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Actualización sobre el vitiligo

EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUA

Vitiligo update

RESUMEN

El vitiligo es una hipomelanosis adquirida manifestada clínicamen-
te por la aparición progresiva de máculas acrómicas e hipocrómicas 
de gran repercusión estética. Si bien su etiopatogenia se desconoce, 
se han presentado diferentes teorías, de las cuales la inmunitaria es 
la más aceptada. Se cuenta con múltiples terapias y, en los últimos 

años, se han creado tratamientos emergentes basados en la com-
prensión actual de la patogenia de esta entidad.
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ABSTRACT

Vitiligo is an acquired hypomelanosis that manifest clinically through 
progressive appearance of acromic and hypochromic macules of great 
esthetic impact. Although the etiopathogenesis of vitiligo is unknown, 
different theories have been presented, being the immunity theories 
the most accepted one. There are multiple therapies available and in 

recent years, emerging treatments have emerged based on the state of 
the knowledge of the pathogenesis of this entity.
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INTRODUCCIÓN
El vitiligo es una hipomelanosis adquirida mani-

festada clínicamente por la aparición progresiva de 
máculas acrómicas e hipocrómicas, a veces con gran 
repercusión estética y la consiguiente afectación de la 
autoestima de las personas que la padecen. 

Hay dos criterios de clasificación: morfológico y 
topográfico. 

El diagnóstico es clínico, mediante la observación 
directa, así como con luz de Wood, que permite deter-
minar mejor la extensión de las lesiones.

Los nuevos conocimientos sobre la patogenia del 
vitiligo han permitido proponer estrategias de trata-
miento dirigido, en contraposición a los tratamientos 
anteriores, que actuaban de forma más general.

EPIDEMIOLOGÍA
Afecta a un 0,5-1% de la población mundial, con 

independencia de la edad o el sexo, aunque en un 50% 
se presenta en los primeros 20 años de vida y, en el 14%, 
antes de los 10 años. Alrededor del 30% de los pacientes 

presentan antecedentes familiares de vitiligo y con una 
frecuencia similar se observan antecedentes personales o 
familiares de otras enfermedades autoinmunes1,2.

En lo que respecta al vitiligo en el grupo de edad 
pediátrica, se ha visto la frecuente relación entre 
eventos emocionales (comenzar la escuela o tener 
padres separados) con el inicio y la extensión de la 
enfermedad3.

CLÍNICA
Clínicamente, se presenta como máculas acrómicas 

e hipocrómicas, de bordes definidos, con tendencia a 
la simetría. La topografía de las lesiones es ubicua, con 
preferencia por las zonas acral y periorificial en la cara, 
en los sitios expuestos a traumatismos (Koebner) y, 
con menor frecuencia, en el dorso4.

CLASIFICACIÓN
Hay dos maneras de clasificar el vitiligo: por la for-

ma que adopta la lesión o por su distribución5-8.
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FOTO 1: Vitiligo tricrómico. Se observa pigmentación intermedia entre la 
mácula acrómica y la piel normal.

FOTO 3: A) Vitiligo no segmentario, de las mucosas. Despigmentación en la semimu-
cosa y la mucosa del labio inferior. B) Despigmentación de labios menores de vulva.

A B

FOTO 2 A y B. Vitiligo no segmentario, acrofacial.

A B

Según la forma: 
• Vitiligo clásico o bicolor: mácula acrómica rodea-

da por piel con pigmentación normal.
• Vitiligo tricrómico: color intermedio entre la má-

cula acrómica y la piel normal debido a los diferentes 
grados de despigmentación (Foto 1).

• Vitiligo cuadricrómico: cuando a las lesiones del viti-
ligo tricrómico se agregan sectores de hiperpigmentación.

• Vitiligo inflamatorio: presencia de bordes erite-
matosos y sobreelevados en la mácula acrómica. 

• Vitiligo “en confeti” o punctata: múltiples mácu-
las despigmentadas de 1-2 mm.

• Vitiligo folicular: despigmentación del pelo cor-
poral asociado a máculas hipopigmentadas. 

• Vitiligo minor: máculas hipopigmentadas en pa-
cientes con fototipo alto. 

Según la distribución: 
• Vitiligo no segmentario (VNS): incluye la localización 

FOTO 4: Vitiligo segmentario: mácula acrómica unilateral asociada a leucotri-
quia en una ceja, pestañas y barba. 

acrofacial (Fotos 2A y 2B), de las mucosas (Foto 3A 
y 3B), generalizada (compromete menos del 80% de 
la superficie corporal), universal (compromete más del 
80%) y mixta. Estas formas presentan una distribución 
simétrica, con curso impredecible, y se caracterizan por 
tener mayor asociación con las enfermedades autoin-
munes (AI)9.

