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MARCO TEORICO 

INTRODUCCION 

La pal.abra "vitil.igo" es probabl.e que derive del. l.atin 

VITIUM, que significa mancha o fal.l.a. (1) 

podemos definir al. vitil.igo como un cuadro nosológ:ico 

sistémico, adquirido, con una base genética, de caracter -

i.diopfttico, con pérdida de los melanocitos, que se carac­

teriza por l.a presencia de mftcul.as amelanodérmicas. de un 

color blanco-tiza. Es incierto aún si el. vitil.igo es una -

única enfermedad con patogénesis especifica o si la 

destrucción de los melanocitos es sólo el. resul.tado final. -

de diferentes procesos. (2) 

La destrucción de l.a célula pigmentaria es el SINE QUA 

NON del. vitil.igo y todo el. arsenal. terapéutico existente, 

poco· satisfactorio en general.,. se dirige a estimul.ar los 

melanocitos que persisten en los foliculos pilosos o a 

reempl.azar a los ausentes por otros llevados artificialmen­

te al. l.ugar afectado. (3,4) 

(1) 



ANTECEDENTES HISTORICOS 

Parece ser que el primero que utilizó 1a palabra 

"viti1igo" fue Ce1so al describir una erupción no precisada, 

describe "un vicio" en la coloración cutánea. (1) 

Se discute semánticamente si la palabra proviene de -

VITELIUS o VITULI, que se refiere a los terneros nn latin, 

-por ~l eventual parecido de la carne blanca de estos anima-

les con las máculas viti1iginosas. Actua1mente se utiliza 

para denominar una leucodermia idiopática. (2,4) 

EPIDEMIOLOGIA 

E1 viti1igo afecta por igual a varones y mujeres; se 

afirma que entre el 1 y e1 2% de la pob1ación (7,2) lo -­

presenta aunque las diferentes series senalan incidencias 

variab1es entre el 0,14 y el 8,8% (8). Diferentes estudios 

documentan la presencia de antecedntes familiares de la 

enfermedad en un nWnero significativo de casos, y en uno de 

ellos (9) sefta1a que es indicativo a un nivel de1 5% 

(2) 



con probabilidades de heredar la enfermedad del 46 ~ 4,82%, 

y con una asociación significativa con los LOCUS ACP 1 y 

RH. (4,10) Aunque se considera que no hay marcadores 

genéticos especí:f'icos para el vitiligo (12), reci.entemente 

ha sido correlacionado con los HLA-B12 (10,11). En un 

estudio sobre un núcleo de población hindú, de 15,685 indi-­

viduos, 239 estaban afectados, siendo la prevalencia del 5% 

Esta a:umentaba en 4,5 veces entre los sujetos consanguíneos. 

Se ha documentado la aparición de lesiones si.métricas y 

simultáneas en gemelos monociqóticos (9,12) y se considera 

que esta patología podría ser poligénica, no dominante ni 

recesiva 

ETJOLOGIA 

La etiología es desconocida al igual que los mecanismos 

que conducen a la destrucción del melanocito. Existen 

múltiples hechos, a partir de los cuales se han elaborado 

diversas hipótesis para explicar la enfermedad: neurogénica, 

autocitotóxica, genética, autoinmune. Esta última es la 

autocitotóxica, autoinmune. Esta última es la que actual­

mente se ha sugerido con más :Frecuencia por muy diversos 

(3) 



hallazgos, pero ninguna ofrece explicaciones totalmente 

satisfactorias, aun cuando no son excluyentes unas de otras 

y quizá todo pueda conjugarse en una teorf.a unitaria o, 

como ya se dijo lo que conocemos como vitiligo podría ser 

el resultado final de diferentes procesos etiopatogénicos. 

(4,12) 

HIPOTESIS DE LA AUTODESTRUCCION MELANOCITICA. 

Aduce que los factores requeridos para la melanogéne-­

sis tienen un potencial tóxico para el melanoci to, de.l que 

se encuentra normalmente protegido. Es decir, los metaboli­

tos tóxi.cos de la síntesis de la melanina son eliminados 

por mecanismos enzimáticos de las células pigmentarias. 

