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Vitíligo asociado con SARS-CoV-2

Resumen

ANTECEDENTES: La pandemia causada por el coronavirus tipo 2 es un problema 
mundial debido a su morbilidad y mortalidad altas. Existen diversas enfermedades y 
factores asociados con mayor riesgo de padecer un curso grave de la enfermedad por 
COVID-19. Algunas enfermedades autoinmunitarias, entre las que destaca el vitíligo, 
pueden aumentar su actividad con un curso clínico grave de síndrome de insuficiencia 
respiratoria aguda. En los pacientes con SARS-CoV-2 la interleucina 6 es un factor 
importante en el inicio de la cascada de citocinas que ocurre en enfermedades inflama-
torias, como en el síndrome de insuficiencia respiratoria aguda y en las enfermedades 
autoinmunitarias, como el vitíligo.

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 62 años de edad con antecedente de vitíligo 
que manifestó síntomas respiratorios por SARS-CoV-2 con un curso clínico grave.

CONCLUSIONES: La COVID-19 desencadena una tormenta de citocinas, al mismo 
tiempo que el vitíligo probablemente incremente la cascada de citocinas y empeore el 
pronóstico; sin embargo, aún no se esclarece si su papel es protector o predisponente 
de un curso clínico grave. 

PALABRAS CLAVE: COVID-19; vitíligo; síndrome de insuficiencia respiratoria aguda; 
enfermedad autoinmunitaria.

Abstract

BACKGROUND: The pandemic caused by type 2 coronavirus is a worldwide problem 
due to its high morbidity and mortality. There are various diseases and factors associ-
ated with an increased risk of developing a severe course of COVID-19 disease. Some 
autoimmune diseases, among which vitiligo stands out, can increase their activity by 
developing a serious clinical course of acute respiratory distress syndrome. In patients 
with SARS-CoV-2 interleukin 6 is an important factor in the initiation of the cytokine 
cascade that occurs in inflammatory diseases, such as acute respiratory distress syn-
drome, and in autoimmune diseases, such as vitiligo.

CLINICAL CASE: A 62-year-old male patient with a history of vitiligo who presented 
with respiratory symptoms due to SARS-CoV-2 with a severe clinical course.

CONCLUSIONS: COVID-19 disease triggers a cytokine storm at the same time that 
vitiligo can probably increase the cytokine cascade and worsen the prognosis; however, 
it is not yet clear whether its role is protective or predisposing to a serious clinical course.

KEYWORDS: COVID-19; Vitiligo; Acute respiratory distress syndrome; Autoimmune 
disease.
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ANTECEDENTES

La pandemia causada por el síndrome respi-
ratorio agudo severo por el coronavirus tipo 2 
(SARS-CoV-2) ha evolucionado hasta convertirse 
en un problema mundial que ha llevado a mor-
bilidad y mortalidad altas con aproximadamente 
219 millones de casos y 4,545,125 muertes.1 
Existen diversas enfermedades y factores de 
riesgo conocidos asociados con mayor riesgo de 
padecer enfermedad por coronavirus 2019 (CO-
VID-19) grave. La eliminación del virus depende 
de la inmunidad innata y de la adaptativa; sin 
embargo, los factores y la génesis asociada con 
esta protección inmunitaria aún no son claros.2

En 1950 propusieron por primera vez la teo-
ría neural y después de eso han aparecido el 
modelo de especies reactivas de oxígeno, la 
hipótesis autoinmunitaria y la hipótesis de la 
melanocitorragia como patogenia del vitíligo.3 
Éste es un trastorno que afecta la piel y las mu-
cosas adquirido en el que intervienen factores 
neurológicos y citotóxicos que se caracteriza por 
la pérdida progresiva de la pigmentación de la 
piel debido a la pérdida de melanocitos, afecta 
a alrededor del 0.5% de la población mundial y, 
aunque todos los grupos étnicos se ven afectados 
de manera similar, es más notable y más grave 
en las personas de fototipo oscuro.4 Se relacio-
na con otras enfermedades autoinmunitarias, 
como enfermedad tiroidea, artritis reumatoide, 
diabetes mellitus y alopecia areata.5 Hay dos 
tipos principales: vitíligo generalizado (máculas 
diseminadas con distribución simétrica) y vitíligo 
focal (una o pocas áreas despigmentadas no 
elevadas en un solo sitio).3

