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RESUMEN 

Introducción 

El vitíligo es una enfermedad cutánea crónica debida a la ausencia de melanocitos en las áreas 

afectadas. Recientes estudios muestran que presenta una asociación significativa con el 

síndrome metabólico y la enfermedad cardiovascular.  

  

Hipótesis de trabajo y objetivos  

El objetivo es estudiar aquellos factores relacionados con un aumento del riesgo cardiovascular 

en pacientes con vitíligo. Esperamos encontrar mayor riesgo cardiovascular en los pacientes 

con vitíligo respecto al resto de la población.  

  

Material y métodos 

Es un estudio observacional descriptivo con una muestra de 30 pacientes. Se recogieron 

variables sociodemográficas y la presencia de factores de riesgo cardiovascular. Además, se 

les realizó una ecografía carotídea para medir el grosor de la capa íntima (CIMT).  

 

Resultados 

La muestra está constituida por 17 mujeres y 13 hombres.  El 26,7% de los pacientes presenta 

síndrome metabólico, encontrando además una elevada prevalencia de hipertensión arterial 

(56,7%). Un 42% de los pacientes presenta un riesgo moderado o alto de evento cardiovascular 

según escala Framingham. El grosor medio de la CIMT es de 746,65 μm, siendo superior en 

pacientes mayores.  

  

Conclusiones 

En nuestra serie, la actividad del vitíligo es baja, encontrando valores similares de síndrome 

metabólico a los de la población canaria. No obstante, la prevalencia de hipertensión en 

nuestros pacientes duplica a la encontrada en psoriásicos. Los valores de la CIMT de nuestra 

serie están dentro de los estándares, pero ligeramente superiores a los encontrados en estudios 

en pacientes con vitíligo con mayor frecuencia de dislipemia y ateroesclerosis. 

 

Palabras clave: vitíligo, síndrome metabólico, riesgo cardiovascular. 
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ABSTRACT 

 

Introduction 

Vitiligo is a chronic skin disease due to the absence of melanocytes in the affected areas. Recent 

studies show that it has a significant association with metabolic syndrome and cardiovascular 

disease. 

 

Hypothesis and objectives 

The objective of this work is to study those factors related to an increase in cardiovascular risk 

in patients with vitiligo. We expect to find that patients with vitiligo will present a higher 

cardiovascular risk than the rest of the population. 

 

Material and methods 

This is a descriptive observational study with a sample of 30 patients. Sociodemographic 

variables and the presence of cardiovascular risk factors were collected. In addition, carotid 

ultrasound was performed to measure the intimal layer thickness (CIMT). 

 

Results 

The sample included 17 women and 13 men. 26.7% of the patients presented metabolic 

syndrome, also finding a high prevalence of arterial hypertension (56.7%). 42% of patients 

have a moderate or high risk of a cardiovascular event according to the Framingham scale. The 

thickness of the carotid intima media is 746.65 μm, being higher in older patients. 

 

Conclusions 

In our series, vitiligo activity is low, finding similar values of metabolic syndrome to those of 

the Canarian population. However, the prevalence of hypertension among our patients doubles 

that found in psoriatics. The CIMT values of our series are within the standards, but slightly 

higher than those found in studies in vitiligo patients with a higher frequency of dyslipidemia 

and atherosclerosis. 

 

Keywords: vitiligo, metabolic syndrome, cardiovascular risk. 
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INTRODUCCIÓN  

 

El vitíligo es una enfermedad cutánea caracterizada por la pérdida selectiva de melanocitos, lo 

cual conlleva la ausencia de pigmento en las áreas afectadas. La lesión característica es una 

mácula totalmente amelanótica, de color blanco calcáreo con márgenes irregulares. 

Actualmente es considerada una enfermedad autoinmune, asociada a factores genéticos, 

ambientales, metabólicos y oxidativos1. 

 

Si bien es una enfermedad que no perjudica a la esperanza de vida, es importante no 

considerarla como un trastorno cosmético, puesto que conlleva una importante carga 

emocional. Los pacientes con vitíligo a menudo son víctimas de estigmatización y aislamiento 

social2. 

 

Fue descrito por primera vez hace aproximadamente 3500 años, cuando libros como el 

Atharvaveda de la India, el papiro de Ebers de Egipto o La Biblia hebrea lo mencionan como 

la enfermedad que cursa con “manchas blancas en la piel”. Los textos egipcios defendían que 

la unión entre una persona sana y otra con estas manchas era algo abominable, comenzando 

desde entonces el estigma social que conlleva la enfermedad3. 

 

Epidemiología 

Se trata de la causa más frecuente de despigmentación, con una prevalencia del 0,5-2% de la 

población. Afecta por igual a todos los grupos étnicos, así como a hombres y mujeres, aunque 

estas últimas parecen presentar una prevalencia mayor, sesgada por acudir a consulta más 

frecuentemente. El vitíligo se puede desarrollar a cualquier edad, siendo más probable que lo 

haga entre los 10 y 30 años2.  

 

Patogenia 

Es una enfermedad multifactorial causada por la pérdida de melanocitos. Para explicarla, se 

han propuesto distintos mecanismos. Sin embargo, la contribución de cada uno de ellos está 

aún bajo debate, aunque existe cierto consenso en su origen autoinmune. 

 

• Hipótesis inmune: la alteración de los mecanismos de tolerancia inmune conlleva a la 

destrucción directa y/o disfunción de los melanocitos. Esto se ha visto apoyado por el 

reciente hallazgo de la presencia de linfocitos en las máculas de vitíligo4 y por la 

asociación entre este y otras patologías de base inmune como la enfermedad de 

Addison, tiroiditis, diabetes mellitus, artritis reumatoide, psoriasis y lupus. Tanto la 
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respuesta inmune innata como la adaptativa parecen estar implicadas. Actualmente, es 

la teoría más defendida. 

