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Resumen

El Vitiligo es una dermatosis caracterizada por maculas acromicas, que afecta al 0,5 -2% de la poblacién
mundial independientemente de la edad, sexo, raza o localizacién geogréfica. En su etiologia se mencionan
diferentes teorias. Su evolucién es impredecible. Para su tratamiento se han empleado multiples terapias con
resultados variables.

Objetivo: determinar la respuesta clinica al tratamiento con Extramel mds exposicién solar en pacientes
con vitiligo.

Materiales y métodos: se seleccionaron pacientes de la consulta externa del Departamento de Dermato-
logia del Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo” desde noviembre 2004 a julio 2005 con diagnéstico de vitiligo,
se prescribio Extramel tépico mas exposicién solar durante 30 minutos diarios y se realizé control clinico y
fotografico al primer, tercer y sexto mes posterior al inicio del tratamiento. Muestra estudiada: 45 pacientes
(22 mujeres y 23 hombres) con edades comprendidas entre 1y 60 afios.

Resultados: 60% de los pacientes repigmentaron, el 42% de los casos repigmenté de forma parcial y el 18%
de forma total. El 40,74% de los pacientes que repigmentaron tenian entre 1y 15 afos y el 33,33% entre 16y
30 anos. El 43% de los que repigmentaron correspondieron al tipo de vitiligo acrofacial, seguido en un 37%
por el tipo segmentario.

Discusion y conclusién: el uso de Extramel mds exposicion solar constituye una buena opcién terapéutica
en pacientes con vitiligo.
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Therapeutic use of Extramel in vitiligo

Abstract

Vitiligo is a disease characterized by achromic maculae, affecting 0,5%-2% of world population regardless
of age, sex, ethnic origin or geographic location. In its etiology different theories are mentioned. It has an
unpredictable evolution. Multiple therapeutics approaches has been used with variable results.

Objective: to determine the clinical response to Extramel treatment in patients with vitiligo.

Materials and methods: patients with vitiligo attending the external consult clinic of the “Carlos Arvelo”
Military Hospital Dermatology Department were included since november 2004 until july 2005. Topical Ex-
tramel plus 30 minutes actinic exposition were prescribed on a daily base. Clinical and photographic controls
on first, third and sixth month of treatment were carried out. The sample included 45 patients (22 females, 23
males) with ages ranging from 1 to 60.

Results: 60% of patients showed repigmentation: 18% total repigmentation and 42% parcial repigmentation.
40,74% of the repigmented patients were between 1 and 15 years old and 33,33% were between 16 and 30
years old. 43% of repigmented patients correspond to acral-facial vitiligo and 37% to segmental vitiligo.

Discussion and conclusions: topical Extramel plus 30 minutes actinic exposition prescribed on a daily base
seems to be a good therapeutic options in patients with vitiligo.
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Introduccion

El Vitiligo es una dermatosis o anomalia pigmentaria
idiopadtica, caracterizada por la aparicién progresiva de
maculas acrémicas circunscritas, con borde color piel,
hiperpigmentado o rojizo, en relacion con la desaparicion
de los melanocitos epidérmicos. Segun estadisticas de la
OMS, afecta alrededor del 0,5-2% de la poblacién mundial
y aparece en cualquier momento de la vida, se comporta
independiente de la edad, sexo, raza o latitud geogréfica
en la que se viva'.

Etiologia: el origen del vitiligo todavia se encuentra
en discusién, se han planteado varias teorfas, entre ellas: la
neurogénica, la inmunoldgica y la autotdxica.

Teoria Neurogénica: el SNC produce una sustancia que
destruye los melanocitos o produce sustancias toxicas para
los melanocitos y los destruyen (noradrenalina y catecola-
mina). Esta teorfa esté sustentada en el hecho conocido de
que en un 70% de los pacientes la despigmentacién em-
pieza luego de haber padecido stress o tensidon emocional
extrema.

