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Vitiligo y vitamina D
Artículo de 
Revisión 

RESUMEN
El vitiligo es la despigmentación cutánea adquirida más común. Se caracteriza 
por máculas acrómicas que afectan la autoimagen de los pacientes e impactan 
negativamente su calidad de vida. En cuanto a las teorías sobre la etiopatogénesis 
del vitiligo, está la autoinmunidad. Se ha demostrado que hay un déficit de vita-
mina D en numerosas enfermedades autoinmunitarias.

La vitamina D es una hormona esencial con efectos pleiotrópicos y funciones es-
pecialmente antiapoptóticas y modificadoras de la proliferación y diferenciación 
de los melanocitos. Hipotéticamente, puede desempeñar un papel coadyuvante 
en la repigmentación de las lesiones vitiliginosas. La actividad inmunorregula-
dora de la vitamina D podría ser utilizada en el tratamiento del vitiligo.

A continuación, se hace una revisión de tema sobre el vitiligo, su relación con las 
concentraciones de la vitamina D y las influencias que podría tener en la fisiopa-
tología; además, se analiza su posible uso como herramienta terapéutica para el 
vitiligo. El comportamiento de los niveles de vitamina D en rangos de deficiencia 
e insuficiencia entre pacientes con vitiligo y controles sanos son controversiales; 
algunos muestran niveles más bajos en el grupo de vitiligo y otros no muestran 
diferencias entre los grupos. A pesar de lo anterior, los estudios recientes sugieren 
una relación entre la insuficiencia de vitamina D en pacientes con vitiligo y un 
riesgo mayor de padecer otras enfermedades autoinmunitarias y que el uso de 
dosis altas de vitamina D en pacientes con vitiligo podría mejorar la repigmen-
tación. La información revisada permite concluir que la relación entre el vitiligo 
y los niveles de vitamina D requiere de más estudios que aclaren su papel en la 
inmunopatogénesis y en la probabilidad de recomendar su uso terapéutico.
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SUMMARY
Vitiligo is the most common acquired skin depigmentation. It is characterized 
by acromic macules that affect the self-image of patients and negatively im-
pact their quality of life. Among the theories about the etiopathogenesis of 
vitiligo, is autoimmunity. Vitamin D deficiency has been demonstrated in nu-
merous autoimmune diseases.
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Vitamin D is an essential hormone with pleiotropic 
effects, and especially antiapoptotic functions and 
modifiers of the proliferation and differentiation of 
melanocytes. Hypothetically, it can play a coadju-
vant role in the repigmentation of vitiliginous le-
sions. The immunoregulatory activity of vitamin D 
could be used in the treatment of vitiligo.

Next, there is a review of the subject on vitiligo, its 
relationship with the concentrations of vitamin D 
and the influences that could have on the physio-
pathology. In addition, its possible use as a thera-
peutic tool for vitiligo is analyzed. The behavior 
of vitamin D levels in deficiency and insufficiency 
ranges between vitiligo patients and healthy con-
trols are controversial, some show lower levels 
in the vitiligo group and others do not show di-
fferences between the groups. Despite the above, 
recent studies suggest a relationship between vi-
tamin D insufficiency in patients with vitiligo and 
a higher risk of suffering from other autoimmune 
diseases and that the use of high doses of vitamin 
D in patients with vitiligo could improve the repig-
mentation. The information reviewed allows us to 
conclude that the relationship between vitiligo and 
vitamin D levels requires more studies to clarify its 
role in immunopathogenesis and the likelihood of 
recommending its therapeutic use.

Key words: Vitiligo, vitamin D, melanocytes, vi-
tamin D deficiency.

CONSIDERACIONES GENERALES 
Y EPIDEMIOLOGÍA

El vitiligo es la despigmentación cutánea adquirida 
más común, con una tasa de prevalencia entre el 
0,1 % y el 2 % en adultos y niños (1). Alrededor del 1 
% de la población mundial tiene vitiligo y es India 
el país con mayor incidencia en el mundo, con un 
8,8 % de personas afectadas (2). Clínicamente, se 
caracteriza por el desarrollo de máculas acrómicas 
relacionadas con la pérdida selectiva de melanocitos, 
localizadas frecuentemente alrededor de los orificios 
y en las prominencias óseas, donde hay mayor riesgo 
de sufrir traumatismos en la piel que las recubre. No 
tiene predilección según la raza o el sexo y puede 
desarrollarse a cualquier edad, aunque es más 
frecuente en las dos primeras décadas de la vida. El 50 
% de los casos se presentan antes de los 20 años (3).

Aunque la mayoría de los casos son esporádicos, en 
el 20 % se reportan familiares afectados de primer 
grado de consanguinidad (4). Según la distribución, la 
extensión y el número de parches, se divide en vitiligo 
segmentario (que se extiende a lo largo del curso de un 
nervio) y no segmentario, el que, a su vez, se subdivide 
en generalizado (que se extiende ampliamente por la 
superficie corporal), acrofacial, de mucosas, universal 
y menor (1). La distinción entre el vitiligo segmentario 
y el no segmentario puede afectar el pronóstico en 
términos de resistencia a la repigmentación en el 
primero (5). Su curso natural es impredecible; la mayoría 
de los casos cursan con períodos largos de estabilidad 
intercalados con otros de progresión de la enfermedad.

