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RESUMEN

OBJETIVO: Caracterizar al paciente con Vvitiligo, clinica, epidemiolégica vy
terapéuticamente en el Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel. METODOLOGIA:
Estudio descriptivo referente a 1162 casos, revisando y analizando los expedientes
clinicos de pacientes mayores de 10 afios, con diagndéstico de vitiligo. RESULTADOS:
El 59% (686) de los pacientes estudiados son de sexo femenino, el 49.8% son
menores de 29 afios en mujeres y el 38.4% son menores de 39 afios en hombres. El
73% de las lesiones son simétricas y el area en donde mas se presentaron las lesiones
fue en rostro, representado por un 31%. En extremidades y tronco las lesiones se
observan en un 21% y 18% respectivamente. El 83% de las lesiones son acrémicas.
En este estudio el 95% de los pacientes presentan lesiones que abracan segmentos y
el 5% lesiones puntiformes. El mayor tratamiento recetado es Loa (Alquitran de hulla)
en un 19%. El 94.6% de los pacientes estudiados no tienen antecedentes familiares de
vitiligo. La tasa de prevalencia de vitiligo es de 7.6%. La incidencia acumulada de
vitiligo en este estudio es de 19.8%. CONCLUSIONES: Con este estudio se puede
concluir que las pacientes de sexo femenino son las que mas consultan por esta
enfermedad, asi como pacientes jovenes. Los tratamientos mas recetados son de

caracter toépico.

Palabras clave: vitiligo, caracterizacién, dermatologia.
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1. INTRODUCCION

El vitiligo es una enfermedad que afecta gran cantidad de personas, similar a otras
enfermedades cronicas. También puede llevar a estados de depresion y cambios
psicoldgicos, por lo que tiene un impacto sobre la calidad de vida del paciente, debido
a que puede afectar de sobre manera su imagen y su capacidad para un buen

desempefio social y laboral.(7)

Es una enfermedad relativamente frecuente, afecta entre el 1% y el 2% de la
poblacidon, de los cuales el 25% son nifios, en algunas poblaciones europeas la
frecuencia es menor, mientras que algunos trabajos reportan hasta el 4.5%. Puede
aparecer poco tiempo después del nacimiento o en la vejez, pero entre el 70 y el 80%

lo desarrollan antes de los 30 afios de edad.(2)

En general se reportan mas afectadas las mujeres, aunque esto podria estar sujeto a
gue son quienes mas acuden a consulta por factores cosméticos. La caracteristica
distintiva del vitiligo es el desarrollo de maculas hipopigmentadas que luego pueden
volverse totalmente despigmentadas en piel, mucosas y cabello.(3) Al ser una
enfermedad visible tiene una vital importancia en las relaciones personales, al punto
en que en algunas regiones del mundo, los enfermos se sienten estigmatizados por

temor al contagio.(4)

En Guatemala no existen suficientes investigaciones sobre el Vitiligo que nos ayuden a
comprender su comportamiento y caracteristicas. En la Universidad de San Carlos de
Guatemala en la Facultad de Ciencias Médicas existen dos tesis realizadas en el afio
1992 de lesiones hipopigmentadas, incluyendo al Vitiligo en pacientes escolares, pero

no enfocan la informacién del comportamiento de la enfermedad.

Tomando en cuenta que las enfermedades dermatolégicas como el Vitiligo, ya no es
motivo de consulta solo con especialistas, son necesarios medios que pongan en
conocimiento al gremio médico de la caracterizacion del paciente y de acuerdo a ello
las alternativas terapéuticas que respondan mejor causando el menor dano posible al

mas bajo costo.



Con esta investigacion se logré caracterizar al paciente con Vitiligo, para identificar al
grupo mas afectado, dejando informacién util para estudios posteriores relacionados
con el tema, tomando en cuenta que se debe brindar un plan educacional por parte del
Médico, con el fin de que el paciente consulte ante el aparecimiento de lesiones para

prevenir posible vitiligo generalizado y sus consecuencias psicosociales.

Aunque el vitiligo no es una enfermedad médicamente peligrosa, puede tener
importantes efectos emocionales negativos. Es frecuente que las personas que
padecen vitiligo se sientan rechazadas o sefialadas, sobre todo si los parches blancos
se producen en zonas visibles del cuerpo, como la cara. Pueden tener sentimientos de

inadecuacién, pérdida y frustracion, asi como baja autoestima o depresion.

Segun un estudio llevado a cabo en el INDERMA, se demostré que el 91% de los
pacientes siente preocupacion con respecto a su vitiligo, un 63% presenta depresion y
un 50% afirma no disfrutar su vida normal, como antes de padecer vitiligo. Lo cual

demuestra que existe un elevado indice de trastornos de su estado de &nimo.(4)

El prondstico es incierto, algunos pueden recuperar su pigmentacion, pero es posible
que aparezcan nuevas areas afectadas.
La complicacion mas frecuente es que las areas despigmentadas tienen mas

probabilidad de sufrir quemaduras por el sol o desarrollar ciertos canceres de piel.

Se investigd en el Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel (INDERMA), ya que a
esta institucion acuden los pacientes de toda Guatemala afectados por esta
enfermedad, y aunque existe informacion valiosa sobre esta enfermedad, no se han
producido informes ordenados ni descripciones detalladas que permitan dar a conocer

la prevalencia e incidencia de dicha enfermedad.

El Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel, concentra a la mayoria de los casos de
enfermedades de piel que suceden en el pais, porque es el Unico hospital nacional de

referencia dermatoldgica, dedicado al tratamiento de este tipo de enfermedades.

En un estudio realizado de abril a septiembre del afio 2005, y de enero a marzo de
2007, en el Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel, se observé que existia una

poblacién consultante por Vitiligo de 485 pacientes; el 63% es de género femenino y el



37% masculino.(5) Ademas, en un trabajo estadistico realizado de febrero a marzo
de 2009, en la misma institucion, se describe una poblacion consultante de 10
pacientes con diagndstico de Vitiligo, los cuales se encontraban en un rango de edad
de 40 a 49 afos.

Aunqgue el vitiligo no representa ninguna limitacién fisica para realizar trabajos o
actividades cotidianas, quienes la padecen se ven afectados cosméticamente y
psicolédgicamente, resultando baja autoestima, imagen corporal perjudicada vy

dificultades en las relaciones sexuales.(6)

En este estudio se incluyeron a los pacientes mayores de 10 afios que consultaron al
Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel, ya que a partir de esta edad se desarrolla

mas frecuentemente el Vitiligo.






2. OBJETIVOS

General

2.1. Caracterizar clinica, epidemioldgica y terapéuticamente al paciente con vitiligo en

el Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel.

Especificos

2.2. Describir las caracteristicas clinicas de las personas que consultan por Vitiligo,
segun:
e Simetria

e Localizacién

e Color
e Forma
e Tamano

2.3. Describir las caracteristicas epidemioldgicas de las personas que consultan por
Vitiligo segun:
e Edad
e Sexo
e Escolaridad
e Procedencia
e Duracion de la atencion

e Distribucion geografica

2.4. Describir las caracteristicas terapéuticas de las personas que consultan por
Vitiligo, segun:
e Topico
e Sistémico
e PUVA
e Fototerapia UVB banda estrecha
e Inmunomoduladores
e Injertos

e Laser excimer



2.5

2.6

2.7

Cuantificar la incidencia acumulada de vitiligo en cada afio de estudio en el

Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel.

Cuantificar la tasa de prevalencia de vitiligo en cada afio de estudio en el

Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel.

Cuantificar la tasa de prevalencia de pacientes que presentan antecedentes

familiares de vitiligo en el Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel.



3. MARCO TEORICO

3.1. Contextualizacion del area de estudio

3.1.1.

3.1.2.

Guatemala

Su nombre deriva del tlaxcalteco Quauhtlemallan que significa "entre
arboles". Se halla situada en el extremo noroccidental del istmo
centroamericano y es el tercer pais mas extenso de Centroamérica
(después de Nicaragua y Honduras). Se ubica en la latitud 14° 38' 29" y
longitud 90° 30' 47", y cuenta con una extensién territorial de 108,889
kildmetros cuadrados. Limita al oeste y norte con México, al este con
Belice y el golfo de Honduras, al sureste con Honduras y El Salvador, y al
sur con el océano Pacifico. Cuenta con 22 departamentos y 334
municipios; segun el Ultimo censo realizado en el afo 2,002 su poblacion
es de 11.237.196 habitantes.(8)

Guatemala es un pais multilinglie (22 idiomas mayas, el xinca y el
garifuna), multiétnico (24 etnias) y pluricultural. Su idioma oficial es el

espafol y su moneda es el Quetzal.(8)

Departamento de Guatemala:

3.1.2.1. Generalidades del departamento:

El departamento de Guatemala se encuentra ubicado en el
centro del pais, colinda al norte con el departamento de
Baja Verapaz; al este con los departamentos de El Progreso,
Jalapa y Santa Rosa; al sur con el de Escuintla y al oeste con
los de Sacatepéquez y Chimaltenango. Cuenta con una
extension territorial de 2,253 kildmetros cuadrados y se ubica
14° 38°00° " latitud 90° 31°00° " longitud; de acuerdo al
ultimo censo del afio 2002 cuenta con una poblaciéon de
1.813.825 habitantes.(8)



3.1.2.2. Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel:
En 1960 el asilo La Piedad, institucién en contra la Lepra, es
nombrado Hospital Nacional Ramiro Galvez. En 1972 el Dr.
Fernando A. Cordero asume su direccién e inicia Ia
reorganizacion y reestructuracién, se llevo a cabo la supresion
del leprocomio como centro asistencial especifico y la creacion
del Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel INDERMA, bajo
la direccién del Dr. Fernando A. Cordero C.
El 9 de marzo de 1973 fue fundado el Patronato de Accién
Contra la Lepra, una asociacion no lucrativa, no religiosa,
apolitica y de beneficencia, cuyo objetivo principal era
promover y llevar a cabo en la Republica de Guatemala la
campafia nacional de lucha contra la lepra y enfermedades
dermatolodgicas afines. En 1983 el Profesor Dr. Carlos N.
Cordero es nombrado director, iniciando la ardua tarea de
reparar y modernizar las instalaciones y reorganizar |la
campafia rural con un equipo médico y paramédico auxiliar.
Desde 2002, el Dr. Peter Greenberg Cordero dirige la
Institucion  promoviendo su desarrollo como centro
dermatoldogico multidisciplinario con proyeccion académica
internacional.(9)
La Institucidon cuenta con cuatro areas principales de trabajo;
Consulta Externa, enfocada en consulta dermatoldgica general,
que acuden a las cinco Sedes de INDERMA, aproximadamente
75,000 pacientes al afio).
El Hospital Nacional Ramiro Galvez, brinda cuarenta
encamamientos distribuidos en dos pabellones, siendo estos el
de mujeres y nifios y el de hombres, que requieren cuidado
intrahospitalario.
La campania rural que funciona bajo la coordinacion especifica
del Jefe de Unidad de Hansen, asi como de la direccion médica,
ya que son los promotores de salud, quienes visitan
bimensualmente doce departamentos de Guatemala,
evaluando y distribuyendo medicamentos a los pacientes que

se encuentran en esquema de poiquimioterapia.