• Hipótesis neural: propone la existencia de un mediador neuroquímico que causaría la 

pérdida de melanocitos e impediría la síntesis de melanina.  

• Hipótesis de la autodestrucción: afirma que, metabolitos intermediarios en la síntesis 

de melanina pueden resultar tóxicos. Los mecanismos de los que dispone la célula para 

que estos puedan ser eliminados o neutralizados parecen estar alterados en el vitíligo5. 

 

Genética 

Una fuerte evidencia indica la importancia de los factores genéticos en el desarrollo del vitíligo, 

aunque estas influencias son complejas. La heredabilidad es alta, de hecho, alrededor del 80% 

de los casos son atribuibles a factores genéticos; y el resto (20%) es atribuible al 

medioambiente6. Recientemente se han identificado algunos de los genes responsables de la 

enfermedad, los cuales están implicados en la regulación inmunológica, la melanogénesis y la 

apoptosis. Por ejemplo, una variante de susceptibilidad es el gen de la tirosinasa TYR, que 

codifica la enzima que cataliza los pasos que limitan la velocidad de la biosíntesis de melanina7. 

Existen otros loci que son componentes del sistema inmunológico innato y adaptativo. Las 

variantes con mayor impacto general son las asociadas al complejo principal de 

histocompatibilidad (MHC) de clase I y II, en el cromosoma 68. En conjunto, estos estudios 

genéticos confirman que el vitíligo tiene una base autoinmune, ya que el 85% de los genes 

identificados de susceptibilidad al vitíligo codifican proteínas involucradas en la inmunidad6. 

  

Clínica 

Este trastorno se presenta en la piel en forma de máculas típicas de forma ovalada o redondeada. 

Su tamaño es variable, pudiendo ser desde milímetros hasta centímetros. Suelen tener límites 

bien definidos, convexos, pudiéndose observar el avance desde acromía hasta piel de 

pigmentación normal9. 

 

La localización de las lesiones es, generalmente, simétrica. Afecta a superficies óseas 

extensoras (dedos, rodillas, codos), periorificiales (ojos, nariz, boca y ano), superficie tibial 

anterior, superficies flexoras y zona lumbar. Las manos y las palmas también pueden resultar 

afectadas, aunque para su visualización suele ser necesario el empleo de la luz de Wood10. La 

extensión de estas lesiones es muy variable.  

Esta discromía presenta fenómeno de Koebner, siendo posible observar la aparición de máculas 

acrómicas sobre cicatrices o tras traumatismos.  
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La leucotriquia o pérdida del pigmento del pelo de la mácula puede asociarse al vitíligo. Este 

hecho empeora el pronóstico, dificultando la repigmentación. En el cuero cabelludo la 

leucotriquia puede aparecer con o sin mácula en la base2.  

 

Clasificación    

En 2011, un consenso internacional clasificó el vitíligo segmentario (VS) por separado del resto 

de formas y, el término vitíligo se reservó para designar todas las formas de Vitíligo No 

Segmentario (VNS). El “vitíligo mixto”, en el que coexisten VS y VNS en un paciente, se 

clasifica como un subgrupo de VNS. Distinguir el VS de otros tipos de vitíligo fue una de las 

decisiones más importantes del consenso, principalmente por sus implicaciones pronósticas11. 

• Focal: lesión pequeña, aislada y despigmentada sin un patrón de distribución evidente 

y que no ha evolucionado después de un período de 1 a 2 años. Puede evolucionar a VS 

o VNS.  

• Vitíligo no segmentario: las formas acrofacial y generalizada son las más comunes.  

- Acrofacial: se encuentran máculas despigmentadas limitadas a las extremidades 

distales y/o la cara. Una característica distintiva es la despigmentación de la 

parte distal de los dedos y los orificios faciales. Posteriormente, puede progresar 

para incluir otros sitios del cuerpo y clasificarse como generalizado o 

universal12. 

- Generalizado: se caracteriza por presentar máculas o parches despigmentados 

bilaterales, a menudo simétricos, que se distribuyen aleatoriamente por toda la 

superficie del cuerpo. A menudo afecta a áreas que tienden a experimentar 

presión, fricción o traumatismos5. 

- Mucoso: afecta típicamente a las mucosas oral y / o genital.  

- Universalis: es la despigmentación completa o casi completa de la piel (80-90% 

de la superficie corporal). Suele estar precedido por vitíligo generalizado que 

progresa gradualmente hasta la pérdida total de pigmento en piel y cabello5. 

 

• Vitíligo segmentario: las máculas acrómicas se distribuyen en un patrón segmentario, 

típicamente se asocia a leucotriquia y a un inicio rápido. La despigmentación suele estar 

confinada a un dermatoma, con afectación parcial o completa. 
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En el vitíligo monosegmental, se distribuyen una o más máculas en un lado del cuerpo, 

siendo el tipo más común. Sin embargo, son posibles otros patrones de distribución en 

los que se superpone a varios dermatomas ipsi o contralaterales, o se produce en grandes 

áreas delimitadas por las líneas de Blaschko. La cabeza está afectada en más del 50% 

de los casos. El dermatoma más comúnmente involucrado es el del nervio trigémino, 

seguido por orden decreciente de frecuencia por el tronco, las extremidades y el cuello5.  