ETIOPATOGÉNESIS
Los mecanismos exactos de la fisiopatología del vitiligo 
siguen siendo poco claros. Se han planteado varias teo-
rías para explicar la etiología de esta entidad, entre las 
que se destacan: la teoría genética, la inmunitaria, la 
neurogénica, la bioquímica, la de la melanocitorragia 
y la de convergencia (tabla 1). La más convincente pa-
rece ser esta última, que reúne todos los factores cau-
santes o activadores que pueden actuar independiente 
o sinérgicamente para alterar la pigmentación de los 
melanocitos (2).
El principio clave de la repigmentación es la repobla-
ción de parches despigmentados con melanocitos 
activos capaces de migrar y producir melanina en los 
sitios afectados por el vitiligo. Probablemente, su prin-
cipal fuente son los melanocitos amelanóticos de las 
partes bajas y medias de la vaina radicular externa, los 
cuales se salvan de la destrucción mediada por las cé-
lulas T al no expresar los antígenos asociados con el vi-
tiligo, fenómeno conocido como privilegio inmunitario. 
Sin embargo, se encuentra otro reservorio potencial 
en las células localizadas en la zona perilesional (4). La 
repigmentación espontánea es poco común y ocurre 
ocasionalmente en áreas fotoexpuestas de pacientes 
jóvenes; el patrón más común es el de tipo perifolicular 
(6).

ALTERACIONES ASOCIADAS CON 
EL VITILIGO
Las asociaciones cutáneas más frecuentemente repor-
tadas con el vitiligo son: leucotriquia (45 %), seguida 
por la aparición prematura de canas (37 %), el nevo 
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con halo (5 %) y la alopecia areata (10 %). Otras aso-
ciaciones menos frecuentes son: morfea, dermatitis 
herpetiforme, nevo melanocítico congénito gigante, 
urticaria crónica, erupción solar polimorfa y psoriasis 
vulgar confinada a los parches de vitiligo (7). Puede 
ocurrir despigmentación de tipo vitiligo en pacientes 
con melanoma, al parecer como resultado de una re-
acción mediada por las células T contra los antígenos 
de las células tumorales que presentan una reacción 
cruzada con los melanocitos. La amelanosis alrededor 
del tumor primario semeja un nevo con halo, pero la 
despigmentación de tipo vitiligo puede aparecer en si-
tios distantes al melanoma (8).
En cuanto a las enfermedades autoinmunitarias sis-
témicas asociadas de forma importante al vitiligo, te-
nemos la tiroiditis de Hashimoto, la enfermedad de 
Graves, la diabetes mellitus de tipo 1 (9, 10), la anemia 
perniciosa, la enfermedad de Adisson y, en menor 

proporción, el lupus eritematoso sistémico y la artritis 
reumatoide.
En un estudio retrospectivo de Ohguchi, et al., sobre 
los factores de riesgo y las reacciones al tratamiento en 
pacientes japoneses con vitiligo, se encontraron como 
factores de riesgo la disfunción tiroidea y la diabetes 
mellitus de tipo 1. Específicamente para el tipo segmen-
tario, los anticuerpos antinucleares y la edad de inicio 
menor de 14 años son factores significativos. Para los 
tipos generalizados y localizados, no hubo factores de 
riesgo estadísticamente significativos (11).
La piel, el folículo piloso, la mucosa oral, las me-
ninges, el oído interno y el ojo están íntimamente rela-
cionados, ya que, durante la embriogénesis en la cresta 
neural, se forman las células precursoras de los mela-
nocitos que, finalmente, migran a cada uno de estos 
lugares. Algunas enfermedades oculares y auditivas se 
han relacionado con el vitiligo, posiblemente, debido 

Table 1. Teorías sobre los factores etiopatogénicos del vitiligo

FNT-α: factor de necrosis tumoral alfa; IFN-γ: interferón gamma; IL: interleucina; Th: células T 
ayudadoras.
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a la agresión contra los melanocitos presentes en estos 
órganos sensitivos.
Generalmente, los pacientes no tienen síntomas ocu-
lares, pero pueden presentar anormalidades pigmen-
tarias del iris y la retina, anormalidades en la coroides 
(30 %), iritis (5 %) y nevos con halo coroideo como 
hallazgo infrecuente. La agudeza visual no se afecta 
y pueden ocurrir exoftalmos cuando se asocia con la 
enfermedad de Graves. En el síndrome de Vogt-Koya-
nagi Harada, los pacientes presentan vitiligo, poliosis, 
alopecia, panuveítis, meningitis aséptica, hipoacusia y 
tinnitus. Este síndrome es raro, autoinmunitario y me-
diado por células T. Otra entidad asociada, con pocos 

casos en la literatura, es el síndrome de Alezzandrini, 
cuya etiología está poco esclarecida (al parecer, es de 
origen autoinmunitario) y se presenta con vitiligo, po-
liosis, sordera y retinitis unilateral (2). En la tabla 2 se 
resumen las alteraciones oculares y auditivas relacio-
nadas con el vitiligo.
Entonces, son muchas las enfermedades oftalmoló-
gicas asociadas frecuentemente, hasta en un 66 % 
de los casos con vitiligo; por tanto, idealmente, estos 
pacientes requieren siempre un examen oftalmológico 
que incluya agudeza visual, tonometría y prueba de 
Schirmer, y una valoración auditiva de rutina (12).

