc las l!lllnchns acr6rnicns. no pLescntan diferencia con las -

de vitiligo, las manchas hipcrcrómicas lenticulares observadas con 
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micros.copio electrónico, presentan melanosomas. de. forma normal o esfé-

rica, es.tas. últimos tienen 1t1elaoizaci:On 'i degradaci·Sn a.normales. La --

respuesta al tratamiento con PUV/\ es nula, no existe. un tratatl)icnto es-

pcc1ti.ca o eficaz. 

SIND!\OME DE WMllDENllll~G; 

Es una enti'<lad poco frecuente, con he.re.neta autos.S~i.CP. dominante, de. cx­

presiGn y pcnetranc:ta variable, se. ca:rnctei;ii'Za ~o-r BiI?e.rtclorismo, pro -

minencia de la ratz nasal y de. la porción .media de las cejas, sordera --

congénita de. tipo sensoTineur.il, i'ris heterocréimicos, acromotriquia fro!!._ 

tnl en 17 a 58.4% de. los casos, presente al nacin¡tento o poco después, -

con acromia de la pi:el suDyacente, otras :regi'ones. que. presentan acromin­

s.on cuello, téirax, abdomen, rodillas y mi:emóroS'· superiores., pueden ser­

loca.lizadns. o sencralizadn3 1 si'métrtcas· o asimétricas y se presentan hn!!.. 

ta en B.3 a 50% de los casos. A la 1t1icroscopfa electt'Onica se observan 

mel.anoci:tos escasos, con anormalidades citopllismi:cas. en ·las márgenes de 

1t1anchas acrOmicas¡ en la piel normal se. encuentran melano citos anormales, 

redondos y con una estructura interna granulosa. 

SINDROME DE ZI?RKOWSKI-MARGOLIS; 

Es un s.'indrome congGni.to raro, con ñerencta J;eces:tva. li'gada al cromosoma 

X, ¡;tQr lo ta,nto afecta. al s.cxo masculino, presenta.o sordera-mudez, i.ris-

ñeterocrómicos e ñtpermelanosts de.· pfel y· pelo de ti:po pi:eúaldi:smo, man-

chas circulares, ovales o geagráficns en· la piel congCnttame.nte amelan6t!, 

ca, predomina en extremidades y tronco, rara vez piel cabelluda. 
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Histol6gi:ca.rvente el nGmeJ!'o.de.Jtlelanoc:ttos en pi~ a.crómica e bipercr6-

m$.ca es igual. la reacctPn de DOJ.'A es d~h:f:lmcnte. posittYa. en la zona -

acrómi~a y neta.mente positiva en la h:i:peJ:"cramt.ca. 

NEVO DESPIGMENTADO: 

Es una leucodcmi:a congéntta 1 no -"ami.lta.r, afectada ho~h.re.s y nJ.Uj eres 

por igual, lan mmcfias acr8n:iicas SQn untlateralcs, de tamaño variado, 

con llmitcs regulares y de aspecto festoneado, de. forma circular o rec­

tangular con un patréin dermatoml?rico; prcdomimm en el tt"onco, abdomen 

'.( extremidades en tctciQs prox!v¡ales, puede... afectar ca.ra y cucllol; las 

lesiones ñipocróm:tcas son ·asi'ntomfiti:cas y no aumentan ni: repigmcntan 

con el tiempo. La mtcroscapta elcctr6nica muestra··dentr:ttas gruesas, 

mal desari:olladas, mela,nosomas de: tamaño, forma. y est-ructura interna 

.:i.no:rmales<t 

ESCLEl\OSJ:S TUBEROSA: 

Es. un s!ndrome neurocutáneo, cu~os rasgos aparecen gradualmente, durante 

la primera infancia del paciente~ ta frecuencia de manchas acrómicas se 

presenta en 15 a 40% de los casos, aunque existen reportes de hasta 90%¡ 

las manchas pueden estar presentes desde. el naci'mi:ento. y pasar inadvert!. 