• Mixto: aparición concomitante de VS y VNS.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diagnóstico 

El diagnóstico del vitíligo generalmente es sencillo, realizado clínicamente mediante el 

hallazgo de máculas adquiridas, amelanóticas, no escamosas, de color blanco calcáreo con 

márgenes distintos en una distribución típica: periorificial, labios y zona distal de extremidades 

y áreas de fricción. No suele requerir pruebas de laboratorio confirmatorias ni es necesario 

realizar una biopsia de piel u otras pruebas, excepto para excluir otros trastornos10.  

 

El uso de la lámpara de Wood podría facilitar el diagnóstico y ayudar a identificar la pérdida 

focal de melanocitos y detectar áreas de despigmentación que pueden no ser visibles a simple 

vista, sobre todo en pieles pálidas. Las lesiones emiten una luz brillante azul-blanco 

fluorescente12.  

 

Bajo el dermatoscopio, típicamente muestra una pigmentación perifolicular residual y 

telangiectasias, las cuales están ausentes en otras discromías. Esto puede ser útil en la 

monitorización de la actividad y determinar el estadio de evolución9.  

Imagen 2. Vitíligo acrofacial. 

Máculas despigmentadas en 

extremidades distales superiores.  

(Imagen del archivo del Servicio 

de Dermatología del HUC). 

Imagen 3. Vitíligo generalizado. 

Máculas despigmentadas 

bilaterales y simétricas 

(Imagen del archivo del Servicio 

de Dermatología del HUC). 

Imagen 1. Vitíligo focal. 

Mácula única aislada. 

(Imagen del archivo del Servicio 

de Dermatología del HUC). 
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Histológicamente, con el microscopio óptico y hematoxilina-eosina se aprecia una ausencia 

total de melanocitos en el seno de la lesión, lo que se confirma con el microscopio electrónico. 

En ocasiones, se pueden observar linfocitos en el borde de avance de las lesiones4.  

Diagnóstico diferencial 

El diagnóstico diferencial debe realizarse con otras discromías. Concretamente, con aquellas 

que supongan trastornos de la pigmentación por defecto, discromías hipomelánicas o 

hipomelanosis, que pueden ser debidos a trastornos hereditarios o adquiridos, con reducción 

del número de melanocitos (melanocitopénicos) o de su función (melanopénicos)1 (Tabla 1). 

 

 

 

Tratamiento  

El tratamiento de esta discromía sigue siendo uno de los mayores desafíos de la dermatología. 

Un importante paso es reconocer que no es únicamente un trastorno cosmético y que hay 

tratamientos seguros y efectivos disponibles. Sin embargo, hay que saber que ninguno de los 

que existe actualmente es curativo.  

Tabla 1. Diagnóstico diferencial del vitíligo 

Hipopigmentación 

postinflamatoria 

Pitriasis alba, dermatitis atópica, psoriasis, liquen plano, 

toxicodermias, hipopigmentación postraumática 

Leucoderma inducido por 

químicos 
Fenoles y otros derivados 

Hipomelanosis 

 neoplásicas 
Leucoderma asociado a melanoma, micosis fungoide, halo nevus 

Infecciones Lepra, pitriasis versicolor, oncocercosis, treponematosis 

Enfermedades genéticas 
Hipomelanosis de Ito, piebaldismo, esclerosis tuberosa, Síndrome 

de Vogt-Koyanagi-Harada, Síndrome de Hermansky-Pudlak. 

Idiopáticas Hipomelanosis guttata, hipomelanosis macular progresiva 

Congénitas Nevus acrómico 
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Estos tratamientos incluyen fototerapia, inmunosupresores tópicos y sistémicos y técnicas 

quirúrgicas, que, juntos, pueden ayudar a enlentecer el curso de la enfermedad, estabilizar las 

lesiones y a estimular la repigmentación13. Se distinguen las siguientes modalidades de 

tratamiento, que se escogen en función de diversos factores como el subtipo de enfermedad, la 

extensión, la distribución y la actividad. También se tiene en cuenta la edad del paciente, el 

fototipo, el impacto en la calidad de vida y la motivación para el tratamiento2. 

  

• Terapia adyuvante: enmascaramiento de las lesiones con dihidroxiacetona al 3-5%. 

Se trata de un camuflaje cosmético que es de utilidad en las áreas afectadas13. 

• Terapia no quirúrgica:  

- Corticoides tópicos, intralesionales o sistémicos.  

- Inhibidores de la calcineurina (Tacrolimus).  

- Fotoquimioterapia con psolarenos: se trata de furanocumarinas tricíclicas que 

tienen efecto fotosensibilizante. Suelen asociarse a helioterapia o lámparas de 

rayos UVA. 

- UVB de banda estrecha (más utilizado): su mecanismo de acción implica la 

supresión de las células T autorreactivas en la piel y la inducción de 

repigmentación a través de la diferenciación, proliferación y migración desde 

los folículos pilosos o la piel sana circundante14.  
 

• Terapia quirúrgica: la cirugía se puede considerar como una opción terapéutica en 

pacientes con VS y NSV con enfermedad estable después de al menos 1 año de no 

respuesta a tratamiento médico. Su objetivo fundamental es transferir a la piel un 

depósito de melanocitos sanos para la migración y proliferación en áreas de 

despigmentación. Algunas de las técnicas quirúrgicas incluyen injertos de tejido, 

injertos celulares, trasplante de folículos pilosos y suspensiones epidérmicas 

cultivadas13.  