Table 2. Trastornos oculares y auditivos en pacientes con vitiligo

Villegas, AC; Zuluaga, CM; Medina, LJ; Valencia, ÓJ
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MÉTODOS DE MEDICIÓN DE LA 
EXTENSIÓN O GRAVEDAD DEL 
VITILIGO
La evaluación clínica del vitiligo implica una estima-
ción de la superficie corporal afectada. Los métodos 
mejor validados para evaluar la gravedad y la repig-
mentación de las lesiones de vitiligo durante el segui-
miento, son el VASI (Vitiligo Area Scoring Index, por 
sus siglas en inglés) y el VETFa (Vitiligo European Task 
Force Assessment, por sus siglas en inglés). Ambos 
miden, con gran precisión, la despigmentación y la re-
acción al tratamiento con la fototerapia UVB de banda 
estrecha (UVB-BE) (13).
Como diferencias entre ambas escalas de medición 
están que el VETFa evalúa las lesiones de las manos 
y los brazos en un mismo segmento, mientras que 
el VASI lo hace por separado, considerando que las 
manos son, por lo general, resistentes al tratamiento. 
Para el VETFa, las lesiones se examinan con la luz de 
Wood, lo que hace más complejo su uso.
La ejecución de estos métodos consume tiempo. Por 
esta razón, en 2016, se introdujo un nuevo sistema de 
puntuación para evaluar más ágilmente el grado de 
afectación cutánea por el vitiligo, el puntaje de ex-
tensión del vitíligo (VES, por sus siglas en inglés). Al 
compararlo con el VASI, este nuevo instrumento de 
medición permite evaluar de forma estandarizada, con 
precisión y facilidad la superficie corporal afectada, lo 
que lo convierte en una herramienta prometedora para 
medir la extensión del vitiligo en los ensayos clínicos y 
en la práctica diaria (14).
Además de estos métodos de medición, se han descrito 
herramientas que usan imágenes digitalizadas, que 
son ideales para el seguimiento de los pacientes con 
vitiligo y la medición de la reacción al tratamiento. Esta 
evaluación mucho más objetiva se hace con imágenes 
en dos y tres dimensiones, con lo cual se obtiene una 
evaluación real de la progresión o la estabilización de 
la enfermedad (15).
En los últimos meses, se desarrolló una herramienta 
que permite a los pacientes autoevaluarse con la escala 
SA-VES (Self-Assessment-Vitiligo Extent Score, por sus 
siglas en inglés). Los resultados demostraron una exce-
lente fiabilidad y correlación con la VES, que es su con-
traparte, lo que los llevó a concluir que este método de 
evaluación orientado al paciente es útil para evaluar la 
extensión o la gravedad del vitiligo (16).

TRATAMIENTO
Durante la evaluación de los pacientes, es importante 
considerar la edad, las enfermedades preexistentes, en 
particular las autoinmunitarias, las mediciones pre-
vias de la afectación de la superficie corporal y los pa-
rámetros objetivos y subjetivos, incluida la fase en que 
se encuentra la enfermedad. Es importante considerar 
que, a menudo, el tratamiento se extiende por un largo 
período y los pacientes suelen sentirse frustrados por 
el fracaso de los tratamientos previos (17).
Debido a que el vitiligo impacta la calidad de vida, se 
recomienda el tratamiento diligente, preferentemente 
de inicio temprano en la fase activa de la enfermedad 
(18). La fase inflamatoria del vitiligo mediada inmuno-
lógicamente necesita definirse mejor, para desarrollar 
enfoques específicos dirigidos a ella. En la mayoría de 
los casos, esta fase es silenciosa y solo se revela cuando 
las biopsias de piel se toman en los márgenes de las le-
siones que estén progresando. El vitiligo estable nece-
sita un tratamiento para regenerar los melanocitos del 
folículo piloso o de los precursores interfoliculares (5).
Las modalidades actuales de tratamiento se enfocan 
principalmente en el vitíligo activo y buscan aumentar 
la repigmentación y detener la progresión de la en-
fermedad. Los tratamientos conservadores incluyen: 
corticosteroides tópicos, sistémicos e intralesionales, 
inmunomoduladores, antioxidantes orales y tópicos, 
análogos de la vitamina D, análogos de la melanotro-
pina, fotoquimioterapia, que combina psoraleno con 
UVA, UVB de banda estrecha y de banda ancha, KUVA, 
que combina kelina con UVA, luz y láser de excímero, 
y, por último, todo el arsenal quirúrgico con buen nivel 
de evidencia en el manejo de la enfermedad (1).
El estímulo terapéutico, sea rayos ultravioletas UV, cor-
ticosteroides u otro, genera cambios que intervienen en 
el control, el metabolismo y la eliminación de sustan-
cias tóxicas para los melanocitos e inmunomodulan su 
autodestrucción. Además, impulsan el reclutamiento 
de los melanocitos a partir de aquellos inactivos deri-
vados de los folículos pilosos que se dividieron, pro-
liferaron y, en el proceso de la activación, adquirieron 
todas las proteínas estructurales y enzimáticas reque-
ridas para la melanogénesis (4).
También, se debe considerar el tipo de vitiligo, pues, 
como cada tipo se produce por un mecanismo dife-
rente, la UVB-BE es efectiva para el vitiligo generali-
zado, la vitamina D tópica para el localizado y los mi-
croinjertos lo son para el segmentario y el localizado (4).
La UVB-BE se ha convertido en el tratamiento de pri-
mera línea para el vitiligo generalizado. Todas las fo-
toterapias funcionan por el daño que produce la luz ul-

