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Resumen

Las lesiones hipopigmentadas y despigmentadas constituyen un grupo hete-
rogéneo de enfermedades dermatologicas que pueden ser localizadas o gene-
ralizadas. Los dermat6logos deben estar familiarizados con los diagnosticos
diferenciales, incluyendo las lesiones malignas o benignas de piel con mani-
festacidon leucodérmica, y no olvidar el enfoque sistémico del paciente y el uso
de las herramientas de apoyo diagnéstico.

PALABRAS CLAVE: hipopigmentacion, despigmentacion, trastornos ad-
quiridos.

Summary

Hypopigmented and depigmented lesions are a heterogeneous group of derma-
tological diseases that can be located, or generalized. Dermatologists should
be familiar with the various differential diagnoses including malignant or be-
nign manifestation leucodermic skin and not forgetting the patient systemic
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approach and the use of diagnostic support tools.
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Introduccion

Los trastornos de hipopigmentacién en adultos son de
causas heterogéneas y la mayoria de ellos son adqui-
ridos, a diferencia de los de los niflos en los cuales,
generalmente, son congénitos. Aunque es dificil clasi-
ficarlos, se pueden dividir en dos grandes grupos: der-
matosis con despigmentacion y dermatosis con hipo-
pigmentacioén cuya presentacién puede ser localizada
o generalizada. El término despigmentacion hace refe-
rencia a la ausencia total de pigmento y, la hipopigmen-
tacion, a la disminucién de la pigmentacién®2.

Los trastornos de hipopigmentaciéon generalmente
son asintomaticos, aunque el prurito puede asociarse a
algunas enfermedades inflamatorias, como el liquen es-
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cleroso genital, o a entidades neoplasicas, como la mi-
cosis fungoides. Es alli donde una historia clinica com-
pleta y un examen fisico adecuado son fundamentales
en la aproximacion diagnoéstica a estas enfermedades.
Siempre se deben tener en cuenta los hallazgos clinicos
semiologicos basicos de la lesion, como son la distribu-
cion topografica, la descamacion, el eritema y la indura-
cion, teniendo en cuenta el enfoque sistémico.

Para lograr diagnosticos mas precisos, varias herra-
mientas son utilizadas por los dermato6logos en la prac-
tica clinica diaria, como la luz de Wood, la cual es un
instrumento sencillo de bajo costo y accesible, que dife-
rencia las maculas despigmentadas de las hipopigmen-
tadas, define claramente algunas formas resaltandolas,
por ejemplo, en la pitiriasis versicolor, con la coloracion
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amarilla verdosa brillante, y el vitiligo con patrén foli-
cular de repigmentacién. En este Gltimo, en muchos
casos no se logran diferenciar a simple vista algunas
lesiones incipientes o antiguas cuando ya presentan
repigmentacién3. La dermatoscopia digital y la micros-
copia confocal de imagenes, sin duda, han contribuido
a la aproximacién diagnoéstica de otras entidades*. Los
examenes de laboratorio, como el uso de hidréxido
de potasio (KOH), el VRDL y la ELISA para VIH, des-
cartan algunas infecciones con manifestaciones leu-
codérmicas. Las pruebas de parche son fttiles en caso
de duda, especialmente en leucodermias ocasionadas
por productos quimicos, y la biopsia simple con colo-
raciones especiales y la inmunohistoquimica adecuada,
contribuyen en gran parte a corroborar o esclarecer el
diagnostico final, sobre todo en los casos de micosis
fungoides hipopigmentada.

Siempre es pertinente tener en cuenta el enfoque
individual y las necesidades particulares de cada pa-
ciente. Se pueden encontrar despigmentaciones o hi-
popigmentaciones.

Trastornos con despigmentacion
VITILIGO

Es el trastorno mas representativo y comiin con
caracteristicas localizadas o generalizadas. Se presenta
a cualquier edad y en ambos sexos. Las manifestaciones
clinicas son maculas despigmentadas unilaterales o
bilaterales de bordes redondeados concavos o convexos,
que pueden ser facilmente identificables con la luz de
Wood; a veces se acompaia de leucotriquia y presenta
coloracion tricromica y fenémeno de Koebner, y en
muchos casos, se preserva el patron perifolicular. Estos
hallazgos clinicos lo diferencian de las leucodermias
de causa quimica, en las cuales estas caracteristicas
suelen estar ausentes y que presentan un patréon de
pigmentacién ‘en confeti’. En ocasiones, el vitiligo
coexiste con nevus despigmentados o con nevus
anémico, lo cual dificulta y amplia el diagnoéstico
diferencial; se debe tener en cuenta que esta ultima
entidad no es un trastorno pigmentario y su coloracién
se debe a vasoconstricciéon de la zona afectada.