das en individuos. de. piel muy clara, pueden p'X'esentaTse. 'de 3 a 100 man­

chas a.crómicas, de fovma ·poligonal o lanceolada, se asocia. a convulsio­

nes. retardo 10ental y angi:pfi:bromas, en aproxi'madamente 25"'% de los casos 
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corresponde a ñerenci.n autos6micn dominante, el S'.ndicc. de. mutación es­

pontánea, es de 75% Uistológicamente las manen.as acr5mi:cas, presentan un 

nGmero normal de melanocitos, con Doparreacci:On di:smtnuida, las dendri­

tas se encuentran poco desarrolladas, con melanosomas. per¡_ueños y poco 

melanizados. 

lNCON!'lNENCIA PIGMENTARL\ ACRO}!IANl'E; 

Se conoce. como hipomelanosi:s de Ito, con herencia probablemente autosó­

mica dominante, predomina ligeramente en las mujeres, afecta tronco y 

extremi:dades, las manchas acr6micas generalmente aparecen al nacimiento, 

pero pueden observarse posteTiormente en la primera o segunda infancia, 

con dintribuci6n si.m~tri:ca y 6.i"lnteral, clínicamente. las. lesiones aparE, 

cen como una imagen en negativo de la incontinencia pigmentaria de 

Bloch-Sulzbcrgcr, distribuidas nl azaT' con una configuración en remoli­

nos o franjas de 11 torta jaspeada " 

La hipomelanosis puede ser progresiva o revertirse antes o después de 

cumplir un año de edad. 

La mi.croscop!n elcctr6nica muestra pocos melanosomas en e.tapa t, algu­

nos melanosomas pequeños, melanocitos poco dendríticos y menor número de 

melanosomas en los. queratinocitos. 



- 94 -

PITIRIASIS ALIJA: 

Se conoce como impétigo seco o dartos. volante., se. trata de. manchas hipo­

crQmicas, mal dc.finidas, escamosas, de tamaño variable. predomina en ca­

ra y en miembros supcriorcJ::>, afecta con mayor frccucnci'a a niños;, en M§_ 

xico se. conoce popularmente como "ji'otes 11
1 la evolución es lenta, ge­

neralmente es secundario a secre.slones nasales y Oticas, predomina en 

regiones pcriorificiales. La histotogl'..a presenta cainhios inespecíiicos 1 

con hiperqueratosis, parnqueratosis 1 vasodilatacUlo en dermis superfi­

cial, con disminución del pigmento o ausencia en la capa basal. 

DEJIM/\TITlS SOLAR llIPOCl\OMI°,ANTE: 

Esta variedad .fué descr:t.ta en México, predomina en las mujeres, afecta 

zonas. fotoexpuestas como cara, brazos en caras externas y región dcltoi­

dca; las mancfta.s hipocrOmicas son ligeramente.. escamosas, mal definidas y 

no prurigionosas. 

llIPOMELANOSIS IDIOP/\TICA GUTTATA l llIG ) : 

Es una ñipocromia de etiología desconocida y cuya frecuencia. SUlllenta con 

la edad, afecta a ñombrcs y mujeres por ·igual, la& lesiones t!picas son 

manchas lenticulares color 11 blanco porcelana 11 generalmente de 5 mm. de 

dili,metro, algunas alcanzan ditoenstones de 2 cm~ se localizan principalmen. 

te en áreas de piel fotoex¡mesta con brazos, antebrazos en caras externas 

y terci'o inferior de piernas, las lesiones no aumentan de tamaño una vez 
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estnblccidns., no existe tratamiento cspecí,eico ":( sQlo se. recomiendan me­

dida.a de. protección solar 1 se postula sen el. factor solar desencadenante 

de. la acrordn. 

HistolOgicnment'e sólo se observa leve melnnización de los mclanosomns. 

SIND~OME DE VOGT-KOYANAeI-llARADA: 

Es una enfermedad rara, sistémi'ca, caracterizada tJOr uveítis, alopecia, 

poliosis, disncusia 'I vitiligo, afecta hombres y mujeres pot' igual, pre­

domina entre. los 30 y 40 años de edad, puede aparecer entre los 10 y los 

52 años, el dndrome cursa con tres fases~ 

1) Fase meningoencefáli'ca 

2) En la segunda fase. se presenta uve:i:tis, desprendimiento de retina y 

disacusia bilateral, presente en. el sor. de los casos. 