Vitiligo y vitamina D
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travioleta a los queratinocitos; llevan a la liberación de 
citocinas que estimulan la migración de melanocitos y 
a sus precursores a diferenciarse y migrar hacia la epi-
dermis despigmentada (4). Posiblemente, la fototerapia 
UVB desempeña un papel beneficioso adicional en el 
tratamiento del vitiligo, como inductor de la síntesis 
endógena de vitamina D, la cual se sintetiza principal-
mente por la radiación UVB, que contribuye a más del 
90 % de la concentración sérica de 25(OH)D (19).
Las lesiones más sensibles a la fototerapia son las lo-
calizadas en el rostro, el cuello y el tronco; y las más 
resistentes son las de las manos, los pies, los codos y 
las rodillas (18). Algunos estudios muestran un aumento 
de la eficacia de la fototerapia UVB-BE asociada con el 
suplemento oral de antioxidantes, que incluyen ácido 
alfalipoico, vitaminas C y E y ácidos grasos poliinsatu-
rados, sustentados en la reparación del daño por estrés 
oxidativo (20), inducido por la radiación UV en sí misma. 
Los ensayos abiertos sugieren que la administración 
oral o tópica de múltiples antioxidantes detiene la pro-
gresión de la enfermedad y promueve la repigmenta-
ción (16).

Otras opciones terapéuticas incluyen la despigmen-
tación de la piel pigmentada, cuando esta abarca un 
menor porcentaje que la acrómica; también la cirugía, 
cuando los tratamientos médicos hayan fallado o en 
ciertas variedades de vitiligo, especialmente el focal y 
estable; es decir, en el que no se produzca el fenómeno 
de Koebner y la enfermedad no haya progresado du-
rante un año; con la cual se han visto resultados pro-
misorios, especialmente cuando son seguidas por la 
exposición a fuentes de radiación UVB o UVA (4).
En los últimos años han cobrado mayor interés los tra-
tamientos combinados, ya que actúan sinérgicamente, 
mejorando la eficacia y acortando la duración y la 
dosis total de exposición a la irradiación. El esquema 
más utilizado combina UVB-BE con inhibidores de la 
calcineurina, análogos tópicos de la vitamina D, corti-
costeroides tópicos y antioxidantes (6). Ohguchi, et al., 
informaron que el enfoque combinado de UVB-BE y 
vitamina D tópica fue eficaz para el vitiligo localizado; 
esta disminuyó el número de células de Langerhans y 
aumentó las células T reguladoras, lo que sugiere que 
esta combinación induce inmunosupresión (11).
Los análogos de la vitamina D, como el calcipotriol, 
controlan la proliferación y la diferenciación celular, 
lo cual, aunado a la fototerapia, causa hiperpigmenta-
ción como un efecto secundario. Por otra parte, la vita-
mina D y sus análogos están involucrados en el control 
de múltiples vías intracelulares responsables de la sín-
tesis de la melanina, de la supervivencia de los mela-
nocitos y de la supresión de la reacción inmunitaria. 

Además, protegen la unidad de melanina epidérmica 
y restauran la integridad melanocítica mediante sus 
propiedades antioxidantes. Todos estos hallazgos esti-
mulan la investigación con compuestos de la vitamina 
D en los pacientes con vitiligo, abriendo así nuevas 
perspectivas en el tratamiento de la despigmentación 
(4, 5).

Vitamina D
La vitamina D no es una vitamina, ya que no cumple 
como tal la definición de “elemento esencial en la 
dieta”; ciertamente, es una hormona. Sin embargo, se 
puede obtener por la dieta, con suplementos, o por la 
síntesis de la piel al exponerse a la radiación UVB. La 
25-hidroxivitamina D, con una vida media de dos se-
manas, aproximadamente, es el principal metabolito 
circulante de la vitamina D y es el indicador más apro-
piado de los niveles séricos de vitamina D en los seres 
humanos (21).

Obtención y síntesis
Las dos fuentes principales de la vitamina D son los 
suplementos dietéticos exógenos y la producción 
endógena de la piel por medio de la exposición a la luz 
solar, específicamente, de los queratinocitos basales, 
suprabasales y fibroblastos dérmicos. En la figura 1 se 
describe la síntesis de la vitamina D (22). 
La producción de la vitamina D3 en la piel depende de 
la exposición al sol, de la latitud, del tipo de prendas 
de vestir, del uso de protector solar, del fototipo de piel 
y de la dieta. En general, los niveles de 25(OH)D son 
menores en las latitudes más altas y en los fototipos 
de piel más oscuros. No obstante, en Norteamérica, la 
deficiencia de vitamina D es poco frecuente, porque la 
leche generalmente contiene suplemento de vitamina 
D, pero la insuficiencia es aún común (23).
En Estados Unidos y Europa, del 10 % al 20 % 
de las necesidades de vitamina D del organismo 
humano puede obtenerse por la dieta, en adecuadas 
condiciones de vida. Los principales alimentos que la 
contienen son: el salmón, las sardinas, la caballa, el 
atún, el aceite de hígado de bacalao, la yema de huevo, 
la comida fortificada, la leche, el jugo de naranja, el 
yogur, la mantequilla, el queso y el cereal. Algunos 
países fortalecen los alimentos con vitamina D, como 
el jugo de naranja, la leche, el yogur y el cereal (24).
La ingestión diaria recomendada en la infancia 
temprana se estima en 400 UI al día; sin embargo, 
después de 1 año, la ingestión diaria recomendada es 
de 600 UI y, después de los 71 años, es de 800 UI. El 
uso de suplementos orales de vitamina D puede ser 
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42 Rev Asoc Colomb Dermatol. 2019; 27 : 1 (enero - marzo), 36-51