En efecto, la tirosina, DOPA y dopacromo son sustancias 

citotóxicas para el melanocito (18) pero no se han demos--_ 

trado aún niveles tóxicos de las mismas en la piel vitili­

ginosa. Normalmente habría una acción inhibitoria sobre la 

tirosinasa efectuada por derivados fenólicos, productos 

de degradación de la melanogénesis. Cll) En esta ,el 

melanocito sintetiza la melanina por la acción de la tiro-­

sinasa, al oxidar la tirosina a DOPA y luego ésta a 

dopaquinona. la cual se oxida de nuevo en varios pasos, 

dando lugar a radicales libres e indoles. Todos estos com--· 

puestos fenólicos son capaces de danar al mclanocito VIVO -

e IN VITRO. 

(4) 



HIPOTESIS NEUROGENICA. 

Explica la enfermedad por la acción de un mediador 

neuroqu1mico liberado por las terminacione~ nerviosas que 

daftar1a los melanocitos. El examen ultramicroscópico 

mestra el contacto anatómico entre los melanocitos y las -

fibras nerviosas (17) y existen observaciones cl1nicas que 

inducen a pensar en una relación patogénica de tipo neural. 

Información d~ casos precipitados por traumas psicológicos 

severos, aparecen lesiones circunscritas a áreas con dafto _ 

de nervios perJféricos; (17) presencia de vasoconstricción 

y aumento de la sudación en las máculas de vitiligo . 

Se encuentran alteraciones en las terminaciones neura-

J.es próximas a J.os melanocitos, asocí.adas a cambios 

lógicos, y la existencia de una interrelación entre 

histo­

los 

melanocitos Y l.a función neural, ya sea en la producción 

o la disminución del color en animal.es inferiores. (4) 

Los melanocitos y las células neurales posean un ori-

gen embriológico común, y que tanto la biosintesis de la 

melanina como de la epinefrina compartan a la tirosina como 

substrato básico, son argumentos que tienden a conectar 

(5) 



la función neura1 con 1a destrucción melanocitica, 

e1ucubrándose que a1gún producto intermedio o fina1 del 

metabolismo de 1a epinefrina pudiera destruir al me1ano-

cito. El principal problema es que no se ha podido 

demostrar la existencia de una molécu1a en las termina-

les nerviosas periféricas que muestra la capacidad 

tructora requerida de los melanocitos. (4,6,11) 

des-

Es habitual encontrar que las deformidades estéticas 

causadas por las máculas acrómicas provocan un marcado -

MALESTAR PSICOLOGICO y SOCIAL para los enfermos (22). 

La evaluación de un grupo pareado de enfermos de vi ti-

ligo, psoriasis y otras enfermedades cutáneas, mostro 

que los pacientes de vitiligo presentan, como grupo, una 

baja puntuación en las pruebas de autoestima de Cooper -

smith. (24) 

Debe recordarse que el vitiligo es una 

y no sólo "un trastorno estético" y que el 

requiere una eva1uación y manejo cuidadoso 

enfermedad 

paciente 

de todos 

aquellos elementos que definen el concepto de salud: 

"completo bienestar fisico, menta1 y social y no sólo la 

ausencia de enfermedad". 

(6) 



HISTOPATOLOGIA· 

Lo más caracteristico de la lesión despigmentada es la 

falta 1 de disminución de la melanina en las capas basal y -

espinosa, asi como una ausencia de melanocitos (11) corro-

horada con tinciones de plata o reacción de DOPA. Si ésta 

es positiva, indica actividad melanogénica pues significa -

la existencia de la enzima tirosinasa y, por lo tanto, .la 

Pr~sencia de un melanocito funcional. En las zonas acr9-

micas la reacción es negativa. Esta prueba histoquimica ha 

dividido al vitiligo en 3 tipos. (18) 

1) ABSOJ.UTO, con total ausencia de células DOPA(+). 

2) RELATIVO TIPO 1, sin alteración deI número de melano­

citos, pero con una reacción DOPA débilmente (+). 

3) RELATIVO TIPO 2, con reducción en el número de melano-

citos, pero éstos grandes 

ficos. (4) 

y funcionalmente 

Mediante el microscopio electrónico se ha 

hipertró--

determina-

do que los melanocitos en los márgenes de transición entre 

áreas acrómicas y pigmentadas son anormales, con signos de 

@esintegración y disminución del número de melanosomas (13). 