3) Fase de convalecencia, en la que se presenta vi.tiligo, poliosis y 

alopecia, la acromin es siJnétrica, se.. extienden centr!Iugamcnte y parecen 

afectar sobre todo cabeza, hombros, cuello y párpados, aparecen junto 

con los síntomas oculares o después de los mismos. La histología de las 

lesiones muestra edema y vasodilataci6n de la dermis, melanófagos e infil. 

trado linfoc!tico. La etiología del sÜtdrome no se ha esclarecido, aun­

que. se considera de.. ori'gen autoinmune, desencadenado por una infección 

vir5s.ica. 
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SINDROME DE ALEZZANDRINI.; 

Se han repQ:rtado 5 pacientes. con este. s!ndT:ome, cons.ti:.tu:f.do por yitiligo 

facial, poltos.ls, sordera y degcneraci'fin tapetorrctiniana unilateral. 

NEVO ANEMICO; 

Corresponde a una mal!orroaci:.On vas.culnr congénita localizada, clÍJticame!!_ 

te puede :i:mitar una mancfia hi'(locrómica, predomina en mujeres, lns lesiones 

afectan con mayor frecuencia cara anterior ae. t6rax, se ·flan repoX'tado en 

cara y c.xtrc.m.i'dadcs, la m.inch3 carnctcr?sti'cn es de un color " blanco m!!:. 

te."• 

La histologh es normal y ·las estructuras vasculares tamf>.i'én. Varias ma,­

ntob:ras son de utilidad para diferenciar el nevo aném:~:co ·de las vcrdadc­

tas. manchas. acrOmi:cas o lli:pocrómicas., con la lámpara de. Woad el nevo ani_ 

mico na se. luce. más aparente, al contrario de lns hipomelanosis, la vi­

tropreai5n sobre. el sitio afectado la liace desaparecer y no dtferencinr­

se de la piel c~cundante. 
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PITI!\1/\515 VERSICOLO!\: 

Es. la hipomclanosis infecciosa más. cot®.n en el mundQ occ:l:dcntal 1 de evo­

lución crómica, as.intomática, común en climas cálidos y tcmpladcs, afee-

ta todai.t las razas y edades, predomina. e.n adultos jovenes. AfectD, tÓrl\X 

por su cara ante:ri.or y posterior, tercio proximal de Brazos, cuello y C.f!_ 

ra, la lesió'n caractcrl:stica. es una tl)anchn circula'?' TlfyocT6rui'ca, con va-

riedades critematosa e ñi\'Jercrominnte, el tamaño es varip.do, en general 

s.on numerosas pueden confluir o ser ntsladas. El agente etiológico es 

una levadura lipofhica denominada Pityrosporum orbi'cularc ( Malassczia 

furfur ) • 

Microscopía elcct1'6nico.: por esta tlicnica, se fm obscrvndo estructuJR 

a.normal de malanosomas en etapn l:, asf. como mayor cspactp entre malanoc_!. 

tos y qucrntinoci.tos; la fiipoptgmentaci:Ón se aeoc. a inhibíción de la ti­

rosinnsa por el ácido azelaico, recten formado ~or · acciéln de una enz iroa 

de la levadura. soóre ácidos gvasos no saturados de la piel. 