Teoria Auto inmune: el individuo empieza a producir
anticuerpos contra sus propias células pigmentarias vy las
destruye. Esta destrucciéon ocurre de forma gradual, se
ha determinado que existe una producciéon anormal de
distintos tipos de anticuerpos. Esta teoria no ha podido ser
corroborada, porque el 80-90% de los pacientes no presen-
tan anticuerpos antimelanocitos.

Teoria Auto toxica: en esta teorfa se sostiene que el
melanocito va formando melanina a partir del aminoécido
L-tirosina y en este proceso quimico se forman compues-
tos toxicos para los melanocitos, que en condiciones nor-
males son eliminados por dichas células (radicales libres,
especialmente peréxido de hidrogeno y superdxido). Estos
productos, al acumularse por la falta de eliminacion, afectan
al melanocito e incluso lo destruyen. Ademads ocurre un
aumento de calcio extracelular, disminucién de catalasa, y
se suman causas ambientales, quimicas o neurotoxicas que
llevan a la disminucién de la enzima barredora de radicales
libres (Tioredoxin reductasa) generando un aumento de
radicales que contribuye a la vacuolizacién y muerte de los
melanocitos.

Teoria unicista: recientemente se ha tratado de unir las
tres teorfas, el stress es responsable de la primera destruccién
del melanocito, por acciéon del sistema nervioso central se
liberan antigenos y se sensibiliza el sistema inmune; este pro-
duce anticuerpos que contintian destruyendo melanocitos;
estos anticuerpos al fijarse sobre los melanocitos alteran su
funcion quimica, no producen melanina normalmente, se
acumulan compuestos quimicos dentro de ellos y los destru-
yen; de tal manera que en lesiones de vitiligo probablemente
los melanocitos estén ausentes o presentes en un ndmero
muy escaso?*”. Se han propuesto hipodtesis y especulaciones
sobre otros factores implicados en la etiopatogenia del vi-

tiligo: los casos familiares y su prevalencia varfan del 6-38%,
la alteracién genética no se ajusta al patron de herencia
esperado en un rasgo autosoémico Unico, posiblemente se
requiere de un patrén homocigoto para los genes recesivos
de todos los locus que controlan la enfermedad*®1°.

En el vitiligo interviene una variante benigna de células
T autorreactivas. La infeccion por CMV (citomegalovirus)
provoco vitiligo en un subgrupo de pacientes. Un defecto
intrinseco de los melanocitos (dilatacién del reticulo endo-
plasmico rugoso) y la interaccion andmala con la calnexina
pueden igualmente estar implicados***”.

Curso y pronéstico: el vitiligo es una enfermedad
crénica, con evoluciéon natural impredecible, lo mas carac-
terfstico es una progresién lenta marcada por periodos de
evolucién y estabilidad. La repigmentaciéon empieza por
una pigmentacién macular marginal o perifolicular méas
frecuente en areas fotoexpuestas'#1°',

Tratamiento: muchas han sido las terapéuticas em-
pleadas, entre ellas: radiacion ultravioleta B (UVB) de banda
estrecha, psoralenos con radiaciéon ultravioleta A (PUVA),
PUVA tépica, PUVASOL, corticoides topicos, intralesionales
o sistémicos, L-fenilalanina mas radiacion ultravioleta A
(UVA), calcipotriol y PUVA, diltranol, 5-fluoracilo, melagenina,
inmunomoduladores orales, tratamiento quirdrgico (injertos
epidérmicos autdlogos, transplante de células pigmentadas,
injerto simple de cabello, tatuaje, micropigmentacion), tra-
tamiento cosmético, tratamiento despigmentante, apoyo
psicolégico, antioxidantes sistémicos, microfototerdpia
concentrada, ldser excimer, pseudocatalasa y calcio con
fototerapia UVB>>176,

Objetivos del estudio

Objetivo general:

Determinar la respuesta clinica al tratamiento con un gel
tépico que contiene una combinacion de catalasa y dismu-
tasa peroxida (Extramel) méas exposicion solar en pacientes
con vitiligo que acudieron al Departamento de Dermatologia
del Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo”.