suficiente para prevenir enfermedades óseas graves, 
como la osteomalacia o el raquitismo, pero no la 
osteoporosis u otras enfermedades que se cree están 
relacionadas con la vitamina D (22).
Otros posibles determinantes del estado de la vitamina 
D incluyen el sexo, la edad, el índice de masa corporal 
(IMC), la actividad física, la ingestión de alcohol y 
los polimorfismos genéticos. Las mujeres tienen un 
mayor riesgo de presentar deficiencia de vitamina D, 
la edad avanzada se correlaciona negativamente con 
el estado de la vitamina D y un alto IMC y un bajo 
nivel de actividad física también se asocian con bajas 
concentraciones de 25(OH)D (22).
Según Harinarayan, et al., factores como el ángulo 
cenital solar, la hora del día, la estación del año, la 
cantidad de ozono, la cobertura de las nubes, la latitud 
y la altitud influyen en la cantidad de radiación UVB 

en un lugar particular, lo cual, a su vez, determina la 
producción de vitamina D3 cutánea. La consulta de 
expertos de la Organización de las Naciones Unidas 
para la Agricultura y la Alimentación y la Organización 
Mundial de la Salud (FAO/OMS) indica que una gran 
cantidad de luz solar en la mayoría de las regiones del 
mundo entre los 42° N y los 42° S permite una adecuada 
síntesis cutánea de la vitamina D (23, 25).
Por otro lado, la síntesis cutánea de vitamina D no 
requiere baños de sol; únicamente 15 minutos en 
promedio de exposición de los brazos y las piernas 
en un día soleado, dos o tres veces por semana, 
según la dosis eritematosa mínima, es suficiente para 
generar el equivalente a 2000 a 4000 UI de vitamina D, 
aproximadamente (26). Sin embargo, falta información 
sobre la exposición solar óptima para la suficiencia de 
vitamina D (22).

Figura 1. Síntesis de la vitamina D. La radiación ultravioleta B actúa sobre el 7-dehidrocolesterol o provitamina 
D3, que se encuentra en la piel, la cual es la principal fuente de vitamina D, convirtiéndola en previtamina D o 
colecalciferol. Asimismo, la luz solar actúa sobre el ergosterol que se halla en algunos alimentos, dándole paso al 
ergocalciferol, o vitamina D2. Tanto el ergocalciferol como el calciferol son transformados en el hígado a 25-hidro-
xivitamina D3, o calcidiol, por medio de la enzima D-25α-hidroxilasa; posteriormente, se transforma en el riñón a 
1α-25-dihidroxivitamina D3, o calcitriol, por medio de la enzima 1α-hidroxilasa.
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Funciones
La vitamina D, o calcitriol, es verdaderamente una 
hormona liposoluble que tiene funciones endocrinas, 
paracrinas y autocrinas (27). Sin embargo, su acción 
va mucho más allá de la regulación del equilibrio de 
calcio, fósforo, paratohormona y el metabolismo óseo, 
ya que algunas de sus actividades y de sus metabolitos 

naturales garantizan el funcionamiento adecuado de 
los principales órganos humanos, incluida la piel (3).
Esto último ha llevado a pensar en un papel diferente, 
como en la disminución del riesgo de varias enfer-
medades crónicas, como carcinomas, enfermedades 
autoinmunitarias, infecciosas y cardiovasculares. Asi-
mismo, debido a la síntesis cutánea de vitamina D, 
se apunta hacia un papel inmunomodulador que ha 

FNT-α: factor de necrosis tumoral alfa; IFN-γ: interferón gamma; IL: interleucina; Th1: células T ayudadoras.

Table 3. Funciones de la vitamina D
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abierto canales para descubrir sus efectos terapéuticos 
en enfermedades dermatológicas, como la dermatitis 
atópica, la psoriasis y el cáncer de piel (28). En la tabla 3 
se resumen las funciones de la vitamina D.
Todavía se desconoce el mecanismo mediante el cual 
la vitamina D ejerce sus efectos en los melanocitos. Se 
cree que la vitamina D está implicada en la fisiología 
de los melanocitos, coordinando citocinas melanogé-
nicas (más probable endotelina-3 [ET-3]) y la actividad 
del sistema SCF/c-kit, que es uno de los reguladores 
más importantes de la viabilidad y maduración de los 
melanocitos (33). Otro punto es que la forma activa de la 
vitamina D reduce la actividad apoptótica inducida por 
la UVB en los queratinocitos y en los melanocitos, me-
diante la producción de interleucina 6 y la formación 
de esfingosina-1-fosfato (38).