M/\L DE PINTO: 

Es una tr~ponematosis puramente cutñnea crónica y benigna, producida 

por el Treponema ca"I"ateum o herrejoni, las lesiones tardi.as son discr6m.!._ 

cas leucomelanodérmicas, resultado de la evolución de las p1ntidcs, pue­

de ser localizada o diseminada, pre.d.omtnan. en salientes Oseas, expuestas 

a trauma,tiSJUoS. como codos:¡., rodillas, tobillos, mnnos, potes y cara ante­

rior de muñecas, son si:m~.t-ricas, el pelo n nivel de las lesiones se decolo 

ra y las uñas se engrosan. 
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Histoló'gi.cnmentc. hay degeneración por l:f.cucfacciOn de. la. ~sal, con pér­

dida de. melanina, melan6foros, células plasm'át:tcas, linfocitos., hist!oc.!,. 

tos. "i' neutrÓfilos ·en dermis papilar, las lesiones. a,cr5mtcas más antiguas 

tienen disminución o ausencia .de. mclanocitos. Para efectuar el diagnós.­

tico es suficiente el cu11.dro clÚlico, apoyado Por elatos c°ptdemiológicos. 

En México predomina en los. estados de. Cuerrero, Michoacíin, México y Pue-

hla; los lugnrcs más afectados se. encuentran en las. ro$rgencs de los r1.os 

Balsas, Grijnlva y Usumacinta. El tratnmicnto con (lCni'cilina re.vierte 

las manchas lli~ocrámicas recientes pet'o no las tardf;1s. 

LErRA CASOS INDETEl\MlNAllOS: 

Son los casos de ini:cio .de la lcpr¡i, con escnsa.s nia.ntfestaciones cl!ni-

cns y por lo tanto dUiciles de diagnostical!', afecta piel y nervios pe-

rifé'ricos. En piel presentan manchas \i.ipocrómicas anestésicas, anhidr§. 

ticas y alopCcicas, variadas en tamaño y número, mnl limitadas, con li­

mites. difusos, prcdominn en cara, regr.On submaxilar ( babero de Latnp{ ) , 

tronco y nalgas. La mlcroscop!a clectr6nica de lns. manchas hipocrOmicas, 

mucStra melanocitos anormales, escasos, algunos can vacuaLizaciOn y atr.2, 

fia, se encuentra reducción de orgnnclos como aparato de:Colgi, mitocoil-

driaa y retículo endopláSlllico, se- consideran co1110 un efecto postinflamn­

torio y directo del 5.t:tcilo sobre. el mcla.nocito, el trata.ruiento general­

mente logra la repigmentaci'Pn, puede. quednt:' ni.Popi~mentación residual. 
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MELAGENINA. 

La melagenina es un extracto placentario, obtenido en condiciones asép­

ticas, de mujeres sanas. 

El extracto contiene entre otros compuestos, el considerado como mctab_!! 

lito activo; una lipoprotcina con peso molecular que oscila entre los 

1500 y 4000 Daltons. 

Su funci~n consiste en estimular las mitósis melanocíticas y la síntesis 

de melanin:i, acelerando a su vez la oxidación de LDOPA. Para que pueda 

ejercer su acción, es necesario la presP.ncia de luz solar o artificial, 

dando como resultado final la conversión a melanina. 

De ésta manera se explica su efecto repigaentante, al aplicarlo sobre 

las áreas acrómicas o hipocrómicas. El vehículo emplendo es alcohol al 

95%, el cuál además se utiliza con una doble función, que es la de ex­

traer la lipoproteina presente en la placenta humana. 

Actualmente, no existe un método cuantitativo para su valoración biológ! 

ca; tampoco se puede hablar de dósis del medicamento, ya que eso depend.!:_ 

rá de la extensión de las áreas dcspigmcntadas y de la localización de 

las mismas. 
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ANTECEDENTES. 

Los primeros estudios, para valorar el efl'!cto rcpigmcntantc y efectos e~ 

laterales de la melageninn. se realizaron en 30 curiles machos, inmadu­

ros sexualmente, a quienes se les aplicó 20 gotas del extracto placenta­

rio sobre la areola y pezón del lado derecho, otras 20 gotas de et1mol 

se aplicaron en el lado izquierdo, con aplicación dos veces al día, du -

rante 51 días. Al término de los cuales, se observó histopntológicamen­

te hipertrofia e hipcrpigmentación en el sitio tratado con extracto pla­

ccmtario. 

Se apreció pigmentación m5s intensa en áreas con mayor cúmulo de folícu­

los pilosos, sin observarse alteración de la arquitectura celular. 