En el caso de la infección por SARS-CoV-2, el 
vitíligo, al ser una enfermedad autoinmunitaria, 
puede influir en el curso de la enfermedad, por 
su asociación con la tormenta de citocinas en la 
que se observa aumento de IL-6. Además, duran-
te la infección puede incrementarse también la 

actividad de esta enfermedad autoinmunitaria.6 
A continuación comunicamos el caso de un 
paciente de 62 años de edad con antecedente 
de vitíligo que manifestó SARS-CoV-2 con un 
curso clínico grave.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 62 años de edad con ante-
cedente de diabetes mellitus tipo 2, hipertensión 
arterial sistémica, liposarcoma no diferenciado 
de retroperitoneo y testículo izquierdo T4, 
NO, M0, EC, IIIB con tratamiento quirúrgico 
y radioterapia, actualmente sin recurrencia y 
vitíligo no clasificado y sin tratamiento actual. 
Manifestó un cuadro de 8 días de evolución con 
astenia, adinamia, artralgias y rinorrea hialina. 
Posteriormente se agregaron evacuaciones dia-
rreicas y disnea mMRC:2, que progresó hasta 
ser en reposo, por lo que acudió a triaje respi-
ratorio donde ingresó con signos vitales presión 
arterial: 121/69, frecuencia cardiaca: 69 lpm, 
frecuencia respiratoria: 40 RPM, SpO2: 65%, 
polipnea y uso de músculos accesorios de la 
respiración. Se decidió manejo de la vía aérea 
con ventilación mecánica e ingreso a la unidad 
de cuidados intensivos (UCI). A su ingreso a la 
UCI se evidenció una dermatosis diseminada 
a los miembros torácicos (Figura 1), pélvicos 
(Figura 2) y abdomen (Figura 3), caracterizada 
por manchas hipocrómicas, mal delimitadas, de 
bordes irregulares, asimétricas, no confluentes y 
asintomáticas. El paciente tuvo deterioro respi-
ratorio y defunción.

DISCUSIÓN

Se ha identificado que en los pacientes con 
SARS-CoV-2 la interleucina 6 (IL-6) es un factor 
importante en la iniciación de la cascada de 
citocinas que se manifiesta en enfermedades 
inflamatorias, como en el síndrome de insufi-
ciencia respiratoria aguda y en las enfermedades 
autoinmunitarias, como el vitíligo.6 La IL-6 se 

Dermatología Revista mexicana

http://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v66i5.8133



537

Nevarez-Barragán MJ, et al. Vitíligo asociado con SARS-CoV-2

asocia con neumonía severa y puede tener di-
versos efectos adversos en el sistema inmunitario 
adaptativo. La respuesta inmunitaria exagerada 
puede inducir un fenómeno conocido como 
tormenta de citocinas que, en algunas ocasio-
nes, puede llevar a un síndrome de activación 
de macrófagos, además de la elevación de IL-6.7

Asimismo, el estrés oxidativo puede desempeñar 
un papel esencial en la activación de las respues-
tas autoinmunitarias posteriores relacionadas 
con el vitíligo.8 Las especies reactivas de oxígeno 
son inducidas por múltiples factores y como 
defensas antioxidantes deterioradas muestran 
la pérdida de la homeostasia redox de los mela-
nocitos y, por tanto, los melanocitos estresados 
generan patrones moleculares asociados con 
daños (DAMPs) o autoantígenos que inician la 
inmunidad innata y adaptativa, lo que lleva a la 
disfunción y muerte de los melanocitos a través 
de una cascada inflamatoria.9

Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a

Figura 3. Dermatosis que afecta el tórax anterior y el 
abdomen, caracterizada por manchas hipocrómicas 
asimétricas, no confluentes.

Figura 2. Dermatosis que afecta los miembros pélvicos 
en la rótula, caracterizada por manchas hipocrómicas 
asimétricas, no confluentes.

Figura 1. Dermatosis que afecta los miembros to-
rácicos de forma acral, caracterizada por manchas 
hipocrómicas asimétricas, no confluentes.
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Henning y colaboradores4 recientemente de-
mostraron que el estrés metabólico precede y 
puede contribuir a la aparición de vitíligo, así 
como también factores estresantes ambientales 
y psicológicos son desencadenantes de la apa-
rición y progresión del vitíligo.13,14

El estrés y los factores estresantes pueden tener 
un efecto profundo en la autoinmunidad.15 El 
momento y la liberación de las hormonas del 
estrés regulan el equilibrio de citocinas proin-
flamatorias y antiinflamatorias que dictan la 
actividad inmunoprotectora o inmunosupreso-
ra.16 El estrés agudo o de corta duración da lugar 
a un entorno inmunoprotector, mientras que el 
estrés crónico o prolongado suele dar lugar a un 
entorno inmunosupresor.17

CONCLUSIONES

La patogenia del vitíligo es compleja e implica 
la interacción de múltiples factores, entre ellos el 
estrés oxidativo y la autoinmunidad con suscep-
tibilidad genética. La enfermedad por COVID-19 
desencadena una tormenta de citocinas, en la 
que se observa elevación de IL-6, mientras que 
el vitíligo probablemente pueda incrementar la 
cascada de citocinas y empeorar el pronóstico. 
Hasta donde sabemos existe poca información 
que relacione la COVID-19 con el vitíligo y se 
desconoce si su papel es protector o predispo-
nente de un curso clínico más grave.
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