 

La terapia basada en la luz UV es la más usada y, cuando se combina con una terapia adicional, 

está asociada a mayor mejoría. Las lesiones en la cara, el cuello, el tronco y las extremidades 

proximales responden bien a la terapia, mientras que en los labios y en las extremidades 

distales, suelen ser más resistentes15. 
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Vitíligo y riesgo cardiovascular 

Recientes estudios postulan que el vitíligo no segmentario es un trastorno que no solo cursa 

con problemas de despigmentación. Estas investigaciones sostienen que presenta una 

asociación significativa con alteraciones sistémicas como el síndrome metabólico y la 

enfermedad cardiovascular16,17,18.  

 

El síndrome metabólico está descrito como un estado de inflamación crónica de bajo grado que 

se compone de la combinación de dislipemia, hipertensión, obesidad abdominal e intolerancia 

a la glucosa. Se trata de uno de los principales factores de riesgo para el desarrollo de diabetes 

tipo 2 y enfermedad cardiovascular, presentando la alarmante prevalencia del 25% de la 

población mundial19.  

 

Dado que la inflamación está involucrada tanto en la patogénesis del síndrome metabólico, 

como en las enfermedades autoinmunes, la asociación entre ambas está siendo objeto de 

estudio. 

 

En la actualidad existen varias investigaciones que reflejan una considerable evidencia de esta 

relación. Algunos estudios muestran cómo pacientes con vitíligo no segmentario presentan 

mayores niveles de lípidos séricos, así como de marcadores de estrés oxidativo (peróxido de 

oxígeno y malondialdehido)17.  Las especies reactivas de oxígeno juegan un papel importante 

en la disfunción endotelial y en la oxidación del colesterol LDL, lo cual es uno de los pasos 

iniciales en el proceso de aterosclerosis20. Incluso se ha encontrado una correlación positiva 

entre la severidad y duración del vitíligo y el riesgo de síndrome metabólico y enfermedad 

cardiovascular17.  Sin embargo, existen resultados contradictorios sobre dicha asociación, 

habiendo investigaciones que incluso reflejan un menor riesgo cardiovascular en los pacientes 

con vitíligo que en los controles21.  

 

Los pacientes con vitíligo generalmente tienen mayores niveles de los marcadores de la 

inflamación como la proporción de neutrófilos y linfocitos, la Proteína C Reactiva y la 

homocisteína22. Además, numerosas citoquinas proinflamatorias (IL-1, IL-6, y TNF-α) 

contribuyen a su patogénesis y están asociadas a la resistencia a la insulina, arteriosclerosis y 

a otras complicaciones metabólicas23.  

 

Para mayor evidencia, recientemente se han detectado melanocitos en el tejido adiposo y hay 

estudios que informan de que estos disminuyen el número de citocinas proinflamatorias y 

especies reactivas de oxígeno. El síndrome metabólico puede estar relacionado con el vitíligo 



11 

 

tanto por la reducción del número de melanocitos como de la melanogénesis en el tejido 

adiposo24.  

 

Un metanálisis realizado en 2007, encontró evidencia ecográfica de que un aumento del grosor 

de la íntima carotidea (Carotid Intima Media Thickness, CIMT) de 0,1 mm incrementa el riesgo 

de sufrir infarto de miocardio en un 10-15% y de ictus isquémico en un 13-18%25. 

 

Recientes estudios muestran que pacientes tratados con fototerapia con luz UVB de banda 

estrecha presentaron una reducción significativa de los eventos cardio y cerebrovasculares 

frente a pacientes no sometidos a ella14. Lo cual supone una evidencia adicional de la 

correlación entre ambas enfermedades.  

 

En este estudio pretendemos estudiar el riesgo cardiovascular y así, las bases para determinar 

si los pacientes con vitíligo requieren modificaciones dietéticas, medicación específica o bien 

un control de riesgo cardiovascular (RCV) estricto para evitar las posibles complicaciones 

derivadas del síndrome metabólico. 

 

HIPÓTESIS DEL TRABAJO Y OBJETIVOS  

 

La hipótesis de nuestro trabajo es que los pacientes que padecen vitíligo presentarán un riesgo 

cardiovascular mayor al resto de la población.  

 

Los objetivos de nuestro trabajo son:  

 

• Estudiar aquellos factores relacionados con un aumento del riesgo cardiovascular en 

pacientes con vitíligo, respecto a la población canaria y el resto de España, según los 

criterios ATP III (entendiéndose éstos por 3 o más de los siguientes: perímetro 

abdominal >102cm en varones o >88cm en mujeres, triglicéridos > o = 1,7mmol/l, 

HDLc < 1mmol/l en varones o <1.3mmol/l en mujeres, presión arterial > o = 

130/85mmHg o tratamiento medicamentoso y glucemia en ayunas > o = 6.1mmol/l), y 

alteración subclínica de flujo carotídeo en ecografía. 

 

• Calcular el porcentaje de eventos cardiovasculares mayores (infarto agudo de 

miocardio e ictus) en pacientes diagnosticados de vitíligo. 

 

• Analizar la probabilidad de síndrome metabólico y riesgo cardiovascular según 

características de la enfermedad, variables sociodemográficas y hábitos tóxicos. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Se trata de un estudio observacional, descriptivo en el que se incluyeron sujetos con diagnóstico 

de vitíligo que fueron clasificados según el diagnóstico clínico en vitíligo segmentario (muy 

poco frecuente) y no segmentario, y estos a su vez, en localizado y generalizado. Por otro lado, 

la gravedad se estableció según las puntuaciones de las escalas Vitiligo Area Scoring Index 

(VASI), Vitiligo European Task Force Assessment tool (VETF) y Vitiligo Disease Activity 

Score (VIDA).  