Se efectuaron posteriormente también en Cuba, por el Dr. Milla Cao estu­

dios en pacientes con vitiligo. Tratando 392 pacientes en total; 200 

con extracto placentario ( EP-50 ) y 192 con tratamientos trndicionnles. 

a 10 pacientes para tratarse con EP-50 se les practicó biopsia de áreas 

afectadas• confirmandose histológicamente la ausencia de melanocitos y 

de los depósitos de melanina. 

La edad de los pacientes osciló entre los 2 y los 64 años, ninguno reci­

bía tratamiento al iniciar el estudio clínico. 

Después de 4 años 2 meses de tratamiento. los resultados fueron: Del to­

tal Je 200 casos, hubo repigmentación en 168 lo que equivale al 84%, t'~-
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resultando repigmentación total en 63 ( 31.5%) y parcial en 105 e 52.5 ). 

No hubo cambios en 5 pacientes y abandonaron el tratamiento 27 ( ¿J.5% ) 

El tiempo en producirse la repigmentación total o parcial fué de 4 a 11 

meses, las áreas en que se observaron los resultados con mayor rapidez 

fueron cara, tronco, brazos, genitales, manos y pies, en ese orden de 

frecuencia. 

Los pacientes de raza negra presentaron una re pigmentación más rápida, 

por tener melanocitos mayores y una actividad enzimática más intensa pa­

ra la formación de melanina. 

No se observaron reacciones secundarias, locales o sistémicas, a pesar 

que varios pacientes utilizaron el EP-50 ( Melagcnina ) tópicamente 3 V!:_ 

ces al día durante 3 a 4 años en forma cont!nua. 

Una vez obtenida lé1 repigmentación de las zonas afecte.das por la enferm.!:_ 

dad 1 no se han producido recidivas en un período de 2 años de observaci~ 

nes continuas, por lo que el efecto parece irreversible. 

El estudio histopatológico de áreas de piel repigmentada, en pacientes 

tratados con EP-50 demostró la presencia de melanocitos y de pigmento m.=, 

lánico en la membrana basal dérmica. 

El grupo de 192 pacientes tratados con psoralenos tópicos y ora!es, pre­

sentaron quemadura local 1 vómito e insuficiencia hepática. no se obtuvo 
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repigmentación total y sólo 18 pacientes, la presentaron en forma par­

cial. 

En 151 pacientes no hubo repigmentación y 23 abandonaron el tratamiento. 

Esta investigación clínica demuestra la eficacia y ausencia de efectos 

secundarios de EP-50, en relación a otros medicamentos ampliamente usa­

dos, con escaso beneficio y alto riesgo de efectos colaterales. 
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MATERIAL Y METODO 

Fueron seleccionados individuos de ambos sexos, con edades que oscilaron 

de los 15 u los 60 años, afectados de vitiligo, en su forma localizada o 

diseminada, siguiendo la clasificación clínica de la "Escuela Mexicana 

de Dermatología", que no hubiesen llevado a cabo algún tratamiento local 

o sistémico, por lo menos un mes antes de iniciar el estudio, que no ma­

nifestaran datos al interrogatorio o a la exploración f:Isica de otras e.!! 

fermedadcs cutáneas y/o sistémicas. 

En el caso de mujeres, se tomó en cuenta. aquellas que no se encontraran 

embarazadas o en período de lactancia durante el tratamiento, se les in­

formo del carácter experimental del estudio, de la duración de 6 meses 

del tratamiento, aceptando todos ellos voluntariamente, 

METODO: 

Se utilizó un método abierto y comparativo, formando se dos grupos con 50 

pacientes cada uno, establecidos de acuerdo a una tabla de randomizaci6n. 

GRUPO I: Fué tratando con 11 Melagenina", constituido por 50 pacientes con 

diagnóstico clínico de vitiligo; 32 ( 645' ) correspondientes al sexo fe-

menino y 18 ( 36% al sexo masculino, con un promedio de edad de 24.5 

años. ( gráfica 1 ) • 

De este grupo 44 ( 80% ) pacientes presentaron vitiligo diseminado y 6 

( 12% ) vitiligo localizado. ( gráfica 2 ) • 
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GRUPO 11: Se integró con 50 pacientes. cuyo promedio de edad fué de 29.5 

años; 29 ( 58% ) pacientes correspondientes al sexo femenino y 21 ( 42%} 

a 1 sexo masculino. gráfica I ) . 