Déficit de vitamina D y asociación 
con estados patológicos
Paradójicamente, la misma radiación solar necesaria 
para la producción eficiente de la vitamina D es uno 
de los factores más dañinos para la piel. La UVB (280-
320 nm) provoca daños directos en el ADN, que, a su 

vez, genera cáncer de piel. Por tanto, a causa de las re-
comendaciones de disminuir la exposición solar, nos 
estamos viendo enfrentados a una deficiencia global 
de vitamina D (39).
La OMS estima que la radiación UV se asocia con 60 
000 muertes prematuras por año, una pérdida de 1,5 
millones de años de vida ajustados por discapacidad, 
12,8 millones de cánceres de piel no melanoma y 200 
000 melanomas. Teniendo en cuenta esto, se debe 
buscar un adecuado equilibrio entre la fotoprotección 
extrema y la exposición solar desmesurada (22).
El déficit de vitamina D se ha asociado con varias en-
fermedades infecciosas, como la tuberculosis; además, 
con enfermedades autoinmunitarias, como la diabetes 
mellitus de tipo 1, la enfermedad de Crohn y la escle-
rosis múltiple. También, se ha implicado en la salud 
cardiovascular y algunas neoplasias (32), en enferme-
dades del sistema nervioso o de la reproducción, y en 
el dolor (22). En la tabla 4 se expone la relación de las 
enfermedades dermatológicas con la vitamina D.
Los expertos coinciden en que se necesitan dosis dia-
rias de, al menos, 1000 UI para lograr un efecto pro-
tector contra el cáncer y otras enfermedades, especial-
mente las autoinmunitarias; en estas últimas, se ha 

Tabla 4. Enfermedades dermatológicas y su relación con la vitamina D
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CAMP: péptido antimicrobiano catelicidina; EASI: Eczema Area and Severity Index; IFN-γ: inter-
ferón gamma; IL: interleucina; VDR: receptor de la vitamina D.
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demostrado que la deficiencia de vitamina D facilita 
la progresión de la enfermedad latente o manifiesta (21).

La situación en Colombia y en otras 
regiones del mundo
Los datos sobre el estado de la vitamina D en Latinoa-
mérica son escasos. En un estudio realizado en mujeres 
posmenopáusicas con osteoporosis se encontraron 
promedios séricos de 25(OH)D de 26 ng/mL en México, 
de 32,4 ng/mL en Brasil y de 30 ng/mL en Chile; los por-
centajes por debajo de los 20 ng/mL fueron del 29 %, 
del 15 % y del 19 %, respectivamente (67).
En un estudio llevado a cabo en Argentina, la medi-
ción sérica de 25(OH)D se redujo de 20,8 ng/mL en el 
norte, en la latitud más baja, a 14,4 ng/mL en el sur, 
a mayor latitud. En un estudio realizado en Bogotá, se 
encontró que la prevalencia de déficit de vitamina D en 
mujeres posmenopáusicas era del 81 % y el promedio 
sérico de 25(OH)D fue de 19,81 ng/mL (68). Este resultado 
es menos favorable que el encontrado en países con 
estaciones climáticas y equivale al de otros países en 
Suramérica (23) y en Pakistán (latitud 33°N) (67).
En la India, según Lips, se ha encontrado deficiencia 
de vitamina D en todos los grupos de edad y en ambos 
sexos, modificada por variables como: estado puberal, 
latitud, estación, raza y etnia, baja ingestión en la 
dieta, alteraciones hepáticas, renales o dermatoló-
gicas, alcoholismo y diversas condiciones reumatoló-
gicas e inflamatorias (23). En la población turca, van der 
Meer, et al., demostraron que el estado de la vitamina 
D varía ampliamente de acuerdo con el color más os-
curo de la piel, el uso de protectores solares, la inges-
tión insuficiente de vitamina D en la dieta y el hábito 
de usar ropa para cubrir la mayor parte del cuerpo (29).

RELACIÓN DEL VITILIGO CON LA 
VITAMINA D
Los pacientes con vitiligo y bajas concentraciones de 
vitamina D constituyen un grupo de riesgo para formas 
de autoinmunidad. El origen de esta asociación radica 
en la capacidad de la vitamina D para inhibir la proli-
feración de las inmunoglobulinas, retardar la diferen-
ciación de los precursores de las células B e inhibir la 
proliferación de células T ayudadoras (Th1), capaces de 
producir citocinas y activar a los macrófagos. Se con-
sidera que los niveles bajos de vitamina D son uno de 
los factores ambientales que pueden aumentar la pre-
valencia de ciertas enfermedades autoinmunitarias, 
entre ellas, el vitíligo (31).