Recogida de datos 

El protocolo de investigación se presentó al Comité Ético y de Investigación Clínica, siendo 

aprobado el 28 de octubre de 2021 (Anexo I). Tras esto, los pacientes fueron citados 

telefónicamente y acudieron en horario de tarde al Servicio de Dermatología del Complejo 

Hospitalario Universitario de Canarias (CHUC), en el período comprendido entre diciembre 

de 2021 y abril de 2022.  

Durante ese primer contacto, se explicó el estudio a los participantes y, tras aceptar la inclusión 

al estudio y, en ausencia de criterios de exclusión (Anexo II), se procedió a la entrega del 

consentimiento informado. Una vez firmado, se asignó un código numérico que se estableció 

por orden de entrada en el estudio, disociando este número con el de la historia clínica, 

garantizando de esa manera el anonimato y la confidencialidad. Los datos extraídos tanto de la 

historia clínica como de las preguntas y cuestionarios realizados y la ecografía carotídea se 

introdujeron en el Cuaderno de Recogida de Datos (Anexo II), posteriormente se trasladaron al 

programa IBM SPSS Statistics 28, cuyo acceso quedó limitado a los investigadores del estudio, 

y se procedió al análisis de los resultados. 

Análisis estadístico  

Mediante estadísticos descriptivos (proporciones, media, desviación típica) se describieron y 

se exploraron las características de la muestra. Se utilizó análisis de la varianza (ANOVA) para 

comparar variables cuantitativas y la prueba de ji-cuadrado para analizar las diferencias entre 

las variables categóricas y binarias. Si no se cumplían las hipótesis previas para aplicar esta 

prueba, se utilizó la razón de verosimilitud.  
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RESULTADOS 

 

Caracterización de la muestra 
 

La muestra de este estudio se compone de 17 mujeres (56,7%) y 13 hombres (43.3%), 

situándose la media (M) de la edad en 50 años, con una desviación estándar (DE) de 14,51. El 

rango de edades se sitúa entre 27 y 78 años. Sin discriminar entre sexos, encontramos que el 

66,7% de los pacientes residen en un medio urbano y, un 33,3% lo hace en un medio rural. En 

cuanto al nivel de estudios, el 10% de los pacientes terminó únicamente los estudios primarios, 

el 43,3% no pasó de los estudios secundarios y, el 46,7% culminó los estudios superiores. Al 

valorar el consumo de alcohol, encontramos que un 23,3% son bebedores habituales (una o 

más veces por semana), el 33,3% bebedores ocasionales y 43,3% no beben alcohol. Con 

respecto al tabaco, un 6,7% son fumadores, un 40% ex-fumadores y el 53,3% restante nunca 

ha fumado.  

 

Profundizando en las características médicas de la muestra, observamos que un 16,7% de los 

pacientes son alérgicos a algún medicamento. Un 23,3% presenta otra enfermedad de la piel. 

Un 56,7% de los pacientes padece hipertensión arterial y, en cuanto a la prevalencia de diabetes, 

encontramos un 10% de personas con diabetes. De los 30 pacientes de este estudio, un 53,3% 

presentan un IMC superior a la normalidad, siendo el porcentaje de obesidad de grado 1 de un 

13,3% y de sobrepeso de un 40%.   

 

Con respecto a la toma de medicamentos, encontramos que el 66,7% sigue algún tratamiento 

crónico, antihipertensivos (26,7%), insulina (6,7%), antidiabéticos orales (6,7%), 

hipolipemiantes (20%) y anticoagulantes orales (3,3%).  

 

En relación con las características del vitíligo, la media de edad al diagnóstico es de 32,2 años, 

con una DE = 14, 54.  

Con respecto al subtipo de vitiligo, el 20,7% presenta una forma localizada focal, el 17,2% 

localizado vulgar, 13,8% localizado acrofacial, 41,4% generalizado mixto y 6,9% generalizado 

universal (Figura 1). Las localizaciones más frecuentes son cabeza/cuello (86,7%), manos (70%) 

y tronco (70%). Un 46,7% de los pacientes refieren antecedentes familiares de vitíligo (6,7% 

en línea paterna y 36,7% en línea materna). En cuanto a la actividad de la enfermedad, valorada 

con la escala VASI se evidencia una M =14, 04 (21,16).  Con la escala VIDA, observamos que 

un 13,3% presenta una enfermedad estable durante al menos un año con repigmentación 

espontánea. Un 40%, está estable durante al menos un año, un 20% mantiene actividad del 

vitíligo en el último año, un 3,3% con un fenotipo activo en los últimos seis meses.  
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Al valorar el área corporal afectada mediante la escala VETF, vemos que la media del 

porcentaje de afectación corporal es de un 15,8%, con una desviación estándar del 21,2.   

 

El 33,3% de los pacientes de esta muestra se encontraba recibiendo tratamiento para el control 

de la enfermedad. Así mismo, el 10% refería no haber recibido ningún tipo de tratamiento a lo 

largo de su vida.  

 

Un 33,7% de los pacientes afectos de vitíligo, presentaban de forma concomitante otra 

enfermedad autoinmune, padeciendo el 26,7% enfermedad tiroidea y el 3,3 % anemia 

perniciosa.  

 

Síndrome metabólico 

Se recogieron los antecedentes personales y familiares de enfermedades cardiovasculares, 

obteniéndose que, a nivel personal, el 3,3% refería algún antecedente de arritmias y eventos 

coronarios. A nivel de antecedentes familiares, el 53,3% presentaba historia de patología 

cardiovascular siendo el 13,3% de insuficiencia cardíaca, el 23,3% de arritmias, el 16,7% ictus 

y el 23,3% eventos coronarios. 