3.2.

3.3.

3.4.

Referencias, que son las interconsultas realizadas por otros
centros médicos especializados, puestos y centros de salud, asi
como aquellos referidos por otros facultativos a nivel

nacional.(9)

HISTORIA DEL VITILIGO

El origen de la palabra Vitiligo se desconoce, Mercurialis en su libro “*De morbos
cutaneus” cita a Festus quien sugiere que el término fue derivado de las palabras
griegas en latin Vitulum o Vitellus, ambos significan palidez y del sufijo igo que
en muchas culturas ancestrales fue acuiado para referirse a esta enfermedad.(4)
A nivel mundial se han reportado casos de Vitiligo, se conoce desde la antigiedad
y aparece en textos como el Atharva Vela (India 1400 AC) y el Papiro Ebers
(Egipto 1500 AC), sin embargo continla siendo un enigma en varios aspectos.(7)
Posiblemente la referencia mas antigua que se tenga de vitiligo se encuentra en
el papiro de Ebers, en donde fueron distinguidos dos tipos de despigmentaciones,
una de tumores y desfiguraciones (se cree no relacionada al Vitiligo) y otra con
aclaramiento de la piel.(10)

El nombre de Vitiligo también se atribuye a Aulo Cornelio Celso (53 aC - 7 dC) y
deriva de la raiz latina Vitium, que significa defecto y Vitelius que significa
parches blancos.(3)

En la literatura arabe “Bohak” y “Haras” el vitiligo fue mencionado en el Coran en
relacion a Jesls y asi mismo en el viejo testamento, habiendo confusion entre

vitiligo y lepra.(11)

DEFINICION

Enfermedad muy frecuente, crénica y asintomatica, caracterizada por manchas
hipocromicas y crénicas, por lo general sin alteraciones sistémicas; intervienen

factores genéticos, neuroldgicos, autoinmunitarios y psicoldgicos.(1,10)

DATOS EPIDEMIOLOGICOS

El Vitiligo ocurre en todo el mundo, con una prevalencia de 0.1 a

2%.(6,10,12,13,14) En Estados Unidos la incidencia es del 1%, afecta a todas

las razas, ambos sexos y a cualquier etnia.(6,10,15) Parece predominar en
9



3.5.

climas calidos. En México estd entre los cinco primeros lugares de consulta
dermatoldgica, con un porcentaje de cerca de 5%.(1) En poblaciones del sur de
Asia tiene una prevalencia hasta del 4%.(6) Un estudio epidemiolégico en la isla
de Bornholm en Dinamarca encontré que la prevalencia de 0.38%. Es probable
gue esta cifra se aplique también a otros paises en el noroeste de Europa.(16)

En poblaciones orientales generalmente inicia en un Unico sitio del cuerpo y con
tendencia a progresar y aumentar la extension de la lesién, pero también se
puede localizar de forma permanente en un area especifica.(7)

En algunos estudios, se ha reportado una preponderancia femenina, pero la
discrepancia ha sido atribuida a un supuesto aumento de las consultas en los
aspectos estéticos de las pacientes.(6) Se informa que el vitiligo se determina
por un gen autosémico dominante. También se ha reportado en gemelos
monocigoticos.(6,16)

El Vitiligo cominmente comienza en la infancia o la edad adulta joven con inicio
entre los 10 y los 30 afios de edad, pero puede desarrollarse a cualquier edad.
Varios estudios informan que el 50% de los casos aparecen antes de la edad de
20 afos.(6)

Es poco frecuente en la infancia o la edad adulta (mayores de 30 afos). La
incidencia disminuye con el aumento de la edad.(6) Barona encontré que en los
pacientes con vitiligo unilateral, la edad media de inicio fue de 16.3 afios en
comparacion con 24.8 afios en pacientes con vitiligo bilateral.
La mayoria de los pacientes con vitiligo atribuyen el inicio de su enfermedad a
eventos especificos de la vida (dafios fisicos, las quemaduras solares, heridas
emocionales, las enfermedades o el embarazo). Con la excepciéon del fenémeno
de Koebner, no hay ninguna prueba de que estos factores causen o participen
en el vitiligo.

Aproximadamente el 20% de los pacientes afectados tienen por lo menos un
pariente de primer grado con vitiligo, y el riesgo relativo para los parientes de
primer grado con vitiligo se incrementa de 7 a 10 veces.(10) La variedad

congénita es rara.(4)

GENETICA DEL VITILIGO
Los estudios de gemelos y familias demuestran la importancia de los factores
genéticos en el desarrollo del vitiligo. La herencia del vitiligo no se puede explicar

por la genética mendeliana simple.(17)
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3.6.

Por el contrario se caracteriza por una penetrancia incompleta, multiples loci de
susceptibilidad y la heterogeneidad genética. La frecuente asociacién del vitiligo
con enfermedades autoinmunes sugiere una investigacién de las posibles
relaciones de HLA en el vitiligo. Los tipos de HLA asociados en mas de un estudio
incluyen A2, DR4, DR7 y CW6.(6,10,17,18)

Casos familiares de vitiligo son comunes, su prevalencia varia entre un 6% a un
38%. Se sugiere que el vitiligo tiene un patrén recesivo de tres o cuatro locus
autosémicos. De todos los diversos modelos de herencia propuestos e
investigados, el modelo mas aceptado sugiere que el vitiligo para manifestarse
clinicamente el individuo debe ser homocigoto para los genes recesivos de todos
los locus que controlan la enfermedad.(18)

Mas recientemente, los estudios adicionales confirman un gen de susceptibilidad
en el cromosoma 17p: NALP1 que codifica NACHT proteina 1 rica en leucina (y
también se conoce como SLEV1). Esta proteina es un componente de los
complejos citoplasmaticos, que regulan la activacién de las caspasas. Se
detectaron mutaciones en NALP1 en familias con una variedad de enfermedades
autoinmunes asociadas al vitiligo.(15,17)

Por Ultimo, es probable que el vitiligo esté asociado con una variedad genética
significativa en diferentes poblaciones étnicas. Por ejemplo, el analisis del
genoma realizado en China identifico una fuerte vinculaciéon con 4q13-g21 lo que
sugiere que esta region probablemente alberga un locus de susceptibilidad
importante para el vitiligo. Sin embargo se observd poca superposicion con el

analisis vinculado en poblaciones caucasicas.(17)

ETIOPATOGENIA

Poco se sabe respecto a su origen, patogénesis y posibles asociaciones, la
investigacion sobre esta enfermedad enfrenta los obstaculos del financiamiento
inadecuado y la nocién de que “solo es un problema cosmético”.(6)

Se desconoce la causa; hoy tiende a considerarse como un sindrome
determinado por factores genéticos, también se ha relacionado con un defecto
hereditario un patrén especial en los dermatoglifos y la hipdtesis de
autodestruccion de melanocitos.(1)

Se han postulado factores neuroldgicos por la localizacion a menudo segmentaria

del vitiligo, que parece obedecer a un patréon neural o de dermatomas, asi como
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por la intima relacion entre el sistema nervioso y el pigmentario, que va desde el

origen comun del melanocito y la célula neural hasta la intervencion de la

hipéfisis en la regulacion de la melanogénesis por medio de la hormona

estimulante de los melanocitos.(1)

3.6.1.

3.6.2.

TEORIA AUTOINMUNE

La asociacién de vitiligo con condiciones autoinmunes esta bien
establecida. Trastornos de la tiroides, en particular, la tiroiditis de
Hashimoto y enfermedad de Graves, se asocian comunmente con vitiligo,
se ha encontrado correlacion significativa entre la presencia de HLA-13 y
la presentacion de vitiligo con anticuerpos antitiroideos.(1,19,20,21)
Otras endocrinopatias como la enfermedad de Addison y diabetes
mellitus, Alopecia areata, anemia perniciosa, Lupus Eritematoso
Sistémico, enfermedad inflamatoria intestinal, artritis reumatoide,
psoriasis y sindrome poliglandular autoinmune son otros trastornos
asociados, pero el significado de algunas de estas asociaciones es
debatido. La cuestion se ha planteado si los anticuerpos del vitiligo
estan presentes como resultado de la destruccion de células del
pigmento, como un epifendmeno, o si estos anticuerpos causan la
destruccion de los melanocitos.(1,10,22,23) Se ha informado la
presencia de autoanticuerpos contra melanina en casos de vitiligo muy
diseminado; quizd por aberraciones de la vigilancia inmunitaria, hay
destruccion progresiva de melanocitos por células T citotdxicas, seguidas

de liberacién de un antigeno y, en consecuencia de autoinmunizacion.(1)