Estos cambios se producen también en zonas bastante aleja­

das de las máculas clinicas y los queratinocitos adyacentes 

(7) 



sufren un dafto simi1ar, con degeneración vacuolar y 

depósitos de un material granuloso extrace1u1ar. Se 

desconoce cu61 es e.l significado de esto, pero indica 

que probablemente toda la 11amada "unidad epidérmica de 

melanina" se encuentra afectada en e1 proceso nóxico del 

viti1igo. (11) 

Existen infi1trados inflamatorios 1infociticos 

especialmente en bordes activos de lesiones evo1utivas, 

y en el microscopio electrónico se 1ocalizan cercanos a 

los me1anocitos que muestran los cambios degenerativos 

la vacuo1izaci6n. 

SISTE"'A INl"IUNE 

La mayor parte de los estudios recientes apoyan 1a 

etiología autoinmune del viti1igo. Ademés, es común 

encontrar anticuerpos circu1antes contra diversos órganos 

(tiroides, estómago, adrena1es), en enfermos con viti-­

ligo, aún en ausencia de enfermedad evidente de 1os 

mismos. (12) 

Se han evidenciado anticuerpos antimelanina corro-­

horado con pruebas de inmunof1uorescencia indirecta (20, 

23). En e1 80% de los pacientes se han detectado además 

anticuerpos 

(8) 



circulantes antimelanocitos humanos y que reaccionan contra 

las células del melanoma de.l hámster. En un estudio rea.li­

zado con 24 animales con vitiligo y 17 contra.les normales, 

se ha podido determinar la existencia de una molécula en la 

superficie celular del melanocito, de 85 K&, hacia la cual 

van dirigidos dichos anticuerpos. 

La presencia de anticuerpos se relaciona con la exten­

sión del viti.ligo, hallándose que existian en 4 de 8 enfer­

mos con un compromiso de menos del 2% de la piel. en 9 de 

10 cuando la afección era del 2 al 5% do la superficie 

cutánea y en 13 de 14 casos que ten1.an más del 

piel acrómica (11,13). Ello indica que existe 

5 % de su 

una pro-

porción entre la incidencia y el nivel de los anticuerpos 

antimelanocitos y la extensión de la despigmentación. 

Se ha publicado una constatación directa de la capaci­

dad del suero de los pacientes con vitiligo para lisar a 

melanocitos humanos en cultivo, tanto por la activación del 

comp.lemento como por medio de una citotoxicidad celular 

dependiente de los anticuerpos antimelanocito que porta 

dicho suero, apoyando as1 la hipótesis autoinmune. (12,23) 

(9) 



Mediante ·1a citometria de flujo y anticuerpos monoclo­

nales de 25 casos de vitiligo y sus controles pareados, se 

ha determinado una disminución de células OKT-3 (linfocitos 

T tota1es) y de los OKT-4 (linfocitos T colaboradores), 

pero las OKT-8 (supresoras) estaban moderadamente incremen­

tadas y las Leu-7 (células asesinas naturales) mostraban un 

notable aumento. Por otro lado, existe un descenso en la 

activi.dad de la IL-2 en estos enfermos (4). La actividad 

de las células asesinas naturales es significativamente 

mayor en los enfermos con vitiligo que en las personas 

sanas y la anormalidad es más acentuada durante los perío-

dos estáticos que en las fases evolutivas de la enfermedad. 

(12) 

Otros estudios hacen pensar que una acción de los 

linfocitos T citotóxicos, aumentados en el vitiligo vulgar, 

causa la destrucción de los melanocitos. La forma precisa 

como actuarían los mecanismos inmunológicos es desconocida, 

pero si se puede afirmar la existencia de anormalidades -

inmunes en el vitiligo, sin certeza sobre su real actua­

ción patogenética. Todos los datos evidencian que en el 

vitiligo existe una autoinmunización hacia los melanocitos. 

(13, 23) 

(10) 



CUADRO CLINICO 

Desde el punto de vi.sta dermatológi.co. el diagnostico -

de vi.tili.go es sencill.o y se establece de acuerdo a la 

presencia en número y en extensi.ón variables, de máculas 

total.mente desprovi.stas de pigmento (acrómicas) y con 1.a -

particularidad de que l.a piel per se, no sufre ninguna 

alteración en su concistencia. (l. l) 

El. vitil.igo puede afectar cualquier área anatómica, 

pero indice con mayor frecuencia (6,19) en el rostro, 

dorso de manos, munecas, axilas, ombli;.,g~, genitales, sobre 

las prominencia óseas y periorificial. siendo 1.o mss 

usual que aparezca bilateral y simétrico. Si.n embargo no 
,, . 

son raros los cuadros dematómicos. La evolución es 

impredecible e inconstante' en general progresan lentamente 

y presenLan períodos de remisión y la pigmentación espanta-

nea en las zonas de exposición sol.ar es frecuente, pero de 

poca extensión y cosmeticamente insuficiente. 