 

Los datos recogidos sobre variables como la tensión arterial o el perímetro abdominal y 

aquellas obtenidas a través de una analítica sanguínea, están descritas en la Tabla 2. Se observó 

hipertrigliceridemia en el 13,3% de la muestra, hiperuricemia en un 13,3% y en el 6,7%, 

elevación de los reactantes de fase aguda (RFA).  

 

Figura 1. Subtipos de vitíligo. 
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A la hora de valorar los criterios ATP III para el síndrome metabólico, vemos que, el criterio 

de perímetro abdominal, lo cumplía el 36,7%; el criterio de hipertrigliceridemia, se observaba 

en el 30%; la hiperglucemia se objetivó en el 10%; los valores de HDL en un 26,7%; por último, 

el criterio de hipertensión arterial o tratamiento para la misma se observó en el 56,7% de los 

pacientes. Por tanto, el 26,7% cumplían 3 o más criterios definitorios de síndrome metabólico 

según el ATP III.  

 

En la Tabla 3 observamos el riesgo en forma de la probabilidad de sufrir un evento 

cardiovascular en 10 años de acuerdo con la escala de Framingham.  

 

 

  
N MEDIA 

DESVIACIÓN 

ESTÁNDAR 

TENSIÓN SISTÓLICA 30 134,07 17,48 

TENSIÓN 

DIASTÓLICA 

30 79,67 10,91 

PERÍMETRO 

ABDOMINAL EN CM 

29 91,93 13,98 

GLUCEMIA EN 

AYUNAS 

30 97,27 26,37 

COLESTEROL TOTAL 

MG/DL 

30 189,37 43,7 

LDL MG/DL 26 196,12 34,62 

HDL MG/DL 26 52,65 11,16 

TRIGLICÉRIDOS 

MG/DL 

30 131,77 63,94 

ÁCIDO ÚRICO MG/DL 26 4,73 1,29 

VSG 12 8,75 7,02 

PCR 12 1,47 0,84 

VITAMINA B12 18 432,56 180,06 

Tabla 2.  Prevalencia y media (desviación estándar) de los factores de riesgo 

cardiovascular analizados. 

Tabla 3. RCV según escala Framingham 
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La tabla SCORE, estima el riesgo de morir por causa de origen cardiovascular en 10 años. Con 

respecto a esto, hemos obtenido que el 23,3% de los pacientes tienen un riesgo menor al 1%, 

el 13,3 de un 1%, otro 13,3% presentaba un riesgo de un 2% y un 3,3% de los pacientes obtuvo 

valores entre un 3 y un 4%.  

 

Resultados ecográficos 

Al valorar la existencia de placas de ateroma de la carótida interna y la CIMT (Carotid Intima 

Media Thickness), hemos encontrado los siguientes datos. Un 20% de los pacientes presentan 

placas (un 6,7% en carótida derecha y un 13,3% en la izquierda). La media de la CIMT derecha 

se encuentra en 743,3 μm con una desviación estándar de 147,3 μm, mientras que en el lado 

izquierdo vemos una media de 750 μm, con una DE = 166.  

 

Análisis de resultados 

Se analizó la frecuencia de los brotes en relación con el subtipo de vitíligo y se observaron 

diferencias significativas entre los subtipos de vitíligo y la frecuencia de los brotes (p = .03), 

presentando más brotes los subtipos generalizado universal y mixto. (Figura 2).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Se ha dividido la muestra en 3 grupos con 10 pacientes en cada rango de edad, un primer 

intervalo entre 27 y 39 años (jóvenes), un segundo intervalo entre 40 y 56 años (adultos 

mayores) y de 57 a 78 años (mayores).  

R
ec

u
en

to
 

Figura 2. Recuento de frecuencia de los brotes en función del subtipo 

de vitíligo. 
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Al analizar los hábitos tóxicos de los pacientes de la muestra, podemos observar que existen 

diferencias significativas (p = .02) en cuanto al consumo de alcohol (Figura 3), predominando 

este en el grupo de jóvenes. Sin embargo, estas diferencias no las observamos con respecto al 

consumo de tabaco.  

  

 

Según nuestros resultados, la enfermedad no se encuentra en las mismas localizaciones en 

todos los rangos de edad. Evidenciamos diferencias significativas en la localización brazos (p 

= .05), tronco (p = .04) y piernas (Figura 4) (p = .05) con mayor prevalencia en el grupo de 

mayores. 

  

Figura 3. Distribución del consumo del alcohol por edad. 

Figura 4. Distribución vitíligo en los brazos, en el tronco y las piernas por edad. 



18 

 

 

A la hora de evaluar la presencia de síndrome metabólico, no se observaron diferencias 

significativas entre los tres rangos de edad según la mayoría de criterios ATP III. No obstante, 

hay diferencias significativas por edad en hipertensión arterial, observándose que es más 

frecuente en los grupos de edad más avanzados (p =.01) (Figura 5). 

 

En cuanto al riesgo cardiovascular, medido con la escala Framingham, sí hay diferencias 

significativas por edad (p = .01), no observándose riesgo cardiovascular en los jóvenes y sí en 

el grupo de adultos mayores y mayores (Figura 6). 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. Presencia de hipertensión arterial según los grupos de edad. 