TEORIA DE LA AUTOTOXICIDAD

Postula una disminucion de las enzimas catalasa y superoxidodismutasa,
gue origina aumento de la concentracion de perdxido de hidrégeno e
inhibicion de la tirosinasa.(1) La tirosina es oxidada primero a
dihidroxifenilalanina (dopa) y después a dopaquinona. La dopaquinona
es convertida en un indol, que es oxidado, por una larga serie de pasos,
a indol-5,6 quinona y este Ultimo se polimeriza en melanina. Hay por lo
menos 5 enzimas comprometidas en esta via, ademas de factores
reguladores como los cationes divalentes y el ph en las organelas en las

que se activa la tirosinasa.(10,12,17)
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3.6.3. TEORIiA NEURAL

Se basa principalmente en la observacion clinica de la variante
segmentaria de la enfermedad. El origen embrionario del melanocito de
la cresta neural y su morfologia dendritica similar a las células nerviosas,
ademas de la existencia en la hipdfisis de una hormona estimulante del
melanocito apoya aun mas esta teoria.(6,15)

Esta teoria plantea que un mediador neuroquimico destruye o inhibe la
produccion del melanocito. Se postula que en la proximidad de las
terminaciones nerviosas se libera un mediador neuroquimico que es
téxico para los melanocitos y provocaria su destruccion o inhibicidon de la

reaccion tirosina tirosinasa.(10,12,17,18)

3.6.4. TEORIA VIRAL DE CONVERGENCIA

Datos disponibles sugieren que el vitiligo es multifactorial y tal vez el
resultado final de varias vias patoldgicas diferentes. Expertos concluyen
que el vitiligo puede ser un sindrome en lugar de una sola
enfermedad.(10)

En estudios psicologicos se han observado problemas de inhibicidn
psicosexual, histeria, hostilidad, neurosis de angustia, dificultad para
establecer buenas relaciones familiares e introversion. Se cree que
dichos factores se relacionan con esta dermatosis que ocasiona
alteracion de la imagen corporal, lo que necesariamente tiene a su vez
repercusiones en el aspecto psiquico, por problemas de aceptacion
laboral o social. Muchas veces los factores desencadenantes son

trastornos emocionales o estrés.(1)

3.7. DATOS HISTOPATOLOGICOS

Hay una marcada ausencia de melanocitos y melanina en la epidermis. Los
estudios muestran una falta de melanocitos dopa-positivos en la capa basal de la
epidermis.(1,16) Esto puede ser dificil de apreciar con tinciones de Hematoxilina
y Eosina. Las tinciones especiales (melanina o Dopa-oxidasa) pueden ser

necesarias.(24) Alrededor de los bordes de la lesién hay alteraciones de los
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3.8.

queratinocitos asi como degeneracion de los melanocitos.(16) En lesiones
tempranas pueden observarse infiltrado mononuclear perivascular.(24)

En lesiones establecidas puede haber melanocitos, pero no son funcionantes,
pueden estar reducidos en numero o faltar por completo. Los melanocitos
afectados tienen nucleo dentado, citoplasma alargado, con dendritas y granulos
de melanina abundantes.(1) Estudios con microscopio electrénico confirman la
pérdida de melanocitos, los cuales aparecen reemplazados por células de
Langerhans.(1,5,14,16,25) En la etapa inflamatoria puede haber dafio de la
unién dermoepidérmica, y en ocasiones espongiosis.(1) En la dermis hay un
aumento de la celularidad vy se encuentran ocasionales cuerpos amiloides-
coloides.(16)

CUADRO CLINICO

La localizacién tiende a la simetria, predomina en dorso de manos, mufiecas,
antebrazos, contorno de ojos y boca, cuero cabelludo, cuello, zonas genitales y
pliegues de flexion.(1,10,16,26) Las lesiones pueden ser restringidas a un solo
segmento, diseminadas o incluso generalizadas a toda la superficie cutanea o a
mas de 50% de superficie corporal; suelen aparecer en zonas de roce o
friccion.(1,10) Puede haber distribucion segmentaria o sobre la distribucion de
un nervio, esta forma por lo general predomina en jovenes. Se presentan
manchas hipocrémicas o acromicas de tonalidad blanco mate uniforme, con
limites netos; pueden ser curvilineas.(1,10,26,27) El tamano varia desde
puntiformes (de algunos milimetros) hasta abarcar segmentos completos. Pueden
ser confluentes y formar figuras irregulares, dejando islotes de piel sana o
manchas efelidiformes que se acentlan en el examen con l|dmpara de
Wood.(1,10) Algunas estdn rodeadas de un halo hipercémico; rara vez hay un
borde inflamatorio.(1) Puede afectar las mucosas bucal o genital. Hay
leucotriquia o poliosis en algunas zonas de piel cabelluda, cejas, pestafias y vello
corporal.(1,10,28) Los traumatismos locales ocasionan despigmentaciones

equivalentes a un fendmeno de Kébner (Koebner).(1,10,15)
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3.9. CLASIFICACION DEL VITILIGO

Diversos esquemas de clasificacion han sido propuestos en la literatura. La

mayoria de ellos son basados en la distribucion o localizacion de las lesiones

despigmentadas.(18)

3.9.1.

3.9.2.

3.9.3.

VITILIGO LOCALIZADO

Cuando la enfermedad queda limitada a una determinada region del

tegumento. Pudiendo ser focal, segmentario o mucosal.(10,18,29)

3.9.1.1.

3.9.1.2.

3.9.1.3.

FOCAL

Por lo general solo una o mas maculas en una sola area, mas
comunmente en la distribuciéon del nervio trigémino, pero sin
distribucion segmentaria o zosteriforme aunque el cuello y el

tronco son también comdnmente involucrados.(10,11,18,29)

SEGMENTARIO

Una o mas maculas en una distribucion metamérica o cuasi-
dermatoma. Esto tiende a iniciarse en edad temprana a
diferencia de los otros tipos. Es mas comun en los nifios. La
alteracion de los péptidos neural ha sido implicada en la
patogénesis de este tipo. Mas de la mitad de los pacientes con
vitiligo segmentario tienen parches de pelo blanco que se

conoce como poliosis.(10,15,18)

MUCOSAL

Solo afecta sitios de la membrana mucosa.(10,15,30,31)

VITILIGO ACRAL

Distribuido en las extremidades, manos y pies.(10,15)

VITILIGO ACROFACIAL

Despigmentacion en las extremidades distales, cara y en éareas

periorificiales.(10,15)
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3.9.4. VITILIGO GENERALIZADO
Es el tipo mas comun. Afecta varios territorios cutaneos y se caracteriza
por maculas dispersas que se localizan a menudo en forma simétrica,
afecta con frecuencia las superficies extensoras, pueden ser
periorificiales. En cualquiera de las formas pueden afectarse Ilos
melanocitos del foliculo pilosebaceo y dar lugar a la aparicién de
mechones blancos (poliosis). EIl compromiso palmoplantar es comun. El

fendomeno de Koebner es relativamente frecuente.(11,15,31)

3.9.4.1. UNIVERSAL
Maculas despigmentadas en la mayor parte del cuerpo, mas del
80%. Frecuentemente asociado con sindromes de
endocrinopatia multiple.(10,15,31)

3.9.4.2. MIXTO

Puede ser acrofacial y/o vulgar y/o segmentario.(10,15,30)
3.10. TIPOS DE VITILIGO

Existen dos tipos de vitiligo, los cuales probablemente presenten un mecanismo
patogénico diferente. El tipo A, no segmentario tres veces mas frecuente, y el

tipo B, segmentario con patrdn clinico diferente.(18)

3.10.1. VITILIGO NO SEGMENTARIO (TIPO A)
Es de distribucidon claramente simétrica. En la poblaciéon general es tres
veces mas comun que el tipo B. Inicia a cualquier edad. Aparicién de
nuevos parches a lo largo de la vida. Se evidencia fendmeno de
Koebner. Asociado a Halo Nevo. Incidencia incrementada y fuerte
historia familiar de desérdenes inmunoldgicos. Riesgo pequefio, pero
incrementado de otros des6rdenes autoinmunes. Incidencia
incrementada de autoanticuerpos séricos oOrgano-especificos. Fuerte

historia familiar de encanecimiento prematuro.(10,15,18)
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3.10.2. VITILIGO SEGMENTARIO (TIPO B)
Parches confinados a un dermatoma definido. Se inicia en la juventud.
De evolucién estatico. La aparicion de nuevos parches tiende a cesar
después de un afio. No presenta fendmeno de Koebner. No asociado a
halo nevo. Poliosis, es comun en cejas y piel cabelluda. Se asocia mejor

a la hipdétesis neuroquimica. Poca respuesta a PUVA terapia.(18)
3.11. VARIANTES CLINICAS

3.11.1. PONCTUE VITILIGO (LEUCOPATIA PUNCTATA)
Presentacion inusual del vitiligo, se caracteriza por pequefias maculas
amelanodticas como confeti, discretas, que se producen en la piel
normal o en una macula hiperpigmentada.(17) También Ilamada
Enfermedad de Safu, variedad reticulada diseminada y simétrica que

predomina en las islas de Japoén.(1)
3.11.2. VITILIGO AZUL

Las maculas se pueden observar en las zonas ya afectadas por
hiperpigmentacion postinflamatoria, en el que se desarrolla el
vitiligo.(28)

3.11.3. VITILIGO TRICROMICO
Las lesiones muestran una zona bronceada de tamafo variable entre la
piel normal y totalmente despigmentada.(17) Ademas del color
lechoso y del color normal se observa un color intermedio. Usualmente,
la lesion intermedia evoluciona a una mancha blanca desprovista de

melanocitos.(18,32)

3.11.4. VITILIGO CUADRICROMO
Es otra variante del vitiligo, que refleja la presencia de un cuarto color
(marrén oscuro) usualmente en las zonas marginales, que pueden

llegar a ser de varios milimetros.(17,18,33)
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3.11.5. VITILIGO PENTACROMICO

En esta variante hay cinco tonos de color (negro, marrén oscuro,
marron medio, (la piel no afectada), canela y blanco).(17)