Hay una cantidad considerable de datos que vinculan 
a la vitamina D con la etiopatogenia de las enferme-
dades autoinmunitarias, incluido el vitiligo, la cual 
ejerce sus efectos a través del gen del receptor de la 
vitamina D (24). El mecanismo exacto por el cual la vita-
mina D afecta a la autoinmunidad aún es desconocido. 
Es difícil saber si los niveles bajos son la consecuencia 
o la causa de la enfermedad autoinmunitaria, si los 
pacientes con vitiligo son más propensos a la autoin-
munidad secundaria o si la deficiencia de vitamina D 
es una causa contribuyente de inflamación autoinmu-
nitaria (8). Por esta razón, el seguimiento de los niveles 
séricos de 25(OH)D3 en los pacientes con vitiligo puede 
considerarse útil para determinar si hay autoinmu-
nidad coexistente (28, 69).
En una revisión sistemática y metaanálisis que pre-
tendía establecer si hay una relación entre la hipovi-
taminosis D y el vitiligo, Upala, et al., encontraron que 
la diferencia de medias en la concentración sérica de 
25(OH)D entre los pacientes con vitiligo y los controles 
fue de -7,45 ng/mL, lo que los llevó a concluir que existe 
una fuerte evidencia de que el vitiligo se asocia signifi-
cativamente con una menor concentración sérica de vi-
tamina D; sin embargo, aún no se sabe si se trata de un 
factor causal para el vitiligo, de la misma manera que 
lo es para otras enfermedades autoinmunitarias (70).
Saleh, et al., llevaron a cabo un estudio de casos y con-
troles con 40 enfermos de vitiligo (20 con enfermedad 
autoinmunitaria sistémica y 20 sin ella) y 40 controles 
sanos con fototipo de piel, edad y sexo similares. Se 
les midió la 25(OH)D sérica y no se encontraron corre-
laciones significativas entre los valores obtenidos y la 
edad, la duración del vitiligo, la duración de las enfer-
medades autoinmunitarias asociadas o la superficie 
corporal afectada. Por lo tanto, concluyeron que en el 
vitiligo se presenta deficiencia sérica de 25(OH)D en pa-
cientes con enfermedades autoinmunitarias sistémicas 
o sin ellas (19).
Por otro lado, Saleh, et al., detectaron deficiencia de 
25(OH)D en pacientes con vitiligo, en una relación muy 
significativa en comparación con los controles sanos 
(19). Xu, et al., también investigaron su deficiencia sé-
rica en pacientes chinos con vitiligo, pero sus datos no 
revelaron una correlación entre los niveles de vitamina 
D y el inicio del vitiligo, aunque sí que con esta defi-
ciencia se tenía un mayor riesgo de desarrollar enfer-
medades autoinmunitarias (30).
Todavía se desconoce si la deficiencia de vitamina D 
puede asociarse con el desarrollo de vitiligo, como se 
hace en otras enfermedades autoinmunitarias. Doss, et 
al., llevaron a cabo un estudio en el Hospital Univer-
sitario Beni-Suef de Egipto, publicado en 2015, con el 
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propósito de determinar el papel de la vitamina D en 
la patogénesis del vitiligo. Incluyeron 30 pacientes con 
vitiligo y 30 controles sanos, pareados por edad y sexo, 
a los cuales se les determinó el nivel sérico de 25(OH)
D y se les tomaron biopsias de piel sobre las lesiones 
despigmentadas y sobre la piel normal, para deter-
minar la expresión del gen del receptor de la vitamina 
D mediante la reacción en cadena de la polimerasa en 
tiempo real (34). Encontraron que solo 10 (33,3 %) pa-
cientes con vitiligo tenían niveles séricos suficientes, 12 
(40 %) tenían niveles insuficientes y 8 (26,7 %) tenían 
niveles deficientes, mientras que la mayoría (96,7 %) de 
los controles tenían niveles suficientes. La expresión 
de ARNm del gen del receptor de la vitamina D tam-
bién disminuyó significativamente en la piel lesionada 
y en la piel sana de los pacientes, en comparación con 
los controles. Por todo lo anterior, concluyeron que la 
deficiencia de vitamina D influye en la extensión del 
vitiligo y podría contribuir a su patogénesis por medio 
de su función inmunomoduladora y su papel en la me-
lanogénesis (34).
Silverberg, et al., encontraron una disminución esta-
dísticamente significativa de los niveles de 25(OH)D en 
casos de vitiligo y otras enfermedades autoinmunita-
rias, en comparación con los controles; más del 68,9 
% de los pacientes tenían niveles séricos por debajo de 
los 30 ng/mL. Confirmaron el papel de la ingestión de 
vitamina D en la prevención de enfermedades autoin-
munitarias en familias propensas y concluyeron que, 
posiblemente, el suplemento de vitamina D ayudaría a 
controlar la actividad del vitiligo (8).
Aksu, et al., encontraron que la prevalencia de defi-
ciencia de 25(OH)D fue mayor en los casos de vitiligo 
(71 %) que en los controles sanos (33 %). No obstante, 
los hallazgos más importantes fueron la mayor preva-
lencia de la alopecia areata (91 %) y una correlación 
inversa significativa entre la gravedad de la enfer-
medad y la concentración sérica de la vitamina (71). Por 
el contrario, Xu, et al., en un estudio que incluyó a 171 
pacientes chinos, no pudieron detectar diferencias sig-
nificativas de los niveles de 25(OH)D entre los pacientes 
con vitiligo y los controles (30).
En otro estudio llevado a cabo en el Hospital Universi-
tario “Rey Khalid”, en Arabia Saudita, Khurrum, et al., 
se propusieron determinar el nivel sérico de vitamina 
D en los pacientes con vitiligo en comparación con los 
controles y revelar su posible asociación con la patogé-
nesis de la enfermedad. Reclutaron 150 pacientes con 
vitiligo y 150 controles y midieron y correlacionaron la 
asociación entre los niveles de vitamina D y varios sub-
grupos de vitiligo, de acuerdo con la duración, el sitio 
de inicio y la edad, entre otras variables. Encontraron 