• Vitiligo segmentario (VS): representa un 5-16% 
de los casos. Es una mácula acrómica unilateral que 
puede presentarse con un patrón de distribución blas-
chkoide, dermatomérico o filoide. La región afectada 
con mayor frecuencia es la cefálica, con mayor com-
promiso en el trayecto del trigémino, poliosis (mechón 
de pelo despigmentado en el cuero cabelludo) y leuco-
triquia (parches de pelo despigmentado en cejas, pesta-
ñas, bigotes, barba) (Foto 4). Cabe mencionar que esta 
forma de presentación tiene tendencia a la estabilidad 
y no se asocia con enfermedades AI.
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Tipo de 
vitiligo Teoría Moléculas implicadas

VNS

Autoinmune
(teoría más 
aceptada)

Vía del 
interferón 
gamma*

Unión del IFN-g a su receptor en el 
queratinocito, con la consecuente 
activación de JAK, STAT1 y la 
transcripción de la citocina CXCL10, 
la cual induce apoptosis de los 
melanocitos (Figura 1)10,11

Vía de la 
proteína 
Wnt**

Unión de la proteína Wnt a su 
receptor en la célula madre 
del melanocito, que produce 
acumulación de b-catenina 
en el citoplasma, que activa 
la transcripción de factores de 
crecimiento involucrados en 
la melanogénesis. Esa vía es 
alterada por el estrés oxidativo 
(Figura 2)12,13

Homing microvascular 
cutáneo

Los linfocitos T CD8+ citotóxi-
cos que expresan el antígeno 
linfocitario cutáneo (CLA) en su 
superficie migran a la piel, con la 
consecuente destrucción de los 
melanocitos14,15

Genética
Se han identificado varios locus, 
como RERE y PTPN2216,17

Factores ambientales
Exposición cutánea a determina-
dos agentes, como el monoben-
cil-éter de hidroquinona (MBEH)18

VS

Neurotóxica

Mediadores neuroquímicos como 
las catecolaminas, causarían vaso-
constricción e hipoxia de melanoc-
itos sensibles19,20 Estos mediadores 
también estarían implicados en 
el vitiligo asociado con el estrés 
emocional21,22

Mosaicismo somático

Mutaciones durante la embriogé-
nesis temprana generarían dos o 
más grupos celulares heterogé-
neos, con presentación clínica en 
mosaico23

TABLA 1: Teorías etiopatogénicas. *Participa en la progresión y el mantenimiento del 
vitiligo. **Participa en la diferenciación de las células madre de los melanocitos.

ETIOPATOGENIA
El vitiligo es un trastorno poligénico multifactorial 

cuya etiopatogenia aún es compleja de interpretar. Se han 
propuesto diversas teorías que explican la interacción entre 
factores genéticos, emocionales e inmunitarios que influ-
yen en la función y en la supervivencia de los melanocitos. 

Si bien se plantean diferentes teorías en la etiopato-
genia del vitiligo (Tabla 1), no son excluyentes entre sí.

PRONÓSTICO
El curso del vitiligo es impredecible y progresivo. 

En algunas personas, las máculas despigmentadas pue-
den permanecer estables durante años, en otras pue-
den aumentar de tamaño y progresar, y también existe 
la posibilidad de repigmentación espontánea, aunque 
esto último suele ocurrir solo de forma parcial y en 
zonas expuestas al sol5.

Cabe recordar que las lesiones en los labios, las 
palmas y el glande no se repigmentan, mientras que 
las lesiones en el rostro tienen mejores tasas de repig-
mentación, probablemente debido al gran número de 
unidades pilosebáceas que aportan melanocitos.

La forma clínica inflamatoria, el fenómeno de 
Koebner (lesiones ante traumatismos mínimos) (Foto 
5) y la aparición de nuevas lesiones en los últimos 3 
meses se consideran signos de actividad y definen la 
inestabilidad de la enfermedad. 

FIGURA 1: Vía del IFN-g.

QUERATINOCITO

Núcleo

Melanocito

Apoptosis

STAT 1

STAT 1
STAT 1

JAK 1 JAK 1

CXCL 9
CXCL 10

IFN-gR
IFN-g

CD8 T

FIGURA 2: Vía de la proteína Wnt.
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FOTO 5:Fenómeno de Koebner secundario al traumatismo elastocompresivo.