Una de la manifestacion del vitiligo es el fendmeno de Koebner,
definida como el desarrollo de vitiligo en sitios de trauma especifico,
como un corte, una quemadura o abrasiéon. Al menos dos estudios han
concluido que este fendmeno es significativamente mas comun en
pacientes con vitiligo progresivo. El fendmeno de Koebner se observa

tanto en las formas bilaterales y unilaterales de vitiligo.(10,16,17)

3.11.6. VITILIGO INFLAMATORIO
Se caracteriza por un borde eritematoso de la macula que puede
extenderse cuando se expone al sol. Inicialmente, las maculas son
pequefias y se asemejan a confetti, pero a medida que la enfermedad
evoluciona las manchas coalescen resultando en las lesiones usuales
del vitiligo.(18)

3.12. EVOLUCION DEL VITILIGO

La evolucion es crdnica, asintomatica y no puede predecirse. La aparicion puede
ser brusca o lenta e insidiosa.(27) Se ha hablado del previtiligo invisible que
sOlo se demuestra con luz de Wood, o de un eritema que precede a las
manchas. La extension del padecimiento puede ser rapida, lenta o intermitente;
a veces las lesiones permanecen estacionarias o puede haber repigmentacion
espontanea en 8 a 30%, aunque casi siempre parcial y limitada; se ha
documentada regresidon espontanea en 1.3%.(1,27)

Los mitos ancestrales y los estigmas relacionados con el Vitiligo persisten hasta
nuestros dias, aun en los pacientes de piel clara; para muchos enfermos dicho

trastorno produce un gran impacto en su calidad de vida.(4)

3.13. DIAGNOSTICO

Por lo comun el diagnostico de vitiligo, es un paciente con maculas progresivas,
adquirida, de color blanco tiza y localizadas en sitios tipicos.(10) En pacientes

con maculas despigmentadas, debe realizarse una historia clinica completa y
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3.14.

3.15.

examen fisico incluyendo la Iluz de Wood para descartar otras
enfermedades.(10,26,15) La biopsia no es indispensable para el diagndstico; ni

siquiera es necesaria.(1)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Nevo de Sutton y otros nevos acrdmicos, casos indeterminados de lepra,
discromia por hidroquinona, mal de pinto, pitiriasis versicolor, pitiriasis alba,
leucodermias residuales, albinismo, piebaldismo, liquen escleroso y atrdfico,
hipomelanosis gutata idiopatica, sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada, sindrome
de Waardenburg y Chédiak-Higashi, Sarcoidosis, y en manos leucodermia
guimica.(1,10,34)

TRATAMIENTO

No hay uno por completo eficaz.(1,16) Independientemente del mismo, en
algunos pacientes (sobre todo nifios) hay repigmentaciéon total o parcial; en
otros la dermatosis persiste de por vida.(1,27) Algunos estudios indican
aparicion de repigmentacion en el 10% al 20% de pacientes.(9,35)

Se recomiendan aplicaciones diarias de una solucién de éter sulflrico con acido
acético glacial a 3%. También se usan soluciones alcohdlicas con esencia de
lima o bergamota a 30% con el riesgo de ocasionar hiperpigmentacion
perilesional.(1)

Es importante el uso de bloqueadores solares para prevenir quemaduras y por
lo tanto disminuir el dafio solar, asi como la posibilidad de que se produzca un
fendomeno de Koebner. También disminuyen el bronceado de la piel no
involucrada y por consiguiente el contraste con las lesiones del vitiligo.(10)

A veces los mejores tratamientos son los preparados cosméticos que
enmascaran las manchas, como maquillajes opacos, bronceadores cosméticos
con dihidroxiacetona, y otros de tipo comercial, que son faciles de aplicar, de
aspecto natural, resistentes al agua (aunque se eliminan con el sudor) y en
algunos casos contienen protectores contra la luz solar.(1,36)

Algunas marcas de camuflaje son Covermark (Covermark, Northvale, NJ,
EE.UU.), Dermablend (Dermablend, Ridgefiled, NJ, EE.UU.), Dermacolor

(Dermacolor, Charles H Fox, Londres, Reino Unido), Keromask (Christy,
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Londres, Reino Unido), Velo Cover (Thomas Blake cosméticos, Durham, Reino
Unido) vy PerfectCover (Shiseido, Tokio, Japdén). Las nuevas cremas
autobronceadores contienen dihidroxiacetona que son Uutiles para la piel clara y
pacientes con vitiligo acral.(6)

La Meladinina y Psoralenos sintéticos locales o sistémicos se combinan con
exposicidn a luz solar o artificial, no deben usarse de manera sistémica por su
potente efecto fotoirritante que suele suscitar grandes quemaduras. El
tratamiento con PUVA (psoralenos y luz ultravioleta A) se reserva para
pacientes seleccionados; se usa 5-metoxipsoraleno y 8-metoxipsoraleno
(metoxaleno); no debe administrarse ante enfermedad hepatica o renal,
fotosensibilidad, cancer de piel, embarazo o lactancia; se recomienda siempre
utilizar proteccién ocular, por el riesgo de catarata.(1,14,16,34,36)
Recientemente se han usado inhibidores de la reductasa de tiredoxina, como la
combinacién de superoxidodismutasa mas catalasa (extramel); pueden
combinarse con el tratamiento PUVA.(1)

Pseudocatalasa, cloruro de calcio y exposicion a luz UVB, es un nuevo
tratamiento que requiere confirmacion. En los pacientes con vitiligo existe una
alteracién en la biosintesis de catecolaminas. La investigacion del mecanismo
de regulacion de dicha biosintesis ha conducido al descubrimiento del papel de
un cofactor que interviene en la regulacion de la biosintesis de tirosina y los
productos principales de su doble via metabdlica, la melanina y las
catecolaminas. El tratamiento, restituye la actividad de la catalasa a fin de
proporcionar a toda la epidermis la enzima necesaria para degradar el exceso
de H202, y por otra parte en el aporte de calcio para restaurar la homeostasis
calcica alterada.(15,18) EIl tratamiento consiste en la aplicacién, dos veces al
dia sobre toda la superficie corporal, de un producto que contiene
pseudocatalasa y CaCI.(1,15)

No se obtienen resultados definitivos con otros extractos de plantas, como la
kelina (oral o tépica) y el difur; tampoco con crema de fenilalanina al 1%, FUVA
(fenilalanina con luz UVA), acido fdlico, acido ascorbico o vitamina B12. Se han
abandonado la vibropuntura y la administracion de L-dopa.(1)

No se recomiendan los glucocorticoides por ninguna via, salvo en pacientes con
Vitiligo poco extenso de corta evolucién, de preferencia por via tdpica; los
sistémicos pueden producir mejoria, pero ésta siempre es transitoria. En caso

de optar por los corticosteroides se recomiendan los de clases II y IV en
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general, los de clases I y II en cara y pliegues, y los de clase III en menores de
12 afos.(1) En algunos pacientes, los corticoides topicos mas potentes, el
valerato de betametasona 0.1% y propionato de clobetasol 0.05%, son eficaces
en la produccién de repigmentacién del vitiligo.(16)

Como terapia alternativa esta el extracto de placenta humana (Melagenina),
inhibidores de prostaglandina, Calcipotriol.(1,4,6)

En el Vitiligo segmentario o localizado y estable se utilizan a veces miniinjertos
autélogos obtenidos de preferencia por sacabocados; se ha recurrido a
trasplantes de melanocitos obtenidos a partir de ampollas generadas por
succiéon o por nitrégeno liquido, y cultivos de melanocitos in vitro.(1,37,38)

En fecha reciente se ha propuesto el uso de inmunoduladores como tacrolimus
y pimecrolimus.(1,39) En el Vitiligo estable, se utiliza microfototerapia semanal
con UVB de banda estrecha (311 nm) e incluso laser de excimero de 308
nm.(1,15,39) Cuando las manchas son extensas, se puede optar por
despigmentacion de la escasa piel no afectada, mediante aplicacion de
sustancias blanqueadores como el éter monobencilico de hidroquinona del 5%
al 20%. Los tratamientos combinados topicos y luz ultravioleta se consideran
cuando no hay respuesta a la fototerapia sola luego de 3 meses o cuando se
quiere acelerar la respuesta y reducir la exposicion acumulada a la luz
ultravioleta.

Se prefieren los inhibidores de la calcineurina tdpicos para cara y cuello porque
no producen atrofia cutanea y pueden provocar repigmentacion sin inducir
inmunosupresion. Se potencia el efecto con oclusidon o con la exposicién a
radiacion ultravioleta UVB de alta fluencia. Se necesitan mas datos para
determinar la efectividad de combinar los inhibidores de la calcineurina con UVB
u otras fuentes de luz. No esta claro si los corticoides tdpicos en combinacion

con la radiacién UVB es superior a la radiaciéon UVB sola.(15)
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4.1.

4.2.

4.3.

4.4.

4. METODOLOGIA

Tipo y diseio de la investigacion:
Estudio descriptivo (40)

Unidad de analisis:
Expediente clinico del paciente con diagndstico de Vitiligo durante los afios 2006

al 2010 del Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel.

Poblacion y muestra:

4.3.1. Poblacién de estudio:
Todos los expedientes clinicos de los pacientes mayores de 10 afios
del Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel INDERMA, que asistieron

a consulta durante los afios 2006 al 2010.
Seleccion de los objetos a estudio:
4.4.1. Criterio de inclusion:
e Expedientes clinicos de los pacientes que asistieron por primera vez al
Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel durante los afios 2006 a
2010 y fueron diagnosticados clinicamente con Vitiligo.
e Expedientes clinicos de pacientes que asistieron por reconsulta de
Vitiligo al Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel durante los afios
2006 a 2010.

4.4.2. Criterio de exclusion

e Expedientes clinicos de pacientes con enfermedades en piel, sobre

agregadas.
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4.6. Técnica, procedimientos e instrumentos utilizados en la recolecciéon de

datos:

4.6.1.

4.6.2.

Técnica

Se utilizd la técnica de observacion sistematica a través de la revision de
los expedientes clinicos de los pacientes con diagndstico de Vitiligo,
ubicados en la base de datos del Instituto de Dermatologia y Cirugia de
Piel en los afios de 2006 a 2010.