Figura 6. Distribución riesgo cardiovascular según escala Framingham 

en los grupos por edad. 
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Al respecto de los valores analíticos, no se observan diferencias significativas por edad 

relacionadas con la hipercolesterlemia, con la hiperuricemia o con la elevación de los reactantes 

de fase aguda.  

 

En cuanto a los valores obtenidos ecográficamente, vemos que no hay diferencias significativas 

por edad en relación con la presencia de placas de ateroma tanto en la arteria carótida derecha 

como en la izquierda. De hecho, el número de sujetos que presentan placas es escaso (2 en el 

caso de la carótida derecha y 4 en la izquierda) y se observa una tendencia a ser mayor en los 

sujetos más añosos.   

 

Respecto a la CIMT sí se observan diferencias significativas por edad tanto en la CIMT derecha 

(F(2) = 5,659; p = .01) como en la CIMT izquierda (F(2) = 4,103; p = .03) entre los grupos 

jóvenes y mayores (Figura 7). Sin embargo, no encontramos diferencias significativas por sexo. 

 

 

 

DISCUSIÓN 

La posible asociación del vitíligo con un incremento del riesgo cardiovascular es algo reciente, 

por ello, actualmente la literatura sobre este tema es escasa. Existen estudios que afirman que 

el vitíligo reduce el riesgo cardiovascular21 y otros que muestran resultados contrarios16,17. 

Siendo el vitíligo y el síndrome metabólico enfermedades con una base inflamatoria, es posible 

pensar que entre ellas pudiera haber asociación.  

Figura 7. Media de CIMT en μm en la carótida derecha y en la 

izquierda en los tres rangos de edad. 
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Nuestros resultados revelaron que un 26,7% de los individuos de la muestra cumplían criterios 

de síndrome metabólico. En el estudio DARIOS26 se encuentra una prevalencia de síndrome 

metabólico del 32% en España. En este trabajo, se recogieron las variables de los criterios ATP 

III de 24.670 individuos de 35 a 74 años de 10 comunidades autónomas. Dicho estudio revela 

que la prevalencia de síndrome metabólico en nuestra comunidad autónoma es de un 34%. En 

cuanto a la distribución por edades, el estudio DARIOS encontró un incremento significativo 

de la prevalencia de síndrome metabólico con la edad. Concretamente los grupos de edad de 

45 a 74 años26. Esto no fue así en nuestro estudio, donde no objetivamos diferencias de 

prevalencia de síndrome metabólico con respecto a la edad. Este contraste entre la población 

española y nuestra muestra podría ser explicado por la existencia de algún factor añadido que 

haga que la prevalencia de síndrome metabólico se distribuya por igual en todos los rangos de 

edad. Sin embargo, debería ser evaluado en series de mayor tamaño muestral.  

En un estudio en el que se analizó a 5344 sujetos censados en la Comunidad Autónoma de 

Canarias, se muestra las prevalencias y medias específicas de los factores de riesgo 

cardiovascular para la población de Canarias. En él vemos que la prevalencia bruta de la 

obesidad fue del 30% mientras que en nuestra muestra fue del 13%, la de sobrepeso del 30% 

frente a un 40% en nuestro estudio, la de tabaquismo del 26 % en contraposición con el 6,7% 

de nuestros pacientes. Asimismo, ese estudio también observó una prevalencia del 40% de 

hipertensión arterial mientras que nosotros observamos mayor prevalencia en nuestra muestra, 

siendo del 56,7%. En términos de diabetes e hipertrigliceridemia, los porcentajes y valores que 

hemos obtenido son similares, aunque son ligeramente superiores en la población canaria27.   

Se puede observar, por tanto, que la población canaria muestra en general (salvo en términos 

de hipertensión), peores indicadores de factores de RCV que los pacientes afectos de vitíligo 

de nuestra muestra. Cabrera et al27 considera que la obesidad debe contemplarse como el factor 

central que marca el perfil desfavorable de la población canaria. Siendo los datos de prevalencia 

de obesidad en nuestra muestra menores que los de la población de ese estudio (13,3% frente 

al 30%), podría explicarse el porqué, nuestra muestra presenta valores más favorables en el 

resto de los factores. Asimismo, la baja actividad de la enfermedad cutánea que presentan los 

pacientes de nuestra muestra podría ser otro factor que incida en los valores de RCV de nuestros 

pacientes.  
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A la hora de comparar los valores lipídicos en diferentes muestras de 21 pacientes con vitíligo, 

vemos que en un artículo publicado en 2013 en pacientes egipcios encontró una media de valor 

de colesterol HDL de 49,43 mg/dL y de LDL de 134,96 mg/dL16. Esto concuerda con el valor 

medio de HDL en nuestra muestra, que es de 52,65 mg/dL, pero difiere con el valor medio de 

LDL, que es de 106,12 mg/dL.  

La asociación entre los valores anormales de CIMT y la presencia de eventos cardiovasculares 

está bien documentada. En la literatura encontramos algunos estudios, como el anterior, que 

además de evaluar parámetros lipídicos, refuerzan la hipótesis del riesgo cardiovascular 

incrementado en los pacientes con vitíligo mediante la medida de la CIMT. Los resultados de 

dicho estudio, evidenciaron que el 44% presentaba un CIMT por encima del percentil 90 para 

la edad y el sexo en comparación con el 14% del grupo de control. Además, la presencia de 

placas de ateroma fue significativamente superior en los casos que en los controles16. 