Objetivos especificos:

1. Observarlarespuesta de la terapia topica con un gel que
contiene una combinacion de catalasay dismutasa pe-
roxida mas exposicion solar en pacientes con vitiligo.

2. Determinar el efecto de la reduccion del drea acrémica
y repigmentacion de la misma en el lapso de tres y seis
meses.

3. Tolerancia del medicamento, evaluando la presencia
0 no de efectos adversos.

Materiales y métodos

Se realizd un estudio prospectivo transversal; se se-
leccionaron 45 pacientes (23 del sexo femenino y 22 del
sexo masculino, con edades comprendidas entre 1T mes
y 60 anos) de la consulta externa del Departamento de
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Dermatologia del Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo” con
diagnostico de vitiligo, con lesiones localizadas en cual-
quier area del cuerpo, con tiempo variable de progresion
de la dermatosis, durante el periodo comprendido entre
noviembre de 2004 a julio de 2005. Una vez seleccionada
la muestra, a cada uno se le realizé historia clinica com-
pleta detallada (datos acerca del inicio de la enfermedad,
desencadenantes posibles, antecedentes personales de
patologias asociadas, tratamientos previos y tiempo de
terapia, evaluacion endocrinoldgica), durante el examen
fisico se ubico el drea anatémica afectada y se prescribio
Extramel tépico una vez al dia sobre las maculas acromicas,
asociado a la exposicion solar durante 30 minutos posterior
alaaplicacion del farmaco, con foto clinica previa, durante y
después del inicio de la terapia (con control fotogréafico en
el primer, tercer y sexto mes del tratamiento). Se cumplié
a diario la terapia por el paciente en su domicilio.

Resultados

Los 45 pacientes estuvieron distribuidos de la siguiente

manera:

1. Segun sexo: 22 M (49%) vy 23 F (51%) (Grafico 1).

2. Segun grupo etario pacientes entre 1y 15 afos:
31,10%; grupo entre 16 a 30 afos: 40%, de 31y 45
anos: 6,66% y entre 46 y 60 anos: 6,66%, mayores o
iguales a 61 afos: 15,5% (Grafico 2).

3. Segun fototipo cutdneo: 51% correspondio al tipo
IV'y 36% al tipo Il (Grafico 3).

4. Segun el tipo de vitiligo clinico: acrofacial 45%, ge-
neralizado 25, segmentario: 22% y otros tipos: 6%
(Gréfico 4).

5. Segun el porcentaje de repigmentacién se encon-
tré que el 60% de la muestra repigmenté y 40% no
(Gréfico 5, Fotos 1y 2).

6. Con respecto a la extension de repigmentacion, la
mayorfa repigmenté en forma parcial en el 42% de
los casos y el 18% con extension total (Gréfico 6).

7. En relacion al grupo etario y la repigmentacion: el
40,74% se ubico entre 1 a 15 afosy el 33,33% entre
16 a 30 afos (Grafico 7).

8. Se encontré que el 50% de la muestra que no
repigmento estaba entre los 16 y 30 anos, el resto
de los grupos etarios presentaron igual porcentaje
(16,66%) de no repigmentacion (Grafico 8).

9. El43% de la muestra que repigmento correspondio
al tipo de vitiligo acrofacial, seguido en un 37% por
el tipo segmentario (Graficos 9y 10).

Entre las enfermedades mas frecuentemente asociadas
se encontraron: hipertension arterial, dislipidemia, prurigo,
asma y neurofibromatosis, un paciente por cada patologfa,
lo que representd 2 % en cada una de ellas.

No se reportaron efectos adversos al medicamento.