Procedimientos

Se procedio de la siguiente manera:

e Se presentd el estudio a las autoridades hospitalarias y comités de
docencia correspondiente, para solicitar autorizacion para realizar el

estudio.

e Se elaborard cartas dirigidas a los jefes del Instituto de Dermatologia
y Cirugia de Piel, como requisito para la autorizacion de trabajo de

campo.
e Al contar con la autorizacién por parte del Comité de Etica del
Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel, se inicié el trabajo de

campo.

e Se revisaron los expedientes de todos los pacientes diagnosticados

con Vitiligo que cumplan con los criterios de inclusion.

e Se anotaron los datos clinicos, datos epidemioldgicos, y terapéuticos

del paciente.

e Se procedié a tabular los datos obtenidos en el instrumento disefiado

por medio de hojas de calculo electronicas en Excel.
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e Se analizé la informacion obtenida mediante los datos de las graficas
realizadas en Excel y se describiran los resultados en Word debajo de

cada grafica y cuadro de resultados.

4.6.3. Instrumentos:
Para el presente estudio se elabordé una boleta de recoleccion de
datos segun variables de investigacién, dividiéndose de la siguiente

manera:

a) Datos generales:
e Edad
e Sexo
e Escolaridad
e Procedencia
e Antecedente familiar

e Caso nuevo

b) Caracteristicas clinicas:
e Simetria
e Localizaciéon
e Color
e Forma

e Tamafo

c) Caracteristicas terapéuticas:
e Topico
e Sistémico
e Terapia combinada (Psoralenos y PUVA)
e Fototerapia UVB banda estrecha
e Inmunomoduladores
e Injertos

e Laser Excimer
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4.7. Procesamiento y analisis de datos

4.7.1. Procesamiento de datos
Con los datos obtenidos se procesdé y se elabordé una base a través de
hojas electrénicas en Excel, en las cuales se tendra por separado cada una
de las variables a estudio y se formularan tablas, tasas de prevalencia e

incidencia y graficas.

4.7.2. Analisis de datos
Para el analisis estadistico de la informacién se siguieron los siguientes

pasos:

e Se realizd andlisis de los datos aplicando estadistica descriptiva.

e Se calcularon los datos por medio de los diferentes tipos de estadistica
descriptiva: edad: promedio, desviacién estandar, para el sexo, etnia,
escolaridad por medio de tasas y procedencia se calculard moda y tasa.
En incidencia, prevalencia, distribucion geografica y formas de

tratamiento los resultados se calcularan por medio de tasas.

4.8. Alcances y limites de la investigacion

4.8.1. Alcances
Establecer una linea basal de datos para futuros estudios, ya que esta
investigacién no se habia realizado previamente.
Proporcionar informacion objetiva acerca del comportamiento del Vitiligo
segln las caracteristicas clinicas, epidemioldgicas y terapéuticas de los

pacientes.

4.8.2. Limites
Uno de los limites de la investigacion es que esta informacidn sélo abarca
a los pacientes mayores de 10 afios.
Ademas existe el Sesgo de referencia, ya que la informacion que tomada
de este hospital, no representa lo que sucede en la colectividad, ya que

cuando se intenta establecer la frecuencia puede existir algun error.
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4.9. Aspectos éticos de la investigacion

Segun el riesgo, la presente investigacién cae dentro de la categoria I (sin
riesgo) ya que solamente se hizo uso de técnicas observacionales y se trabajo
con datos archivados por lo que no se realizd ninguna intervencién o

procedimiento que invadiera la intimidad del paciente.
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5. RESULTADOS

Para determinar las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y terapéuticas de los
pacientes con vitiligo que consultaron al Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel
INDERMA, durante los anos 2006 a 2010, se realizé revision de expedientes clinicos. Al
finalizar la recolecciéon de datos del trabajo de campo y con base a los objetivos, se

determind lo siguiente:

Tabla 1
Caracteristicas clinicas

Sexo Total

Hallazgo

Femenino| % |Masculino| % f %
Simetria
Si 490 71 358 75 848 73
Localizacion
Rostro 384 33 257 30 641 31
Color
Acrémica 572 83 397 83 969 83
Forma
Irregular 544 79 389 82 933 80
Tamaiio
ézg;ﬁzntos 646 94 459 96 |1105| 95

Fuente: Archivos Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel

Tabla 2
Caracteristicas epidemioldgicas
X
L. Femeninose > Masculino Total

Caracteristica f % F % f %

686 59 476 41 1162 100
Edad (anos)
10-19 172 14.8 143 12.3 315 27.1
Escolaridad
Basicos 258 22.2 148 12.7 406 34.9
Procedencia
Guatemala 375 54.7 267 56.1 642 55.2
Duracion
Meses 262 38.2 182 38.2 444 38.2

Fuente: Archivos Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel
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Tabla 3

Caracteristicas terapéuticas

Sexo Total
Hallazgo Femenino Masculino f
% % %
1980 1419 3399

plauitran de 392 20 263 19 | 655 19
Elidel 317 16 219 15 536 16
No Ad 221 11 144 10 365 11
Dinamotonic 189 10 155 11 344 10
Difur 188 9 127 9 315 9
Aceténido de
triamcinolona 146 7 107 8 253 7
0.01%
Umbrella Plus 146 7 81 6 227 7
Eclipsol 123 6 80 6 203 6
Lacerdermol 84 4 71 5 155 5
Aceténido de
triamcinolona 50 3 53 4 103 3
0.05%
PUVA 24 1 35 2 59 2
Prednisona 34 2 19 1 53 2
Spectraban 25 1 26 2 51 2
Locién beta 16 1 14 1 30 1
Meladinina 11 1 16 1 27 1
Endoxan 6 0 4 0 10 0
Vitix 3 0 2 0 5 0
Avitil 3 0 1 0 4 0
Acido félico 2 0 2 0 4 0
Total 1980 100 1419 100 3399 100

Fuente: Archivos Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel

Tabla 4
Caso nuevo

Descripcion f %
Caso nuevo Si 694 59.70
No 468 40.30

Fuente: Archivos Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel
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Grafica 1
Casos nuevos comparados con Reconsultas por aio
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Fuente: Archivos Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel
Tabla 5
Antecedentes familiares
Antecedente Sexo
familiar Femenino| % |Masculino| % |Total| %
Sin 651 94.9 448 94.1 | 1099 | 94.6
antecedente
Mama 17 2.5 7 1.5 24 2.1
Hermano 6 0.9 5 1.1 11 0.9
Papa 6 0.9 5 1.1 11 0.9
Tia 0 0.0 7 1.5 7 0.6
Abuela 2 0.3 1 0.2 3 0.3
Hermana 2 0.3 1 0.2 3 0.3
Abuelo 1 0.1 1 0.2 2 0.2
Primo 1 0.1 1 0.2 2 0.2
TOTAL 686 100 476 100 | 1162 | 100

Fuente: Archivos Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel
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6. DISCUSION

En cuanto a las caracteristicas clinicas, se describe que las lesiones fueron simétricas
(73%). La localizacién de las lesiones se encontré similar en hombres y mujeres, la
mas frecuente fue en rostro (31%) (ver Tabla 1). Segun la bibliografia, la localizacién
tiende a la simetria, predomina en dorso de manos, mufecas, antebrazos, contorno de
ojos y boca, cuero cabelludo, cuello, zonas genitales y pliegues de flexion
(1,10,16,26), aunque la localizacion de las lesiones no estd tan detallada en los
expedientes clinicos revisados, si se encuentran coincidencias generales con los
referidos por la literatura. Con respecto al color de la lesion, el 83% se observé como
acrémica. Estos datos concuerdan con la bibliografia que menciona que se presentan
manchas hipocrémicas o acromicas de tonalidad blanco mate uniforme (1,26,27). No
es facil afirmar con certeza sobre el color de la lesién, esto depende del criterio y
experiencia del médico que lo informa. Las lesiones de reciente desarrollo se presentan
de color blanco mate, esto representa una fase de transicion. (10). Sin embargo no
tiene mayor importancia el color de las maculas. El 80% de los pacientes consultantes

presentaron la lesion de “forma irregular” (ver Tabla 1).

Las lesiones de vitiligo no se miden por extensidén, pero es muy comun referirse al
tamafo con descripciones como puntiformes o segmentos (1,10), en este estudio el
95% de los pacientes presentaban lesiones que abarcan segmentos. En la revision
bibliografica indica que el tamano varia desde puntiformes (de algunos milimetros)
hasta abarcar segmentos completos. Pueden ser confluentes y formar figuras
irregulares, dejando islotes de piel sana o manchas efelidiformes que se acentldan en el
examen con lampara de Wood.(1,10) La forma y la extensién de las lesiones no estan

relacionadas con el prondstico o con el tiempo de evolucién del vitiligo (ver tabla 1).

Se observo mayor cantidad de pacientes de sexo femenino (59%), lo cual concuerda
con algunos estudios (6) que reportan preponderancia femenina, que ha sido atribuida
a un supuesto aumento de las consultas en los aspectos estéticos de éstas (ver Tabla
2).

La distribucién por grupos de edad muestra mayores porcentajes en los mas jovenes,
en el rango de 10 a 19 anos. Segun la bibliografia el Vitiligo cominmente comienza en

la infancia o la edad adulta joven con inicio entre los 10 y los 30 afios de edad, pero
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puede desarrollarse a cualquier edad. Varios estudios informan que el 50% de los
casos aparecen antes de la edad de 20 afios.(6) Es poco frecuente en la infancia o en

mayores de 30 afios. La incidencia disminuye con el aumento de la edad (ver Tabla 2).

En lo que respecta a escolaridad, se observa que el mayor porcentaje refirié contar con
estudios de nivel basico (35%). Este resultado puede ser por varias causas; una de
ellas seria que las personas con un nivel bajo de escolaridad no le prestan importancia
a esta enfermedad o no cuentan con los recursos necesarios para realizar una consulta
médico. Este dato no refleja el nivel de escolaridad global del pais, tampoco se
encontraron estudios en los que se considere el nivel de escolaridad relacionado con

vitiligo (ver Tabla 2).