(11) 



CLASIFICACION 

No existe una verdadera c1asificació~ de1 viti1i.go, 

indicandose sólo que las 1esiones podian ser pocas o exten­

sas, la más recientemente clasificación de Mosher indica -

la existencia de 3 tipos: (13) 

1) VITILIGO _LOCALIZADO. 

a) V.FOCAL o VITILIGO AREATA, una o pocas mácu1as en una 

sola área anatómica; es de dificil caracterización 

inicial, ya que puede preludiar a1 genera1izado y s61o 

el paso del tiempo mostrara l~ verdadera tendencia. 

Corresponde al 5% de todos los casos y sus lesiones 

son habitualmente de pequeno tamano menos 3 cm de 

diámetro y suele responder bien a diversas moda1idades 

terapéuticas. (13) 

b) FORMA SEGl'IENTARIA o VITILIGO ZOSTERIFORME, tiene una 

distribución dermatómica y aparece más comúnmente en 

el rostro. Se caracteriza por su habitual estabilidad, 

(es decir, una vez surge la lesión, usualmente de 

forma rápida, no tiende a extenderse); muestra una 

poca o nula respuesta a los tratamientos con .PUVA u 

otras moda1idades farmacol.ogicas (11,21), pero si se 

(12) 



logra la .repigmentación con injertos epidérmicos, a 

Constituye la menor proporción de los casos de vitili-

go Y su comportamiento biologico hace pensar en la 

posibilidad de que tenga factores etiopatogénicos par­

ticulares y quizá diferentes a los de las formas gene­

ralizadas, aunque pueda coexistir en ocasiones con 

ellas. 

2) VITILIGO GENERALIZADO. 

a) VITILIGO DISEMINADO, consiste en máculas dispersas y 

simétricas y se clasifica en 3 tipos: (13) 

l .. - De pequenas máculas (0, 5-2 cm) múltiples. 

2.- De grandes máculas. 

3.- Orodigital, que afecta la parte distal de los 

dedos y los labios. 

b) VITILIGO UNIVERSAL, cuando existe afección de todo el 

tegumento, son los que suelen asociarse con endocri­

nopati.as múltiples, alopec:ia areata, candidiasis: muco­

cutáneas crónica y otros transtornos. 

3) VITILIGO MIXTO. 

Los pacientes que muestran combinaciónes de las formas -

generalizadas con las segmentdarias se clasifican como 

mixtos. (13) 

(13) 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Se establece con un grupo de ent.idades cuténeas que e-­

cursan con despigmentación; destacan por su frecuencia la 

pitiriasis alba, tina versj.color, Nevo de Sutton, el nevo 

hipopigmentario o el anémico, las hipomelanosís postinfla-

matarías severas, el piebaldismo, la hipomelanosis gutatta -

idiopática pueden conducir en ocasiones a una confusión 

inicial respecto al diagnostico. (11) 

TRATAMIENTO 

... 
No existe tratamiento especifico y mucho menos algún __ 

elemento terapéutico que reúna las características necesarias 

para ser benéfico. La presencia de leucotriquia es de mal--

pronóstico en cuanto a la recuperación del pigmento por 

métodos médicos, asi como lo es que la lesíón esté situada -

en zonas glabras: labios, extremos dígitales (11). 

Los CORTICOIDES TOPICOS, intralesionales o SISTEMICOS 

son un arma de doble filo y los resultados positivos no 

suelen prolongarse (21). Las máculas escasas y de corta 

evolución pueden beneficiarse del empleo de corticoides 

tópicos como el clobetasol, fluocinolona o la betametasona. 

En general, los resultados positivos se apreciarán en unos 4 

(14) 



meses, tras los cuales, si no hay respuesta, quizá no sea 

conveniente continuar el tratamiento. Los mejores resultados 

se obtienen en las lesiones localizadas en la cara. donde __ 

las repigmentaciones pueden ser casi totales en .la mayor:i.a 

de los enfermos. 