SINDROME DE VOGT-KOYANAGI-
HARADA

Es una de las enfermedades mas importantes con des-
pigmentacién, descrito como una condicién inflama-
toria de etiologia autoinmunitaria que aparece mas
frecuentemente en la tercera década de la vida, aunque
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FIGURA 1. Leucodermia quimica por monobenciléter de
hidroquinona.

se ha descrito en nifios. Se presenta con vitiligo en 10
a 60 % de los casos, junto con otros signos y sintomas
clinicos, como meningoencefalitis, uveitis bilateral, al-
teracion auditiva y poliosis, los cuales pueden darse en
diferentes etapas y no siempre estar todos presentess.

LEUCODERMIAS QUIMICAS

También llamadas despigmentaciones quimicas, suelen
ser desencadenadas por exposicion a un amplio grupo
de sustancias; entre ellas, las mas conocidas son las
que contienen grupos fenoles (FIGURA 1), catecoles y
sulfidrilos. También pueden ser ocasionadas por otras
sustancias como psoralenos, arsénico, mercurio, cor-
ticoesteroides, acido azelaico, tretinoina e imiquimod,
entre otras. Estos productos quimicos son nocivos para
los melanocitos inicamente en sujetos con predisposi-
cion genética y no sélo lesionan la regién de contacto
con la sustancia quimica, sino que también causan una
reaccion a distancia. La historia clinica laboral juega un
papel importante en el diagnostico diferencial, en cuyo
caso debe preguntarse el tiempo de evolucién o si hay
otros individuos afectados con las mismas condiciones
y caracteristicas clinicas que sugieran la exposicién qui-
mica a algn agente en particular®®,

LEUCODERMIA ASOCIADA A
MELANOMA

Constituye un grupo poco comun de alteraciones que
se manifiestan con despigmentaciones asimétricas y
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Enfermedades inflamatorias Infecciones
Dermatitis de contacto Varicela

Dermatitis atopica Herpes zoster
Reaccion injerto contra huésped Impétigo

LES Oncocercosis

LD Pinta

Prurigo estro6fulo Pitiriasis versicolor

Liquen estriado Sifilis
Papulosis linfomatoide

PLC

PLEVA

Psoriasis

SSJ

Diaz CJ.

Procedimientos Miscelaneos
Exfoliacion Medicamentos
Dermoabrasion - Imatinib
Electrofulguracion - Sunitinib
Crioterapia - Pazopanib
Laser - CTLA4 and

- PD1/PD-L1

- Imiquimod

- Difenciclopropenona
Postrauma
Quemaduras

LES: Lupus Eritematoso Sistémico; LD: Lupus Discoide; PLC: Pitiriasis Liquenoide Crénica; PLEVA: Pitiriasis liquenoide y varioliforme aguda; SSJ: Sindrome de

Stevens Jonhson.

TABLA 1. Diferentes entidades causantes de hipopigmentaciones posinflamatorias.

centrifugas, a diferencia del vitiligo, cuya presentacion
es mas simétrica. Esta leucodermia se ha considerado
como un factor antitumoral de prondstico favorable,
sobre todo en pacientes con melanoma metastasico y
especialmente después de la inmunoterapia®*, Debe te-
nerse especial cuidado con la presencia de halo nevus
en una lesion pigmentada atipica y alertar hacia la bts-
queda de melanoma maligno®.

Trastornos con hipopigmentacion

En este grupo se encuentra gran variedad de patologias
que también pueden ser localizadas o generalizadas
seglin su causa. Las alteraciones mas frecuentes corres-
ponden a hipopigmentaciones posinflamatorias, entre
las que se incluyen enfermedades infecciosas, inflama-
torias, procedimientos y causas miscelaneas (TABLA 1)
(FIGURA 2 A, B, C Y D). Algunas enfermedades tumo-
rales o autoinmunitarias también cursan con hipopig-
mentacién. En ocasiones, hay dificultad en saber cual
es la causa de la hipopigmentacién, entonces, es ba-
sico el interrogatorio e indagar sobre la lesion inicial
que estuvo presente antes de la consulta, para lograr la
aproximaci6én diagnoéstica. En otros casos es importante
fijarse en los cambios epidérmicos descamativos, o infil-
trativos y de induracion, que suelen ser manifestaciones
de otras enfermedades con compromiso sistémico.

INFECCIONES

Pitiriasis versicolor

Los cambios epidérmicos de la pitiriasis versicolor se
caracterizan por descamacion fina de sus lesiones; se
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observan maculas y placas hiperpigmentadas o hi-
popigmentadas, con contornos bien definidos, mas
frecuentes en el tronco, cuyo diagnoéstico puede esta-
blecerse mediante la luz de Wood o con una muestra
analizada con KOH cuando las lesiones estan sin tratar;
en ocasiones, se confunde con hipomelanosis macular
progresiva, pitiriasis alba u otras hipopigmentaciones
posinflamatorias.