La mayoria de pacientes que asistidé al Instituto nacional de Dermatologia con
diagndstico de vitiligo, proviene del departamento de Guatemala, lo que significa que
la mayor afluencia de pacientes es del area metropolitana. El perfil epidemioldgico del
pais incluye entre las 10 primeras causas de morbilidad las lesiones de piel, pero no
especifica si entre esas lesiones se encuentra el vitiligo. Estos datos podrian significar
un sub registro nacional de este problema, habra que investigar con detalle el
comportamiento del vitiligo en otros departamentos. Estos resultados no son
representativos con respecto al comportamiento geografico de casos de Vitiligo (ver
Tabla 2).

Se observo el tiempo que llevan los pacientes consultando por vitiligo desde la primera
vez que asistieron al INDERMA. EI 38.2% consulté por meses, siendo similar en ambos
sexos, esto puede deberse a que los pacientes luego de ser diagnosticados acueden
mas frecuentemente a sus reconsultas (ver Tabla 2). La literatura no explica la
permanencia de los pacientes en su control periddico. En ningin expediente se
consideran casos resueltos, ya que no esta enfermedad no tiene cura, por lo que

siempre llegan a reconsulta.

Se observa que el mayor tratamiento recetado es alquitrdn de hulla tanto para
pacientes de sexo femenino como para masculino (ver Tabla 3). Segun la literatura el
alquitran de hulla ha sido utilizado desde tiempos muy antiguos para tratar
enfermedades de la piel, este es un producto derivado de la destilacion de sustancias

organicas como carbén, madera, aceite y petrdleo, su mecanismo de accion consiste
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en inhibir la sintesis de DNA de las células basales de la epidermis, reduciendo asi el
indice de mitosis.(41) Estudios recientes han demostrado que la radiacion UVA y UVB
es inmunosupresora. El Dr. William H. Goeckerman, de la Clinica Mayo, describid el uso
de la luz ultravioleta B en combinacion con el alquitrdn de hulla, que es una sustancia
fotoactivable. El uso de los dos promueve una potenciacién de los efectos de ambos
agentes. En el vitiligo ha habido tanto éxitos como fracasos. Regularmente el
tratamiento nunca ha sido resolutivo, sino solo parcialmente eficaz. (42) El siguiente
tratamiento mayor recetado, Elidel, marca comercial de Pimecrolimus es un
antinflamatorio macrolactamico derivado de ascomicina y un inhibidor selectivo de la
produccion y liberacidon de citoquinas proinflamatorias y mediadores de células T vy
mastocitos. Son inmunomoduladores no esteroideos, virtualmente efectivos en el
tratamiento de vitiligo localizado. El tercer tratamiento indicado es No Ad, un protector
solar compuesto por Oxido de Zinc, Octinoxate, Octisalate y Benzophenone-3 (ver
Tabla 3). En las partes expuestas de la piel, es fundamental el uso de un protector
solar con un factor muy alto. La piel blanca de vitiligo no tiene proteccion natural del
sol por lo que estas areas son quemadas muy facilmente por la luz solar. Dinamotonic,
suplemento vitaminico que contiene: Vitamina E 200.0 mg (200 U.I.); Vitamina C
250.0 mg; Zinc 7.5 mg; Selenio 0.05 mg y como excipientes: aceite vegetal
hidrogenado, cera de abejas, lecitina de soya, aceite vegetal, este tratamiento posee
una serie de indicaciones para la profilaxis y tratamiento coadyuvante de las
enfermedades degenerativas como envejecimiento prematuro, enfermedades
cardiovasculares, cataratas, cancer. Las vitaminas C, E y el selenio actian como
antioxidantes, al barrer los radicales libres que alteran las estructuras celulares. El zinc
es un mineral necesario para el correcto funcionamiento de numerosas enzimas, entre
ellas las encargadas de eliminar los radicales libres nocivos, producidos por nuestro
organismo. La vitamina C protege contra la destruccion oxidativa de los folatos
reducidos en el cuerpo y es necesaria en el metabolismo de la tirosina y fenilalanina y
se encuentra disminuida en la piel afectada con vitiligo.

Altas dosis de acido félico, vitamina B12 y vitamina C, pueden estimular la
repigmentacién, sobre todo en los nifios.

Montes y col observaron que los pacientes con vitiligo presentaban déficit de acido
félico, que con la correcciéon del mismo mediante la administraciéon oral, se
acompafiaba de repigmentacion. Esta hipétesis también fue evaluada por otros autores
(32), que trataron a 100 pacientes con vitiligo mediante la administracion de acido

félico y vitamina B12 con exposicion solar. Luego de 6 meses de tratamiento, en 52
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pacientes se observd una clara repigmentacion, que fue mas evidente en las areas
expuestas al sol. En el 6% se produjo repigmentacion total y la diseminacion del
vitiligo se frend en el 64% de los pacientes.

También han realizado evaluacion de los niveles sanguineos de otras vitaminas y
minerales, vitamina E, vitamina B6, el cobre y el hierro. Las deficiencias son frecuentes
y la correccion de las mismas favorece la repigmentacion, al mismo tiempo que mejora
el estado clinico e inmunoldgico de los pacientes, lo que es importante porque en el
vitiligo intervienen mecanismos sistémicos y autoinmunes.(19, 33)

Para todos los tratamientos es similar la cantidad de pacientes entre sexo femenino y
masculino.

Mucho se ha avanzado en el tratamiento del vitiligo en los ultimos afos, existe una
variedad de terapias a emplear, pero no hay una opcién definida. La repigmentacién
es principalmente perifolicular, por lo tanto, las lesiones en areas del cuerpo con pocos
o ningun foliculo piloso como los labios, los genitales y los pies, tienden a responder
pobremente al tratamiento. Al contrario de lo que se supone en otras areas puede
lograrse un resultado cosmético aceptable, si el médico actla en forma insistente y el
paciente cumple con las indicaciones y se espera el tiempo apropiado para la
repigmentacion. Se debe insistir en el uso de pantallas solares para proteger las areas
con vitiligo, indicarles que es aceptable el uso de maquillaje y educarlos con respecto a
los riesgos y beneficios de intentar la repigmentacion y la despigmentacion, vy la
importancia de su intervencion en la realizacion del tratamiento.(2, 6, 34)

Segun la literatura no es aconsejable el PUVA en menores de 12 anos de edad pues se
desconocen los efectos a largo plazo. Los nifios tienden a responder al tratamiento de
la repigmentacién en forma mas completa y de efecto mas duradero. En cuanto a la
localizacién; la cara y en menor medida el tronco, suele repigmentar en mayor medida
que en otras localizaciones, siendo las areas acrales y las lesiones con poliosis las de
mas dificil respuesta. Cuando la superficie despigmentada es menos del 20% de la
superficie corporal, se realizara preferentemente tratamiento tépico, del 20 al 50% de
afeccién, lo indicado es tratamiento sistémico y mas del 50 % se planteara la
despigmentacion de las zonas normalmente pigmentada.

Si luego de 3 a 4 meses de tratamiento, no existen signos de repigmentacion, deberia
descontinuarlo y probar otra opcion terapéutica. En promedio y considerando todas las
localizaciones anatémicas afectadas por el vitiligo, el grado de respuesta no supera el

70-75% de repigmentacién y la recidiva es frecuente.
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Las opciones de tratamientos disponibles deben considerarse aceptables para lograr la
remisiéon de las lesiones, no la curacion. Comprenden, el tratamiento médico, el
tratamiento quirdrgico y terapias complementarias.

En este cuadro se incluyen todos los tratamientos recetados, eso quiere decir que hay
pacientes que reciben mas de una forma de tratamiento. En general son mas
frecuentes los tdpicos, en esta clasificacion se encuentran los protectores solares, los
inmonumoduladores y esteroides.

Endoxan, marca comercial de Ciclofosfamida es un agente del grupo de oxazoforinas,
es un farmaco antineoplasico que también tiene propiedades inmunosupresoras. Otro
tratamiento recetado pero en menor frecuencia es Vitix, éste favorece |la
repigmentacion de la epidermis. Se presenta en forma de gel tdpico que contiene
microesferas de un extracto vegetal con una alta actividad antioxidante. Actla
localmente sobre la epidermis creando un medio favorable para las células encargadas
de la produccién del pigmento que dard color a la piel (melanocitos). La
repigmentacion se observara a través de pequefias manchas redondas o, cuando los
melanocitos no han desaparecido por completo de la zona despigmentada, aparecera
de manera mas uniforme. Los resultados, en combinacién con una fototerapia o una
helioterapia, comienzan a observarse entre el segundo y el cuarto mes de tratamiento.
Otro de los tratamientos indicados es Avitil, su principal componente es Extramel, un
extracto de cucumis melo (especie de meldn), rico en antioxidantes activos
(superdxido dismutasa (SOD) y catalasa). La efectividad de Avitil, viene vigorizada en
combinacién con otros tratamientos, en especial con la exposicidon a rayos UVA o UVB
de banda angosta. Ademas, ha demostrado ser (til en el manejo de la enfermedad en
sus diversos tipos y localizaciones, actuando desde el primer mes de uso, con
resultados visibles desde el tercero mes y O&ptimos luego de doce meses de
tratamiento. Sus efectos secundarios, infrecuentes por cierto, son de naturaleza leve y
transitoria, por ejemplo eritema.