LOS PSORALENOS (8-metoxipsoraleno, trimetilpsoraleno. y 

5-metoxipsoraleno) furocumarinas naturales o sintetizadas, 

estas substancias se encuentran en plantas como l.a PSORALEA 

CORYLIFOLIA y el AMl"'I MAJUS (15,23). I~a aplicación tópica, 

o por v:i.a oral, seguida de exposición a la luz solar o, más 

modernamente, con la luz UVA en cámaras especiales (PUVA), 

es actualmente la principal medida terapéutica (21), ya que 

aunque larga y no exenta de riesgos puede ofrecer 

tac.ión en un 50% a 70% de los enfermos. 

repigmen-

En pacientes menores de 12 anos existe controversia 

sobre el tratamiento con psoralenos orales. En realidad, no 

hay un consenso sobre cuál debe ser la terapia para los -

ninos con vitiligo. Los psoralcnos tópicos producen quema-

duras severas de forma casi constante cuando su uso Y expo-

sición a fuentes de UVA se dejan en manos del paciente, por 

(15) 



lo cual es desaconsejable indicarlos. salvo que el médico 

mismo los aplique con la radiación medida. 

Los psoralenos orales son menos fototóxicos pero con-­

llevan el riesgo de lesión ocular, pues se acumulan altas 

cantidades en cristalino, retina y humores acuosos y vítreo. 

motivando una evaluación oftalmológica completa previa a su 

uso. ptras contraindicaciones incluyen la presencia de 

cataratas, historia de cáncer cutáneo, lupus eritematoso u -

otra patología fotosensible o la presencia de cardio o 

hepatopatias. (21) 

El PUVA es un tratamiento con dosis controlada cada 

semana, llegando a la dosis productoras de eritema. Se espe­

ran resultados tras 25 tratamientos y. en caso de que se 

obtengan, se continúa hasta un total de 200 sesiones. Si 

transcurridos 4 meses no hay respuesta. no es conveniente 

proseguir. 

El FUROCROMO KHELLIN otra molécula relacionada con los 

psoralenos, fotosensibilizadora. que no produce eritema. Y 

se requieren 100 a 200 exposiciones a UVA .no producen 

efectos secundarios de consideración y sólo en algunos casos 

existen elevaciones transitorias de las transaminasas. Su --

(16) 



mecanismo de-acci6n es poco conocid9, pero se sabe que 

forma conjugados monofunciona1es con ei ADN. ( 21 ) 

La FENILALANINA 1ogra pigmentaci6n de 1as Areas 

con tejido subcutAneo graso tras 32 sesiones. No se 

han detectado efectos co1atera1es y un 95% de 1os enfe~ 

mos responden, un 25% de e11os con pigmentaci6n profun­

da. "E1 mecanismo de acci6n es desconocido, pero este 

aminoAcido inhibe 1a producci6n de anticuerpos y es -

precursor de 1a tirosina. (19,21,3) 

TRANSPLANTES. En 1a b6squeda de sus causas o con 

intento terapeutico de1 viti1igo, se han rea1izado 

intercambios de pie1 pigmentada hacia 1a acr6mica y 

viceversa, ha11Andose que se pigmenta 1a 1esi6n de1 vi~ 

ti1igo con 1a pie1 portadora de pigmento. (25) 

(17) 



OBJETIVOS 

Ana1izar retrospectivamente 1os casos coa diagn6st~co 

de viti1igo, vistos en 1a consu1ta Dermato1ogia en 

e1 H. I. E. s. en e1 periodo comprendido de1 1 .º de Enero 

1992 a1 31 de diciembre 1996. 

conocer 1a incidencia de1 viti1igo en comparacibn con 

1as primeras 10 dermatosis reportadas en e1 archivo 

c1inico de1 H.I.E.S. 

Saber e1 predomineo de 1os tipos de viti1igo 

su c1asificaci6n. 

- Conocer 1os grupos de edad mas afectados. 

- su dominancia de acuerdo a1 sexo. 

(18) 
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MATERrAL y METO DOS 

Se revisaron las hojas de consulta externa diaria 

de Dermatologia en el periodo comprendido del 1° de 

Enero de 1992 al 31 de Diciembre de 1996. 

Se rea1iz6 un estudio observacional, 

descriptivo,1ongitudina1 y retrospectivo. 

transversa1, 

El presente estudio tiene una intenci6n aplicativa 

didactica. 

CRrTERros DE rNCLUSroN 

Se incluiran en el estudio todos los pacientes 

diagnostico de vitiligo. 

con 

Se incluyeron a todos los niños menores de 18 a~os. 