que los niveles séricos de los pacientes con vitiligo eran 
menores en los hombres, en el grupo de menor edad y 
en los no tratados con radiación ultravioleta, pero no 
encontraron diferencia entre los niveles de vitamina D 
de los casos y los controles. Concluyeron que el tipo y 
el curso del vitiligo y el área de superficie corporal no 
tienen relación con los niveles de vitamina D (18).
En un estudio que incluyó 30 niños, se buscó deter-
minar si los niveles séricos de 25(OH)D se encontraban 
disminuidos en aquellos con vitiligo y, también, se 
evaluaron los efectos del suplemento oral en niños con 
deficiencia de vitamina D. Se encontró que esta defi-
ciencia era un importante problema entre los casos de 
vitiligo, así como en los controles; además, se obser-
varon una diferencia significativa en el tamaño de la 
lesión en el sexto mes de tratamiento en quienes re-
cibieron una combinación de vitamina D oral y tacro-
limús tópico. A pesar de la limitación por tratarse de 
una muestra pequeña, concluyeron que la corrección 
de la deficiencia de vitamina D puede ser útil, no solo 
para prevenir los trastornos óseos, sino también en el 
mantenimiento de la homeostasis de las células de la 
piel. También, que posiblemente la cantidad óptima de 
vitamina D para apoyar la reacción inmunitaria podría 
ser diferente de la cantidad requerida para prevenir su 
deficiencia: más alta que la dosis estándar, pero no su-
ficiente como para causar hipercalcemia. Además, este 
tratamiento podría ser más útil en niños con vitiligo 
que también tengan deficiencia de vitamina D (36).
Teniendo en cuenta que la vitamina D podría desem-
peñar un papel fisiológico en la melanogénesis in-
ducida por la luz, Sehrawat, et al., estudiaron en 30 
pacientes con vitiligo y en 30 controles, durante 12 
semanas, los niveles de 25-hidroxivitamina D antes, 
durante y después de la radiación UVB-BE y su corre-
lación con la pigmentación inducida. En las semanas 
0, 6 y 12, se calcularon las concentraciones de 25(OH)D 
en ambos grupos, además del VASI en los enfermos. Se 
observó una reducción significativa en la puntuación 
VASI después de 12 semanas de tratamiento y hubo 
correlación entre esta y el aumento de la vitamina. La 
fototerapia UVB-BE en pacientes con vitiligo induce un 
aumento de las hormonas estimulante del melanocito 
tipo alfa y la adrecorticotropina, además de los factores 
de crecimiento del fibroblasto tipo beta y endotelina, 
los cuales incrementan la melanogénesis por su estí-
mulo paracrino. El estudio de Sehrawat, et al., sugiere 
que la vitamina D podría desempeñar un papel impor-
tante en la melanogénesis; sin embargo, se requieren 
estudios que explique cómo el aumento de la vitamina 
D con la fototerapia interviene en el proceso de repig-
mentación (37).
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En 2014, en Turquía, Takci, et al., llevaron a cabo un 
estudio prospectivo de casos y controles, cuyo obje-
tivo fue evaluar el metabolismo de la vitamina D en 
pacientes con vitiligo. Se incluyeron 44 pacientes con 
vitiligo vulgar y 43 controles sanos, y se midieron sus 
niveles plasmáticos de 25(OH)D, parathormona, calcio, 
magnesio y fosfato. No se encontró ninguna diferencia 
significativa entre los dos grupos según la edad, el sexo 
o el fototipo de piel. En los pacientes con vitiligo, los ni-
veles plasmáticos de 25(OH)D y el calcio estaban redu-
cidos significativamente; también, la edad avanzada y 
las comorbilidades autoinmunitarias se asociaron sig-
nificativamente con niveles menores (21).
El papel de la vitamina D oral en el tratamiento del 
vitiligo no ha sido estudiado ampliamente. Finamor, 
et al., llevaron a cabo un estudio piloto para evaluar 
la eficacia y la seguridad del tratamiento prolongado 
con altas dosis de vitamina D3 en pacientes con pso-
riasis y vitiligo. Este estudio se basó en el hecho de 
que la autoinmunidad y la deficiencia de vitamina D 
están relacionadas y, a su vez, el metabolismo de la vi-
tamina D en los pacientes afectados se asocia con la 
presencia frecuente de polimorfismos genéticos. Por 
tanto, la administración de altas dosis de vitamina D3 
en pacientes con alteraciones autoinmunitarias puede 
compensar la resistencia heredada a sus efectos bioló-
gicos. Se trataron 16 pacientes con vitiligo con 35 000 
UI de vitamina D3 una vez al día durante 6 meses, en 
asociación con una dieta baja en calcio e hidratación. 
De los 16 pacientes, 14 presentaron del 25 % al 75 % de 
repigmentación, sin cambios significativos en los pa-
rámetros metabólicos, lo que indica que el tratamiento 
con dosis altas de vitamina D3 puede ser eficaz y seguro 
para esta enfermedad (72).

CONCLUSIÓN
El vitiligo es una despigmentación patológica fre-
cuente, y existe un especial interés en descubrir los 
factores que puedan ayudar a predecir su gravedad y 
los riesgos de su progresión, para encontrar aquellos 
que puedan ser modificables, con los que se pueda 
impactar favorablemente en la evolución de la enfer-
medad.
Se ha encontrado que los metabolitos naturales de la 
vitamina D contribuyen al funcionamiento adecuado 
de los principales órganos humanos, incluida la piel, 
en la cual desempeña un papel importante en la mela-
nogénesis. Hasta ahora, los estudios sobre la relación 
entre el déficit de vitamina D y el desarrollo de vitiligo 
han tenido resultados contradictorios; sin embargo, 

existe una fuerte tendencia a vincular los niveles de la 
hormona con el vitiligo. De esta forma, se plantea una 
relación que podría orientar el entendimiento de la gé-
nesis, la fisiopatología, especialmente de la autoinmu-
nidad, y de alguna forma, el tratamiento a futuro con 
suplemento de vitamina D3.
Se requieren más investigaciones a todo nivel que 
lleven a una mejor comprensión de este tema.
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