Todos con diagnóstico clínico de vitiligo, 41 ( 82 % ) pacientes con la 

forma diseminada y 9 ( 18% ) con la localizada. ( gráfica 2 ) • 

Este grupo fué tratado tópicamcnte a base de una fórmula magistral com-

puesta por; Acid~ acético glacial • • • • • • • • ce. 

E ter sulfúrico ••••••••.•••••• 120 

La valoración clínica en ambos grupos, se realizó en forma mensual hasta 

cumplir los 6 meses de tratamiento programados. Para controlar el proce­

so de la pigmentación en respuesta al tratamiento empleado, fué selecci.!! 

nada una mancha acrómica como basal, resultando útil aquella fácil en a.=, 

ceso topográfico y en dimensiones. Se midió el diámetro inicial y poste 

riormente en forma mensual durante el curso del tratamiento, siempre por 

el mismo investigador, para lograr una mejor objetividad en la evolución. 

Se valoró la presencia o ausencia de efectos secundarios locales o sist§. 

micos. 
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Gráfica 2 

DISTRIBUCION DE PACIENTES 
DE ACUERDO A FORMAS CLINICAS DE VITILIGO ** 
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TECNICA DEL TRATAMIENTO. 

GRUPO I: Se efectuaron tres aplicaciones diarias, las dos primeras a las 

8.00 am. 14.00 pm. respectivamente, sobre las áreas despigmentadas y 

realizando frotación durante 5 minutos al secarse la loción ( melageni­

na ). 

La tercer aplicación se llevó a cabo en (arma nocturna a las 21.00 hrs. 

aplicando la loción sobre las áreas afectadas y exponieodolas a la luz 

de una bombilla infrarroja durnnte 15 minutos, a una distancia de 40 cm. 

manteniendo durante ese tiempo húmeda con la loción la piel expuesta y 

protegiendo los ojos de la exposición a la luz infrarroja. 

GRUPO 11: El tratamiento en este grupo, se realizó una vez al d!a, en 

forma nocturna a las 21. 00 hrs. con aplicación tópica de la fórmula ma­

gistral antes descrita, sobre la piel despigmentada. 
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RESULTADOS. 

GRUPO I: De los 50 pacientes tratados con "Melagenina", completaron el 

tratamiento de 6 meses 17 ( 34 % ) pacientes, fué abandonado por 33 pa-

cientes ( 66% ) • { gráfica J ) • 

Presentaron repigmentación total en este grupo 3 pacientes ( 6% ) , de 

los cuales uno corresponde al sexo femenino, con remisión de sus lesio­

nes a los 3 meses de iniciado el tratamiento, presentaban vitiligo local! 

zado a la cabeza, predominando en párpados. ( gráfica 5 ) • 

Desde el primer mes todos los pacientes de este grupo, presentaron erite­

ma en las manchas acrómicas. La repigmentación parcial con disminución 

en el diámetro de la mancha basal se apreció en 11 ( 22 % ) pacientes. 

( gráfica 5 ) • 

Se observó la presencia de islotes de colocación normal en la mancha ba­

sal en 28 e 56 % ) pacientes' fué aparente en el primer mes en 16 e 32% ) 

pacientes, 9 e 18% ) en el segundo mes y 3 e 6 % ) durante el tercer mes; 

ningún paciente refirió o presentó, durante el curso del tratamiento rea_E 

cienes adversas locales o sistémicas. e gráfica 4 ) . 