El sexo de los pacientes. 

La 1oca1izaci6n del vitiligo en la piel afectada. 

El tratamiento indicado. 

(19) 



CRITERIOS DE EXCLUSION 

Se exc1uyeron de1 estudio 1os expedientes que no 

marcaran 1a edad de1 paciente. 

1os expedientes que no indicaran e1 sexo del pacie~ 

te. 

Aque11os expedientes endonde no nos indicaran 1a 

1oca1izacion de1 viti1igo en 1a piel afectada. 

(20) 



R E S U L T A D O S 

Durante ei periodo comprendido dei 1º de Enea 1992 

ai 31 de Diciembre de 1996, se revisaron en ias hojas de 

codificaci6n diaria de ia consuita externa de Dermatoio-

gia, ias 10 principaies dermatosis encontradas en ei 

Se encentro que ei vitiiigo ocupa ei 5° iugar den-

tro de ias primeras 10 dermatosis, antecediendoie en -

primer iugar ia Dermatitis atopica!y ~ronoiogicamente -

ei Acne, Verruga vuigar, Dermatitis microbiana,vitiiigo, 

Pitiriasis aiba, impetigo, tiñas, Dermatitis seborreica, 

y por uitimo ia Aiopecia areata. 

Ei totai de ias 10 principaies Dermatosis fue un -

nümero de 700 casos,vistos en ia consuita externa derma-

toiogica dei H.I.E.S. y, ocupando ei vitiiigo un totai 

de 317 casos. 

(21) 
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R E S U L T A D O S 

En cuanto al estudio por su distribución en grupos 

de edad, en un total de 214 casos. 

Se encentro que la edad mAs afectada es la escolar 

entre los 6 y 9 años, dominando en los 8 aftos de edad 

con un total de 30 niños~ 

Tambi~n se encentro que en la distribución por sexo 

de 214 casos, .117 de ellos fueron mujeres y 102 casos 

fueron hombres; con una relación 1.1:1 como lo repo~ 

ta la literatura mundial, que el vitiligo afecta 

igual a hombres y mujeres. 

(23) 

por 
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R E S U L T A O O S 

Se ciasifico ai viti1igo seg-6n 1as regiones --

afectadas en ia pie1, de acuerdo a 

mAs actuai -hecha por Mosher. 

1a c1asificaci6n 

Se encentro que ei VITILIGO LOCALIZADO FOCALIZADO 

afecto e1 2.3% de1 totai de ia pob1aci6n estudiada; 

con un totai de 5 casos, siendo estos 3 mujeres y ---

2 hombres. 

Ei VITILIGO LOCALIZADO SEGMENTARIO 

26.3% de 1a pob1aci6n estudiada, con un 

afecto 

tota1 

56 casos, siendo e11os 26 mujeres y 25 hombres. 

ei 

de 

Las dos farmas de viti1igo ia edad que mAs afee-

taran fue 1a esco1ar predominando a ios 8 años. 

(25) 
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R E S U L T A D O S 

La ciasificaci6n de VITILIGO GENERALIZADO en su 

forma de PEQUEÑAS MACULAS afectando un totai de 42 

pacientes, 

diendo ei 

siendo 26 mujeres y 16 hombres, compren---

19.6% de ia pobiaci6n en estudio. 

Ei VITILIGO GENERALIZADO DE GRANDES MACULAS 

afecto ei 21.4% dei totai de ia pobiaci6n es estudio -

con 46 casos, 26 mujeres y 16 hombres. 

Ei VITILIGO GENERALIZADO ORODIGITAL, afecto un 

totai de S pacientes siendo un totai dei sexo femenino 

2.3% 

Ei VITILIGO GENERALIZADO en sus tres variabies -

a~ecto ei 43.45%, con un totai de 93 casos, siendo SS 

mujeres y 38 hombres; como io reporta ia iiteratura -­

mundiai siendo ei mAs comOn ei de manchas de grandes -

macuias. 

(27) 
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R E S U L T A D O S 

En su presentación de VITILIGO MIXTO afecto 

65 pacientes, un totai dei 30.37% de ia pobiaci6n .en 

estudio , siendo 29 mujeres y 36 hombres. 