Estudios para solicitar

Hemograma 

Glucemia en ayunas

Vitamina D y B12

TSH, T3, T4 libre, Ac antitiroideos 

Péptido desaminado de gliadina, Ac IgG-IgA antiendomisio y anti-
transglutaminasa, IgA total

Control oftalmológico y auditivo

TABLA 2: Estudios para solicitar.

DIAGNÓSTICO
La presencia de máculas acrómicas, una correcta 

historia clínica y un examen físico completo suelen ser 
suficientes para establecer el diagnóstico. El examen 
se puede complementar con la lámpara de Wood, que 
ayuda a ver lesiones no visibles al ojo clínico (Fotos 6A 
y 6B). Los casos dudosos merecen una confirmación 
histopatológica; en esta suelen aparecer infiltrados ce-
lulares escasos con pocos o ningún melanocito. Las téc-
nicas de inmunohistoquímica son útiles para detectar 
melanocitos (HMB45, melan A y proteína s100)24,25.

En la Tabla 2 se describen los estudios que se deben 
solicitar para descartar enfermedades autoinmunes 
asociadas y déficit nutricional26,27.

Algunos estudios han demostrado que los pacientes 
con vitiligo pueden presentar hipoacusia y uveítis. Exis-
ten melanocitos en el vestíbulo del oído interno y del 
epitelio pigmentario de la retina, por lo que es conve-

niente en estos casos solicitar un control oftalmológico y 
auditivo28,29. La enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada 
es un síndrome autoinmunitario que se caracteriza por 
vitiligo asociado a hipoacusia y panuveítis30.

FOTO 6: A) Vitiligo no segmentario, con lesiones en el tercio superior de cara. B)
Lámpara de Wood: permite definir con mayor precisión los límites de las máculas 
acrómicas.

Diagnósticos diferenciales
La forma minor del vitiligo es la variante clínica 

que plantea mayores dudas diagnósticas. Las enferme-
dades que se presentan con hipopigmentación o des-
pigmentación cutánea incluyen: 

• Congénitas: piebaldismo, síndrome de Waarden-
burg e hipomelanosis de Ito.

• Inflamatorias: pitiriasis alba, hipopigmentación 
posinflamatoria, liquen escleroso y atrófico, sarcoidosis 
hipopigmentada. 

• Neoplásicas: micosis fungoide hipopigmentada.
• Infecciosas: pitiriasis versicolor, lepra indeterminada.
• Otras: hipomelanosis guttata idiopática o despig-

mentación secuelar a trauma5,31.

TRATAMIENTO
Los tres objetivos principales en el tratamiento del 

vitiligo son: detener la progresión de la enfermedad, 
lograr una repigmentación completa de las áreas lesio-
nales y prevenir las recaídas.

Si bien se cuenta con diversos tratamientos, es de 
suma importancia realizar una correcta evaluación del 
paciente para implementar el adecuado para cada caso. 
Se deben tener en cuenta los tratamientos previos a fin 
de no repetir esquemas terapéuticos y valorar la nece-
sidad de iniciar una terapia psicológica concomitante 
que mejore la calidad de vida32.

Para iniciar una estrategia terapéutica es necesario 
evaluar la estabilidad de la enfermedad. Hay varios mé-
todos para ello, en nuestra experiencia es fundamental 
la fotografía “en serie” de cuerpo entero, tenga o no 
lesiones, debido a la dificultad de recordar las áreas 
afectadas por parte del examinador. Existen también 
sistemas de puntaje validados utilizados en trabajos es-
tadísticos, pero no en la práctica diaria33. A partir de 
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FIGURA 3: Tratamiento del vitiligo. * En combinación con esteroides tópicos aumenta la eficacia y disminuye sus efectos adversos.  ** Se sugiere no utilizar PUVA debido al riesgo de 
carcinogénesis y la menor tasa de repigmentación: la UVB-ba es de elección en el vitiligo extenso. El láser de exímero se utiliza en lesiones faciales y pequeñas.   *** La despigmentación 
completa puede requerir 4 a 12 meses de tratamiento. Debe interrumpirse si no se observa respuesta después de 6 meses.

esta evaluación surgen dos conceptos: el vitiligo ines-
table y el vitiligo estable, los cuales determinarán el 
tratamiento correspondiente en cada caso (Figura 3).

Al tratarse de una enfermedad crónica con múlti-
ples factores desencadenantes, es frecuente que el cur-
so sea inestable. En este sentido, es correcto indicar 
un tratamiento que contribuya a estabilizar y tener 
un menor número de lesiones por repigmentar y, por 
consiguiente, un mayor control de la progresión. Este 
tratamiento puede indicarse de manera simultánea con 
el de repigmentación. 