Grafico 1. Distribucion de pacientes segtin sexo
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Grafico 2. Distribucidn de pacientes segun grupo etario
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Grafico 3. Distribucion de pacientes segtin fototipo cutaneo
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Grafico 4. Distribucion de pacientes segun tipo de vitiligo clinico
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Grafico 5. Distribucion de pacientes segtin repigmentacion
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Grafico 9. Distribucion segun tipo de vitiligo en pacientes que
repigmentaron
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Grafico 6. Distribucidn seguin extension de area repigmentada
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Grafico 10. Distribucion segun tipo de vitiligo en pacientes que
no repigmentaron
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Grafico 7. Distribucion seguin edad en pacientes que
repigmentaron
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Grafico 8. Distribucion seguin edad en pacientes que
no repigmentaron
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Discusion

Extramel es un gel topico, que contiene una combi-
nacién de catalasa y dismutasa perdxida, extraida de una
especie particular de melén (Cumis melo); ambas enzimas
provenientes de este extracto de meldn son protegidas
en microesferas de aceite de palma, para resguardarlas
delaire y humedad ambientalesy poder ser transportadas
y liberadas en las células afectadas de la epidermis con
vitiligo. La eficacia del Extramel, se basa en los siguientes
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hallazgos de investigaciones previas: disminucion de ni-
veles de catalasa en la epidermis de pacientes con vitiligo
comparada con epidermis de pacientes control, altos
niveles de radicales de oxigeno, peréxido de hidrogeno,
en la superficie de piel de pacientes con vitiligo®'"'®,

Vacuolizacion de melanocitos en la piel con vitiligo y
efecto reversible con la aplicacion de catalasa, observado
invitro, recuperacion de la funcionabilidad de los melano-
citos invivo e in vitro, luego de la remocién de del exceso
de perdxido de hidrogeno™ e,

Ademas de la remocién de perdxido de hidrégeno es
necesaria la exposicion a la luz solar o radiacion UV Al
neutralizase la accién de los radicales libres, se permite
que la Tirosinasa actle y continue la cadena que lleva a
la formacion de la melanina'!e,

Al buscar literatura disponible no se encontraron anéa-
lisis similares concernientes que permitieran comparar
nuestra investigacién con otros estudios basados en el
mismo farmaco. En nuestra investigaciéon se utilizo el
Extramel en pacientes con diagndstico de vitiligo y se
obtuvieron resultados satisfactorios, 60% de los pacientes
repigmentaron, de ese 60% de pacientes que respon-
dieron al tratamiento, 18% presentaron repigmentacion
total y 42% parcial, se evidencid mayor respuesta en el
grupo etario de 1 a 15 afnos y en general hubo mayor
porcentaje de repigmentacion en pacientes menores de
30 anos, cabe destacar que los resultados obtenidos en
esta investigacion son vélidos para la muestra sometida
al estudio; este farmaco parece ser una buena opcion
terapéutica en ninos, adolescentes y adultos jovenes. En
el mismo orden de ideas se obtuvo mejor respuesta en
vitiligo acrofacial, el cual constituye una de las formas de
mayor reto terapéutico y obtuvimos mejor respuesta en
pacientes con fototipo cutédneo tipo IV.

Los pacientes que presentaron las formas segmenta-
rias y generalizadas de la enfermedad tuvieron menos
respuesta al uso del Extramel.

Conocemos las limitaciones estadisticas de este traba-
jo, pero es un punto inicial para estudios e investigaciones
futuras.

Conclusiones

El fototipo cutdneo mas frecuente fue el tipo IV de
Fitzpatrick, no se reportaron efectos adversos al medica-
mento, 20 pacientes consultaron por vitiligo acrofacial y
repigmentaron 12 pacientes (60%), 10 pacientes consul-
taron por vitiligo segmentario y repigmentaron los 10
pacientes. El vitiligo segmentario y el generalizado fueron
los que mostraron menos respuesta.
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