El suplemento de acido félico y vitamina B12 combinado con la exposicién al sol induce
repigmentacion mejor que la administracién de cualquiera de ellos por separado. Altas
dosis de acido félico, vitamina B12 y vitamina C, pueden estimular la repigmentacion,
sobre todo en los nifios. Montes y col observaron que los pacientes con vitiligo
presentaban déficit de acido folico, que con la correccion del mismo mediante la
administracion oral, se acompafiaba de repigmentacién. Esta hipotesis también fue
evaluada por otros autores (32), que trataron a 100 pacientes con vitiligo mediante la

administracion de acido fdlico y vitamina B12 con exposicién solar. Luego de 6 meses
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de tratamiento, en 52 pacientes se observd una clara repigmentacién, que fue mas
evidente en las areas expuestas al sol. En el 6% se produjo repigmentacién total y la
diseminacion del vitiligo se frend en el 64% de los pacientes. Se requieren estudios
ulteriores para determinar dosis minimas ideales, tiempo de exposicion UVB y tiempo
de tratamiento. (32) Las dosis recomendadas diarias de acido félico es de 5 a 10 mg

para adultos y dosis de 1 a 2 mg para nifios.

Domina la cantidad de casos nuevos (60%) sobre reconsultas (40%) en el total de los
casos en el periodo estudiado. Se observa incremento de consultas conforme pasan los
anos, Unicamente en el afio 2007 la cantidad es menor con respecto al afio 2006. La
cantidad de pacientes disminuye conforme aumenta el nimero de consultas en un afo
(ver Tabla 4). La incidencia acumulada de vitiligo es (694/3504) x 100 = 19.8%.

La tasa de prevalencia de vitiligo es (1162/15363) x 100 = 7.6%.

Se observé que el mayor porcentaje de pacientes consultantes (94.6%) no tiene
antecedentes familiares de vitiligo. Sin embargo el 2.1% presenta antecedente de que
la madre padece de este enfermedad, de estos pacientes 17 son de sexo femeninoy 7
de sexo masculino; sélo el 0.9% refirié el antecedente del padre (ver Tabla 5). Segun
la literatura aproximadamente el 20% de los pacientes afectados tiene por lo menos
un pariente de primer grado con vitiligo, y el riesgo relativo para los parientes de

primer grado con vitiligo se incrementa de 7 a 10 veces.(10)

Se observa que no existe relacidon entre casos nuevos y reconsultas. La cantidad de
casos nuevos es variable conforme transcurren los afios, mientras que las reconsultas
incrementaron al pasar los afios, con excepcion del afio 2007 que disminuyd con

relacién al 2006 (ver Gréfica 1).

Conforme pasan los afos, existe aumento de casos, tanto en sexo como en reconsulta.
Para casos nuevos, la cantidad de consultas conforme pasan los afios es variable, no
se puede definir si existe aumento o decremento (ver Tabla 4).

En el periodo de estudio hubo aumento en el nimero de pacientes que consultaron
tanto en hombres como para mujeres, comportamiento similar se observa en las
reconsultas. Sin embargo en los casos nuevos, pareciera existir un notable descenso

en el afio 2008, pero en general el comportamiento parece no mostrar cambios
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notables, porque al inicio del periodo (2006) hubo 150 casos nuevos y 131 casos en el

Gltimo afio de estudio (2010).

En vitiligo no existe el término “caso concluido” porque es una enfermedad
multifactorial y los pacientes en la mayoria de casos no pigmentan con los
tratamientos, por lo que deben reconsultar para mantener sus medicamentos en casa
y observar si existe alguna respuesta a dichos tratamientos.

En este estudio no se sabe cuantos pacientes abandonan el tratamiento, tal vez se
podria considerar los que sélo han llegado una vez y no vuelven a consultar, por varios
afios, sin embargo no podemos decir que es abandono, porque el paciente puede

volver a consultar a lo largo del tiempo.
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7. CONCLUSIONES

Acerca de las caracteristicas clinicas, el 73% de las lesiones son simétricas, en
cuanto a la localizacion de las lesiones se encontré que el 31% se presentan en
rostro. Referente al color de la lesiéon, el 83% se observd como acréomica, El

80% de los pacientes consultantes presentaron la lesion de “forma irregular”.

En cuanto al sexo de los pacientes que fueron tomados en el estudio el 59%
(686) son de sexo femenino y el 41% (476) son de sexo masculino. En relacién
a los grupos de edad, el 27.1% son de 10 a 19 afios, lo cual concuerda con la
literatura que refiere que el vitiligo cominmente comienza en la infancia o la
edad adulta joven con inicio entre los 10 y los 30 afios de edad, pero puede

desarrollarse a cualquier edad.

La mayoria de pacientes que asiste al Instituto nacional de Dermatologia con
diagnédstico de vitiligo, proviene del departamento de Guatemala. Este dato
refleja que las grandes distancias entre el hospital y el lugar de origen de los

pacientes, afecta la continuidad de las consultas.

Con respecto a la terapéutica, se determindé que el tratamiento mas recetado
fue alquitran de hulla), con un 19%, seguido del 16% que corresponde a Elidel
y el 11% recibié tratamiento con protector solar No Ad. Estos son tratamientos
topicos, fundamentales para el tratamiento de vitiligo. Sin embargo se puede

utilizar terapia combinada, ya sea con tratamiento oral o sistémico.

La tasa de incidencia acumulada de vitiligo es de 19.8%.

La tasa de prevalencia de vitiligo es de 7.6%.

La tasa de prevalencia de los pacientes que presentan antecedentes familiares
de vitiligo es de 5.4%. Esto es semejante a la literatura que refiere que los
pacientes afectados tienen por lo menos un pariente de primer grado con

vitiligo.
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8. RECOMENDACIONES

1. Al Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social

Implementar programas de informacidén y capacitacién al personal médico
gue labora en Centros de Salud, sobre enfermedades dermatoldgicas, para

un diagnéstico temprano y poder referir a un Especialista.

2. A la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de San Carlos de

Guatemala

Incluir temas en el pensum de pregrado relacionados a Dermatologia, con
el fin de tener conocimientos basicos sobre la diversidad de patologias que
afectan la piel, asi como sus tratamientos.

Continuar apoyando trabajos de investigacion relacionados con
enfermedades de la piel, con el objetivo de que los profesionales puedan

contar con herramientas para diagnosticar con mayor exactitud.

3. Al Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel INDERMA

e Brindar al paciente un plan educacional por parte de los médicos de la

consulta externa para que consulte ante el aparecimiento de lesiones

para prevenir posible vitiligo generalizado.

e Referir a Psicologia para brindar apoyo emocional, tanto al paciente

como a la familia para asimilar y aprender a vivir con esta enfermedad.
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9. APORTES

Con la elaboracion de este estudio se logrd recolectar informacién relacionada al
vitiligo, la cual serda de gran utilidad tanto para médicos como para estudiantes en
formacion, para difundir las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y terapéuticas de

esta enfermedad.

Las tesis relacionadas a enfermedades dermatoldgicas son escasas, por lo tanto con

este estudio se contribuye a la disponibilidad de informacion sobre estos temas.

Ademas con esta informacion, se podra hacer un diagndstico mas certero asi como el

tratamiento adecuado para esta enfermedad.
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11.ANEXOS

Anexo 1. Boleta de recoleccion de datos

Universidad de San Carlos de Guatemala.
Facultad de Ciencias Médicas.

Centro de Investigaciones de las Ciencias de la Salud.

Programa de Trabajos de Graduacién.
INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS
Caracterizacion del Vitiligo en el Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel

Enero 2006-Diciembre 2010

No. De Registro:

Ano de consulta

1. Caracteristicas de las personas

1.1 Sexo: F M
1.2 Edad: afos cumplidos
1.3 Etnia:

1.4 Escolaridad:
Analfabeta Primaria Basicos Diversificado
Licenciatura

1.5 Procedencia:

2. Antecedente Familiar de vitiligo

Mama Papa Hermano (a)

3. Caso nuevo: SI NO
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4. Caracteristicas clinicas

4.1 Simétrico Asimétrico

4.2 Localizacién: Rostro Mucosas Cuello Tronco
Extremidades Cabello

4.3 Color: Acromica Hipocrémica _ Blanco mate

4.4 Forma: Regular___ Irregular

4.5 Tamafio: Puntiforme Abarca segmentos

5. Duracion de la atencion:

Semanas Meses Afos

6. Caracteristicas terapéuticas:
Topico Sistémico
PUVA Esteroides
Terapia combinada (Psoralenos y PUVA)
Fototerapia UVB banda estrecha
Inmunomoduladores
Injertos

Laser

58



Anexo 2.

Caracteristicas Clinicas

Sexo Total
Hallazgo Fen;ggmo % Maic7u6hno % P %

Simetria

Si 490 71 358 75 848 73

No 196 29 118 25 314 27
Localizacion

Rostro 384 33 257 30 641 31

Extremidades 251 21 188 22 439 21

Tronco 221 19 153 18 374 18

Cuello 149 13 79 9 228 11

Genitales 135 11 144 17 279 14

Cabello 41 3 40 5 81 4
Color

Acrémica 572 83 397 83 969 83

Hipocrémica 100 15 73 15 173 15

Blanco Mate 14 2 6 1 20 2
Forma

Irregular 544 79 389 82 933 80

Regular 142 21 87 18 229 20
Tamaiio

ézg;ﬁ:ntos 646 94 459 96 | 1105 | 95

Puntiforme 40 6 17 4 57 5
Total 3925 2765 6690

Anexo 3.