En nuestro Servicio se realiza un trabajo de inves-
tigación con minipulsos de meprednisona para el viti-
ligo inestable, con buena evolución y sin evidencias de 

efectos adversos. Sin embargo, para sacar conclusiones 
significativas se necesitan trabajos de investigación con 
casuísticas más representativas, dado que el vitiligo 
también se estabiliza de manera espontánea. 

Las opciones terapéuticas mencionadas en la Ta-
bla 3 tienen una eficacia moderada, por lo que han 
surgido terapias basadas en la comprensión actual de 
la patogenia de esta entidad. Estos esquemas están 
diseñados para inhibir selectivamente los compo-
nentes específicos responsables de la patogenia del 
vitiligo. Siguen tres enfoques terapéuticos distintos: 
reducir el estrés oxidativo, regular la respuesta infla-
matoria y estimular la regeneración de los melanoci-
tos (Tabla 3).

TRATAMIENTO DEL VITILIGO

1.ª Línea

Micropulsos de corticosteroi-
des sistémicos

Betametasona 5 mg 2 días/sem34

Dexametasona 2,5 mg 2 días/sem35

Meprednisona 20 mg 2 días/sem

2.ª Línea

Metotrexato 10 mg/sem36,37

Minociclina 100 mg/día36,38

1.ª Línea

Corticosteroides tópicos de 
mediana potencia
(compromiso < 20%)

Mometasona, 1 vez/día 
por 6-8 sem36,39

Inmunomoduladores
Tacrolimús 1-2 veces/día40

Calcipotriol*

Fototerapia**
(compromiso > 20%)

UVB-ba, PUVA, láser de 
excímero41-44

SIN RESPUESTA A TRATAMIENTOS CONVENCIONALES
 Y 2 AÑOS DE ESTABILIDAD

Tratamiento quirúrgico
Trasplante de melanocitos45-47

Injerto de tejido45

VITILIGO GENERALIZADO

Tratamiento despigmen-
tante***

MBEH 20% 2 veces/día en piel 
pigmentada48,49

INESTABLE

TRATAMIENTO DE ESTABILIZACIÓN TRATAMIENTO DE REPIGMENTACIÓN

ESTABLE

Ausencia de lesiones nuevas o en expan-
sión durante más de 2 años

Aparición de nuevas lesiones o aumento de las pre-
existentes en los últimos 3 meses, asociado o no al 
fenómeno de Koebner y/o vitiligo inflamatorio

RECORDAR: el inicio del tratamiento de estabilización no invalida el 
inicio del tratamiento de repigmentación.
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Objetivos Tratamiento propuesto

Reducir el estrés oxidativo
Pool de antioxidantes (ácido a-lipoico (50 mg), vitamina C (50 mg), vitamina E (20 mg), 
ácidos grasos poliinsaturados (12%), monohidrato de cisteína (50 mg) + UVB-ba50 

Regular la respuesta 
inflamatoria

Vía del IFN-g

Inhibidores de JAK (tofacitinib/ruxolitinib)51,52

Inhibidores de STAT 1 (estatinas)53

Inhibidores de citoquinas CXCL10 (anticuerpo monoclonal)54

CD80-86/CLTA-4 Abatacept*55,56

Estimular la regeneración de melanocitos Alfamelanotide**57

TABLA 3: Terapias emergentes. *El abatacept es un anticuerpo monoclonal que interfiere en la interacción entre el CD80-86, ubicado en la superficie de las células presentadoras 
de antígenos (CPA), y el CTLA-4, en la superficie del linfocito T. Esta interacción impediría el reconocimiento de dichas células con la consecuente disminución del foco inflamatorio. 
**Análogo de la hormona estimulante de los melanocitos.

CONCLUSIONES
Si bien la etiología del vitiligo no está del todo dilu-

cidada, hay fuerte evidencia para considerarla una enfer-
medad autoinmune. La asociación con otras patologías 
autoinmunitarias indica la importancia de incluir exá-
menes que permitan el diagnóstico temprano de estas.

El conocimiento sobre su patogenia ha revelado 
diferentes estrategias para un tratamiento óptimo y 

así evitar la progresión de la enfermedad. Las terapias 
actuales ejercen sus efectos de manera general, no di-
rigida, en algunos casos con respuestas subóptimas. 
Las perspectivas a futuro permiten vislumbrar terapias 
emergentes dirigidas a vías fisiopatogénicas específicas 
con el objetivo de mejorar la eficacia terapéutica. 
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