Ei vitiiigo Mixto afecto mayormente en ia -

edad de 8 a~os y 10 años con 8 casos, y en ios adoies­

centes con un totai de 6 casos a ios 13 aHos y 7 casos 

a ia edad de 15 años. 

(29) 
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R E S U L T A D O S 

NUl"IERO DE CASOS QUE PRESENTARON REMISION DEL VITILIGO 

l'IU.JERES 

HOMBRES 

TOTAL 

19 

33 

52 

NUl"IERO DE CASOS DE VITILIGO AUN EN CONTROL. 

l'IU.JERES 

HOMBRES 

TOTAL 

(31) 
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orscusroN y CONCLUSIONES 

En cuanto a1 grupo de edad mayormente afectado se 

encontraron 1os esco1ares , predominando 1a edad de a 
anos con un tota1 de 29 casos de 1os diferentes tipos 

de viti1igo. (7,6) 

~e encentro tambi~n como 1o reporta 1a 1iteratura 

mundia1 que e1 viti1igo afecta por igua1 a hombres y 

mujeres, afirma que entre e1 1 y e1 2% de 1a pob1aci6n 

1o presenta. 

Se encentro que e1 viti1igo es una de 1as 5 prin­

cipa1es dermatosis que demandan consu1ta por 1a 

especia1idad. 

Se encentro también 1a derivación de 176 pacientes 

a1 servicio de psico1ogia, siendo manejados conjuntamen 

te con Dermato1ogia. 

Se encentro que en 52 niños presentaron remisión -

tota1 de1 viti1igo. 

(32) 



Se encentro una fa1ta de organización de 1os expe­

dientes c1inicos, ya que muchos de e11os so1o contaban 

con e1 nOmero de fo1io, no pudiendo 11evar un segui--­

miento de sus consu1tas subcecuentes, siendo una de 

1as causas por 1o que nuestra pob1aci6n de estudio de 

317 casos disminuyeron por exc1usion a 214-

Se observo como 1a 1iteratura mundia1 .10 refiere 

que e1 viti1igo es una 1eucodermia de difici1 contro1, 

de tratamiento variado, con resu1tados a 1argo p1azo,­

Y que requiere de una gran diSib1i~a ~~~a sumanej0.(11) 

Se confirmo que e1 viti1igo ocupa un importante m~ 

nejo conjuntamente con e1 servicio de Psico1ogia por 

su gran re1aci6n con e1 ma1estar psico1ogico y socia1 

por 1as deformidades est~ticas causadas. (22) 

Pudimos observar que no existe un tratamiento 

espccif ico para este padecimiento • encontramos casos -­

tratados con esteroides topicos como hidrocortizona 1~ 

c1obetasol, indometazona. ademas placebos via ora1 como 

(33) 



vitalllina AD y e ora1, y fundamenta1mente e1 echo de 

aso1ear 1as 1esiones de1 paciente entre 5 y 15 minutos 

diariamente. 

En otros casos se agrego psora1enos topicos 

Cmeladinina) no habiendo uti1izado jamas psora1enos 

ora1es, por e1 dafto que estos pueden producir princi--

pa1mente en ojo y por las reacciones de hipersensibi1idad 

co111ún ·en nues.tro medio por el exceso de so1. 

Como factor importante de1 tratamiento fue insistir 

en la alimentación adecuada de 1os pacientes. 



1.-

2.-

3.-

4.-

5.-

6.-

B X B LX O GR AFIA. 

G.Podoswa, Dermatología Pediatrica, Tomo II; 

pag. 89-100, 1984. 

Peart E. Grimes, M.O. Vitiligo and overview of --­

Therapeutic approaches. Dermatologic Clinics VOL. 

II, Number 2, April 1993. 

A.H. Siddiqui, LML Stolk, R.Bhaggoe. L.Phenylala-­

nine and UVA xrradiation in the treatment of viti­

ligo. Dermatology 1994; 188: 215-218. 

Hurwitz, Sidney. Disorders of pigmentation. 

Clinical Pediatric Dermatology second Edition. Edi 

Edit. Saunders. Public 1993. 

Seung Kyung Hann, Moo Yon Gho. Treatment of Vitil~ 

go oral 5-Methoxypsoralen. The Journal of Dermato­

logy. Vol. 18:324-329, 1991. 

Korane RV,sachdeva FG. Vitiligo, int J. Dermatol -

1993, 27:676-681. 