GRUPO II: En este grupo de los 50 pacientes tratados con " toques irrita_!! 

tes " ya descritos, completaron el tratamiento durante 6 meses 14 ( 28% ) 
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pacientes, fué abandonado por 36 ( 72% ) pacientes, con mayor abandono d.!:! 

rante el tercer mes de tratamiento. ( gráfica 3 ) • 

Ningún paciente de este grupo presentó remisión total de sus lesiones, h.!!, 

bo remisión parcial en 4 ( 8% ) pacientes, con disminución en el diámetro 

de la mancha basal en O. 5 cm. en p:.omedio. ( gráfica 5 ) • 

Se observó eritema en las manchas acrómicas de 19 pacientes ( 38% ) , 11 

( 22% ) al primer mes de tratamiento, 4 ( 8% ) al segundo mes y 4 ( 8% ) 

al tercer mes. 

La presencia de islotes de coloración normal en la mancha basal, se pre-

sentó en 26 ( 52% ) pacientes; en 6 12% ) durante el primer mes, 5 

( LO % ) en el segundo mes 10 ( 20% ) en el tercer mes, 2 ( 4% ) en el 

cuarto mes y 3 ( 6% ) en el quinto mes de tratamiento. ( gráfica 4 ) • 

Ningún pnciente refirio efectos secundarios, durante el curso del trata­

miento. 



Gráfica 3 

D!STR!BUC!ON DE PACIENTES . 
DE ACUERDO AL SEGUIMIENTO DE LA TERAPEUTICA 

N = 50 

MELAGENINA 

* Fuente:Centro Dermatológico Pascua. S.S.A. 
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Gráfica 4 

* DISTRIBUCION DE PACIENTES QUE PRESENTARON 
ISLOTES DE REPIGMENTACION POR MES DE TRATAMIENTO CON MELAGENINA 
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Gráfica 5 · 

~ * DISTRIBUCION DE PACIENTES QUE PRESENTARON 
ISLOTES DE REPIGMENTACION POR MES DE TRATAMIENTO 

CON TOQUES IRRITANTES . 
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Gráfica 6 
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M E L A G E N l N A 

* GRAF!CA COMPARATIVA DE RESULTADOS 
CON MELAGENINA Y TOQUES IRRITANTES . 
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Gráfica 7 

* CUBA 1984 
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GRAFICA COMPARATIVA DE RESULTADOS 
CON MELAGENINA EN CUBA Y MEX!CO. 
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CONCLUSIONES 

I) La " Melagenina puede ser una opción de tratamiento, si se considera 

que su efecto rcpigmentantc es superior al obtenido con los trata­

mientos convencionales; no obstante su eficiencia no es tanta, como 

ha sido preconizado por autores cubanos, como lo demuestra el prese.!!. 

te estudio. 

Cuenta con la cualidad de carecer de efectos secundarios, en las fo!. 

mas de aplicación recomendadas; lo que permite emplearle sin riesgo 

de intolerancia, en pacientes de cualquier edad y por tiempo prolon­

gado. 

2). Los resultados obtenidos en nuestro estudio, en relación a la efica -

cia de la 11 Melagenina " , son significativamente menores a los repo!. 

tados, por los estudios hechos en Cuba, donde obtuvieron una eficacia 

del 31.6%, contra un 6% de remisión total según nuestra investigación. 

3). Los mejores resultados obtenidos con la " Melagenina 11
, se observa 

los pacientes con formas localizadas de vitiligo y corto tiempo de 

evolución. 

4). El escaso conocimiento que se tiene acerca de la etiología del vitil.! 

gu, así como lo complejo de su patogenia, lleva implícito consigo. 

que cualquier tratamiento empleado tópico o parenteral en la actuali-
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dad, no produzca los resultados que se esperan obtener. 

5). Es conveniente y necesario continuar con el estudio clínico con "M.!:, 

lagenina 11
1 seleccionando aquellos pacientes con vitiligo localizado 

y corto tiempo de evolución• para determinar si realmente es una bu.!:, 

na opción de tratamiento, para estas variantes clínicas de vitiligo. 

6). Siendo el presente estudio preliminar, no es factible obtener valores 

de significancia, lo cuál será determinado en la segunda parte de es­

te trabajo, realizado en pacientes con vitiligo localizado y de corto 

tiempo de evolución. 
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