Fuente: Archivos Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel

Caracteristicas epidemioldgicas

59

.- " Sexo . Total
Caracteristica Femenino Masculino
F % f % f %

Edad (afos)

10-19 172 14.8 143 12.3 315 27.1
20-29 170 14.6 94 8.1 264 22.7
30-39 105 9.0 96 8.3 201 17.3
40-49 102 8.8 58 5.0 160 13.8
50-59 80 6.9 41 3.5 121 10.4




...continuacion

60-69 34 2.9 21 1.8 55 4.7
70-79 21 1.8 20 1.7 41 3.5
80-89 2 0.2 2 0.2 4 0.3
90-99 0 0.0 1 0.1 1 0.1
Total 686 59.0 476 41.0 1162 100
Escolaridad

Analfabeta 14 1.2 6 0.5 20 1.7
Primaria 198 17.0 144 12.4 342 29.4
Basicos 258 22.2 148 12.7 406 34.9
Diversificado 213 18.3 153 13.2 366 31.5
Universitario 3 0.3 25 2.2 28 2.4
Total 686 59.0 476 41.0 1162 100
Procedencia

Guatemala 375 54.7 267 56.1 642 55.2
Jutiapa 44 6.4 35 7.4 79 6.8
Santa Rosa 37 5.4 20 4.2 57 4.9
El Progreso 24 3.5 15 3.2 39 3.4
San Marcos 23 3.4 16 3.4 39 3.4
Jalapa 20 2.9 14 2.9 34 2.9
Escuintla 22 3.2 11 2.3 33 2.8
Chiquimula 17 2.5 7 1.5 24 2.1
Izabal 13 1.9 11 2.3 24 2.1
Quiché 13 1.9 7 1.5 20 1.7
Baja Verapaz 8 1.2 10 2.1 18 1.5
Chimaltenango 11 1.6 7 1.5 18 1.5
Quetzaltenango 6 0.9 11 2.3 17 1.5
Huehuetenango 9 1.3 7 1.5 16 1.4
Zacapa 10 1.5 5 1.1 15 1.3
Suchitepéquez 13 1.9 1 0.2 14 1.2
Petén 8 1.2 5 1.1 13 1.1
Alta Verapaz 4 0.6 8 1.7 12 1
Sacatepéquez 4 0.6 8 1.7 12 1
Solola 6 0.9 6 1.3 12 1
Retalhuleu 7 1 1 0.2 8 0.7
México 6 0.9 0 0 6 0.5
Totonicapan 3 0.4 2 0.4 5 0.4
Nicaragua 0 0 2 0.4 2 0.2
Belice 1 0.1 0 0 1 0.1
El Salvador 1 0.1 0 0 1 0.1
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...continuacion

Honduras 1 0.1 0 0 1 0.1
TOTAL 686 100 476 100 1162 100
Duracion
5 afos y mas 62 9.0 37 7.8 99 8.5
3 - 4 afios 51 7.4 32 6.7 83 7.1
1 - 2 afnos 82 12.0 57 12.0 139 12
Meses 262 38.2 182 38.2 444 38.2
Semanas 10 1.5 1 0.2 11 0.9
Caso Nuevo 219 31.9 167 35.1 386 33.2
Total 686 100.0 476 | 100.0 | 1162 100
Fuente: Archivos Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel
Anexo 4.
Procedencia y sexo
SEXO
Procedencia TOTAL| %
Femenino | Masculino
Guatemala 375 267 642 55.2
Jutiapa 44 35 79 6.8
Santa Rosa 37 20 57 4.9
El Progreso 24 15 39 3.4
San Marcos 23 16 39 3.4
Jalapa 20 14 34 2.9
Escuintla 22 11 33 2.8
Chiquimula 17 7 24 2.1
Izabal 13 11 24 2.1
Quiché 13 7 20 1.7
Baja Verapaz 8 10 18 1.5
Chimaltenango 11 7 18 1.5
Quetzaltenango 6 11 17 1.5
Huehuetenango 9 7 16 1.4
Zacapa 10 5 15 1.3
Suchitepéquez 13 1 14 1.2
Petén 8 5 13 1.1
Alta Verapaz 4 8 12
Sacatepéquez 4 8 12
Solola 6 6 12
Retalhuleu 7 1 8 0.7
México 6 0 6 0.5
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Totonicapan 3 2 5 0.4
Nicaragua 0 2 2 0.2
Belice 1 0 1 0.1
El Salvador 1 0 1 0.1
Honduras 1 0 1 0.1

TOTAL 686 476 1162 100

Fuente: Archivos Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel

Anexo 5.

Procedencia por afo

ANO CONSULTA

Procedencia 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010 [ TOTAL | op
Guatemala 108 103 130 141 160 642 55.2
Jutiapa 21 15 14 17 12 79 6.8
Santa Rosa 13 9 7 12 16 57 4.9
El Progreso 4 10 7 12 6 39 3.4
San Marcos 7 8 7 8 9 39 3.4
Jalapa 6 4 8 10 6 34 2.9
Escuintla 6 5 4 12 6 33 2.8
Chiquimula 4 4 7 5 4 24 2.1
Izabal 4 1 2 11 6 24 2.1
Quiché 2 2 4 6 6 20 1.7
Baja Verapaz 5 4 3 3 3 18 1.5
Chimaltenango 0 4 5 4 5 18 1.5
Quetzaltenango 2 5 3 2 5 17 1.5
Huehuetenango 3 4 2 4 3 16 1.4
Zacapa 4 4 4 1 2 15 1.3
Suchitepéquez 2 3 4 3 2 14 1.2
Petén 2 3 1 3 4 13 1.1
Alta Verapaz 0 1 3 3 5 12 1
Sacatepéquez 0 0 4 4 4 12 1
Solola 1 0 2 5 4 12 1
Retalhuleu 3 0 1 2 2 8 0.7
México 1 3 2 0 0 6 0.5
Totonicapan 0 1 1 2 1 5 0.4
Nicaragua 1 1 0 0 0 2 0.2
Belice 0 1 0 0 0 1 0.1
El Salvador 1 0 0 0 0 1 0.1
Honduras 1 0 0 0 0 1 0.1
TOTAL 201 195 225 270 271 1162 100

Fuente: Archivos Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel
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Anexo 6.

Caso nuevo, aifio de consulta y nimero de consultas por pacientes en un afno

Descripcion Frecuencia %
Caso nuevo si 694 59.70
no 468 40.30
2006 201 17.30
N 2007 195 16.80
conno  [2008 225 19.40
2009 270 23.20
2010 271 23.30
1 234 30.20
2 243 31.30
No. De 3 182 23.50
consultas a4 63 8.10
por 5 34 4.40

paciente

en un afio 6 12 1.50
calendario 7 6 0.80
8 1 0.10

9 1 0.10

Fuente: Archivos Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel

Anexo 7.
Duracion y procedencia
Duracion
Procedencia Menos |Menos Mas
n“;la::o de4 | de1 dle TOTAL | %
semanas| afio | .
Guatemala 207 5 234 | 196 642 55.2
Jutiapa 23 1 31 24 79 6.8
Santa Rosa 15 1 28 13 57 4.9
El Progreso 16 2 12 9 39 3.4
San Marcos 11 0 17 11 39 3.4
Jalapa 10 0 16 8 34 2.9
Escuintla 15 0 10 8 33 2.8
Chiquimula 5 0 10 9 24 2.1
Izabal 10 1 10 3 24 2.1
Quiché 9 0 7 4 20 1.7
Baja Verapaz 6 0 9 3 18 1.5
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...continuacion

Chimaltenango 5 0 9 4 18 1.5
Quetzaltenango 8 0 7 2 17 1.5
Huehuetenango 5 0 8 3 16 1.4
Zacapa 4 0 4 7 15 1.3
Suchitepéquez 5 1 6 2 14 1.2
Petén 6 0 5 2 13 1.1
Alta Verapaz 6 0 2 4 12
Sacatepéquez 5 0 2 5 12
Solola 4 0 7 1 12
Retalhuleu 4 0 2 2 8 0.7
México 1 0 4 1 6 0.5
Totonicapan 3 0 2 0 5 0.4
Nicaragua 1 0 1 0 2 0.2
Belice 1 0 0 0 1 0.1
El Salvador 0 0 1 0 1 0.1
Honduras 1 0 0 0 1 0.1

Total 386 11 444 |321| 1162 100

Fuente: Archivos Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel

Anexo 8.
Tratamiento seglin edad
Edad (afos)

Hallazgo 10 | 20-29 | 30-39 | 40-49 | 50-59 | 60-69 | 70-79 | 80-99 |Total | %
Loa 166 148 106 92 77 38 24 4 655 |19.3
Elidel 145 132 104 76 46 18 13 2 536 |15.8
No Ad 87 87 54 49 49 25 12 2 365 |10.7
Dinamotonic 57 88 66 52 42 20 19 0 344 |10.1
Difur 60 86 55 47 38 17 8 4 315 | 9.3
CcC 66 66 42 32 27 11 8 1 253 | 7.4
Umbrella Plus 68 49 48 33 20 2 7 0 227 | 6.7
Eclipsol 72 42 32 32 15 6 3 1 203 | 6.0
Lacerdermol 52 34 26 17 17 4 5 0 155 | 4.6
CCF 22 25 19 18 11 3 5 0 103 | 3.0
PUVA 12 15 12 11 6 1 2 0 59 1.7
Prednisona 7 19 12 4 5 6 0 0 53 1.6
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Spectraban 16 8 5 11 6 3 2 0 51 1.5
Locién beta 7 4 7 6 1 2 2 1 30 | 0.9
Meladinina 8 8 4 4 2 1 0 0 27 | 0.8
Endoxan 0 5 3 1 0 1 0 0 10 | 0.3
Vitix 2 1 1 0 0 0 1 0 5 0.1
Acido félico 1 3 0 0 0 0 0 0 4 0.1
Avitil 1 3 0 0 0 0 0 0 4 0.1
Total 849 823 596 485 362 158 111 15 3399|100
% 25.0 24.2 17.5 14.3 10.6 4.6 3.3 0.5 100
Fuente: Archivos Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel
Anexo 9.
Cantidad de casos por cantidad de medicamentos
50,00
45,00 /\43,47
40,00
2 35,00 // \
§ 30,00 / \49,54
® 25,00
) # 22,46 \
€ 20,00 / \ =% Casos
© 15,00 / \
10,00 /
5,00 \
’ 3,74
0,00 / 0,99 . .

uno

dos tres cuatro cinco

Cantidad medicamentos

Fuente: Archivos Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel
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Anexo 10.

Caso nuevo por sexo y afo

No. de Casos

600

wu
o
o
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o

w
o
o

N
o
o

[EE
o
o

ANO CONSULTA / CASO NUEVO / SEXO

=== Masculino

O— O =0~ Femenino

X/x * =¥~ Reconsulta
e
g_;\n/u\u =}~ Caso nuevo

2006 2007 2008 2009 2010

Fuente: Archivos Instituto Nacional de Dermatologia y Cirugia de Piel
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