(34) 



' ' 

7.- Manik Chandra Baruah and Ba Gat Ram. Viti1igo in 

Chi1dren. Internationa1 Journa1 of·.Dermato1ogy voi 

31 No. 9 Sept. 1992. 

8.- Rebat M, Ha1der, Pea1 E.Grimes, G1aude. cowan. 

Chi1dhood viti1igo, J.Am Acad. Dermato1 1987, 16: 

948-54. 

9.- Nath Sk. Majumber PP. Nord1und JJ. Genectic. Epidefil 

io1ogy of Viti1igo. American Journa1 of Human Gen~ 

tics. 55(5):981-90,1994 Nov. 

10.- Das Sk, Majunder PP, Majundar TK et.a1. Studies i~ 

viti1igo II Fami1ia1 aggregation and genetics. 

Genet Epidemio1 1990; 2:255-262. 

11. Mosher DB, Pathak MA,Fitzpatrick TB. Viti1igo, 

Etio1ogy, Patogenesis, Diagnosis and Treatment en 

ºFitzpatric TB et a1, Update: Dermato1ogy in gene-­

ra1 medicina nueva York, Me Graw-Hi11 1989; 205 

225. 

(35) 



12.- Bhatia Ps. Mohan L.Pandey ON. Si.ngh KK.Arora Sk 

Mukhija RD. Genetic nature of Viti1igo. Journai .of 

Dermato1ogica1 Science, 4(3): 180-4, 1,92 Nov. 

13.- Korane RV, Sachdeva PG. Viti1igo, Int J.Dermato1. 

1993, 27:676-681. 

14.- Da-s Sk, Majumbar ip, Chakraborty Ret ai. Studies i 

in viti1igo r. Epidemio1ogica1. 

15.- Sa1omon T, Had Zise1imovic R, Ha1epovi E. The Her~ 

tabbi1ity of Viti1igo, Hautarzt 1989¡ 40Y145-145 

16.- Jean L. Bo1ognia, MD, and John, M Pawa1ek, Ph.D. 

New Haven, CT. B.Bio1ogy of Hypopigmentation. Jour 

na1 of the American Academy of oermato1oggy. voi. 

19, Number 2. Part 1, August. 1988. 

17.- I. Caro1ine Le Poo1e, Rene M.J.G.J. Van den Wijn-

gaard, Presence or Absence of Me1anocytes in Vi-

ti1igo,Lessions: An Inmunohistochemica1 rnvesti-­

gation. The society for investigative Dermato1ogy, 

rnc. 1993. 

(36) 

¡ 
! 

1 



1 
.... 
' 
~ 
:. 

18.- sungbin im, M.O. seung Kyung Hann .D. Bio1ogic 

Characteristics of cu1tured. Human viti1igo, Me1a­

nocytes. Internationai Journai of Oermato1ogy, 

voi. 33, No. 8 august. 1994. 

19.- Seung Kyung Hann, Yoo-Kee Park, Kwang-Gi1 Lee, 

Eung HoChoi and sungbin in. Epiderrna1 Changas in 

Active v~ti1igo. The journai of Dermato1ogy 

19:217-222. 1992. 

Vo1 -

20.- Seung, Kyung Hann, sugngbin, Im, MO. Hawookk Bong 

and Yoon-Kee, amd Seoui, Korea. Treatment .of 

Stabie Viti1igo with auto1ogous epidermai graftim 

and PUVA. J. Am Acad. Dermato1 1995; 32:943-8. 

21.- Judith R. Portar, Phd, Am Hi11 Beuf. Phd, Aaron B. 

Lerner. The effect of viti1igo on sexuai re1ation~ 

ships J Am Acad. Dermatoi, 1990: 22:221-2. 

22.- Mosher DB, Fitzpatrick TB, Ortonne JP et ai. Abno~ 

ma1ities of pigmentation. Oermato1ogy in Generai -

Medicine. 1986:794-876. 

(37) 

¡ 
¡ 
! 



23.- Porter JR, Beuf AH, Lener A et ai. Psychosocia1 -­

effect of viti1igo. A comparison of viti1igo pati­

ents with "normai" controi subjects, .with psoriasi 

patients and with patients with other pigmentary -

disorders. J. am acad. Oermatoi 1986; 15:220-224 • 

... 

(38) 


	Portada
	Índice
	Marco Teórico
	Objetivos
	Material y Métodos   Criterios de Inclusión
	Resultados
	Discusión y Conclusiones
	Bibliografía