En cuanto a la medida de la CIMT, los resultados obtenidos por nuestro estudio reflejaron un 

grosor de 746,65 μm en los pacientes afectos de vitíligo, ligeramente superiores a los 

encontrados en el estudio realizado en pacientes egipcios con vitíligo, donde la media de grosor 

de CIMT fue de 618 μm. Al igual que en nuestro análisis, en la anterior investigación tampoco 

se encontraron diferencias significativas en cuanto al grosor de la CIMT entre hombres y 

mujeres 16.   
 

Actualmente, no existe un valor de referencia para definir una CIMT elevada. Las guías de la 

Sociedad Europea de Cardiología28 establecen como corte superior de normalidad un valor de 

900 μm, lo cual supondría que nuestros resultados se encuentran en el rango de la normalidad. 

Dado que esta medida se utiliza cada vez más se hace necesaria una cifra estándar que permita 

recopilar datos homogéneos. 
 

El vitíligo no es la única enfermedad dermatológica en la que se ha planteado una relación con 

un riesgo cardiovascular incrementado. De hecho, en el caso de la psoriasis esta asociación ha 

sido más estudiada y corroborada que en el vitíligo. En un estudio casos-control sobre 70 

pacientes con distintos grados de psoriasis y otros 70 controles, se observó que la prevalencia 

hipertensión arterial era del 25,7% en los pacientes con psoriasis, significativamente mayor en 

casos que en controles. Sin embargo, en nuestro estudio la prevalencia de hipertensión arterial 

es del 56,7%. Otros parámetros de síndrome metabólico como los valores de triglicéridos o el 

índice de insulinorresistencia HOMA también eran significativamente superiores en los 

pacientes con psoriasis que en los controles. Concretamente, los casos con psoriasis 
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presentaban una media de valor de triglicéridos de 144,1 mg/dL, superiores a la media de 131,7 

mg/dL que hemos encontrado en los pacientes con vitíligo. Otros parámetros analíticos como 

la glucemia, el colesterol total, LDL, HDL, o la PCR no mostraron diferencias significativas 

entre pacientes con psoriasis y los controles, y, además, eran bastante similares a los de nuestra 

muestra. Sin embargo, sí observamos que en nuestra muestra la media de colesterol LDL de 

196,2 mg/dL es bastante superior a la media de 111,9 mg/dL en los casos de psoriasis de dicho 

artículo29. 
 

No solo se han investigado los parámetros analíticos relacionados con el riesgo cardiovascular 

en la psoriasis, también la CIMT. Un metaanálisis realizado en 2016 mostró que, en 66 de los 

estudios incluidos, los valores de CIMT eran significativamente superiores, en una media de 

110 μm más de grosor, en los casos frente los controles30, con lo que la psoriasis parece tener 

una mayor carga metabólica que el vitíligo, pero serán necesarios estudios con mayor número 

de pacientes con vitíligo para realizar esta afirmación. 

 

CONCLUSIONES 

 

1. La actividad de la enfermedad en los pacientes de nuestra muestra es baja según la 

escala VIDA. 

 

2. La tensión arterial se presentó con mayor frecuencia en los pacientes más añosos de 

nuestra muestra, siendo más de dos veces superior a la encontrada en otro estudio 

realizado en pacientes con psoriasis.  

 

3. Los parámetros analíticos estudiados y la presencia de síndrome metabólico fueron 

similares en todos los grupos de edad. 

 

4. El valor de riesgo cardiovascular según la escala de Framingham muestra valores 

superiores en los pacientes de mayor edad de nuestra serie.  

 

5. El grosor medio de la CIMT de nuestros pacientes no sobrepasa el valor estándar 

propuesto por la Sociedad Europea de Cardiología, pero es ligeramente superior al 

hallado por otros estudios que sí encontraron un incremento significativo de la 

prevalencia de dislipemia y aterosclerosis en pacientes con vitíligo.  

 

6. El valor de la CIMT en nuestra serie es similar en ambos sexos, pero se observa un 

grosor mayor en las personas más añosas.  
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En cuanto a las posibles limitaciones del estudio, debemos comentar que, al partir de un tamaño 

muestral pequeño, nos ha sido difícil encontrar relaciones y generalizaciones significativas a 

partir de los datos. Hemos observado diferencias significativas, que se han de tomar con 

precaución debido a dicho tamaño muestral.  

 

Los hallazgos que hemos encontrado podrían proporcionar una base para futuras 

investigaciones con más voluntarios afectos de vitíligo, de cara a analizar las posibles bases 

genéticas que asocien ambas entidades, los marcadores inflamatorios implicados y el manejo 

adecuado de los pacientes en caso de confirmarse un mayor riesgo cardiovascular. 

 

¿QUÉ HEMOS APRENDIDO DE ESTE TFG? 

 

Dentro de las habilidades generales adquiridas durante estos meses, destacamos: 

• Desarrollo de actividades en equipo, lo que nos ha permitido adquirir habilidades que 

en el futuro nos potenciarán como investigadores.  

• Manejo del SAP (programa informático del CHUC).  

• Capacidad de búsqueda de datos de manera crítica a través de varias fuentes. 

• Conocimiento de las diferentes etapas por las que pasa el trabajo de investigación.  

• Elaboración de referencias bibliográficas en el estilo Vancouver.  

 

Nos gustaría recalcar que, el trabajar mano a mano con los pacientes nos ha aportado una gran 

soltura a la hora del trato con los mismos. Además, al ser un proyecto en el que estaban 

involucrados muchos investigadores, hemos aprendido la importancia de la comunicación entre 

el equipo, así como la organización y el establecer unas pautas claras de trabajo.  
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ANEXOS 

 

I. Aprobación del Comité Ético y de Investigación clínica. 



28 

 

II. Cuaderno de recogida de datos.  
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