Hipomelanosis macular progresiva

Las lesiones maculares hipopigmentadas de esta entidad
son mal definidas, y discretas o confluentes en el tronco.
Se presentan sin historia previa de inflamacion, infec-
cion o sintomas. Aunque no hay una causa etiolégica
clara, ha sido asociada con Propionibacterium acnes>3,

Enfermedad de Hansen

Es una de las enfermedades mas importantes en Co-
lombia, causada por Mycobacterium leprae. Se presenta
clinicamente con un espectro de hallazgos variados
que puede incluir maculas hipopigmentadas, placas
eritematosas y nédulos, anhidrosis, hipoestesia tactil
y térmica, con ausencia de vello en las lesiones y en-
grosamiento de los nervios periféricos. Su diagnéstico
no siempre es facil y con frecuencia se retrasa; debe
contarse con un alto indice de sospecha en pacientes
de areas endémicas, ya que puede simular otras con-
diciones mas comunes de la piel, como pitiriasis alba,
pitiriasis versicolor, eccemas de tipo atopico e hipopig-
mentaciones posinflamatorias'4. La biopsia y pruebas
complementarias, como las baciloscopias, son funda-
mentales en el diagnostico®.
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Trastornos de hipopigmentacién en adultos:

FIGURA 2. Hipopigmentaciones posinflamatorias secundarias a: A) tratamiento con crioterapia en dorso de mano
por cromoblastomicosis; B) placas de psoriasis; C) inyeccion de corticoesteroides; D) Pitiriasis Liquenoide Crénica

Sifilis

Sus lesiones morfologicas son variadas. Puede presen-
tarse como leucodermia localizada, principalmente en
la regi6n lateral del cuello, o de forma generalizada y
acompafiada de reticulado hiperpigmentado®. Otras
trepanomatosis de causa no venérea pueden ocasionar
también leucomelanodermias.

DERMATOSIS INFLAMATORIAS

Liquen escleroso

Esta enfermedad inflamatoria, cuando se localiza en el
area genital tanto en hombres como en mujeres, presenta
diferentes manifestaciones clinicas segtin el tiempo de
evolucion de la enfermedad. En las etapas tempranas
puede manifestarse con maculas hipopigmentadas y vi-
tiligoides, y se confunde con vitiligo; ambas entidades
pueden manifestarse con prurito genital, lo cual oca-
siona confusion en el diagnoéstico.

Sin un adecuado tratamiento, el liquen escleroso
conlleva cicatrizaciébn anormal con distorsién de la
anatomia y predisposicién a carcinoma escamocelular
hasta en 5 % de los casos’. Es llamativo que aquellos
pacientes que ya han recibido tratamiento tépico, en
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etapas tardias presentan cambios de repigmentacion si-
milares a los del vitiligo.

Su etiologia se ha considerado asociada con factores
genéticos y con otras enfermedades autoinmunitarias,
entre ellas vitiligo, alopecia areata, tiroiditis autoinmu-
nitaria y anemia perniciosa, que deben ser estudiadas en
estos pacientes; la luz de Wood y la toma de biopsia son
(tiles para diferenciarlas en casos dificiles y asi, poder
instaurar tratamiento tempranamente, evitando com-
plicaciones a largo plazo. Los diagnésticos diferenciales
se plantean, ademas, con otras entidades que pueden
localizarse en la zona genital y que cursen con placas
blanquecinas o eritematosas, con erosiones, o que dejen
hipopigmentacion, entre ellas, trastornos posinflamato-
rios, morfea, leucoplasias o atrofia posmenopausica®.

TUMORES

Micosis fungoides hipopigmentadas

Los cambios epidérmicos e infiltrativos de los linfomas
cutaneos suelen confundirse con otras entidades infla-
matorias; debe prestarse especial cuidado cuando las
lesiones maculares o en placas hipopigmentadas se
presentan fijas y progresivas en el tiempo, con parcial o
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FIGURA 3. A) Paciente con micosis fungoides hipopigmentada en el drea lumbosacra, confirmada por inmunohis-
toquimica; B) méculas vitiligoides posteriores a fotoquimioterapia en el mismo paciente

ninguna reaccién al tratamiento, y también, con aque-
llas que han sido catalogadas como “eccemas” de larga
data. Las micosis fungoides aparecen con frecuencia
en areas cubiertas, como los gliteos, de forma asinto-
matica o pruriginosa y su diagnoéstico se hace con la
sospecha clinica, con mdltiples biopsias e inmunohis-
toquimica confirmatoria; algunas lesiones vitiligoides
o vitiligo-like también se han observado, después de la
fototerapia en las lesiones preexistentes infiltradas de
micosis fungoides (FIGURA 3 A Y B)®,

AUTOINMUNITARIOS

Esclerodermia localizada o morfea

Las placas de morfea en fases tardias presentan carac-

teristicas de hipopigmentacion, pero se acompafian de
otros signos como induracién y atrofia sobre un tras-
fondo hiperpigmentado; en ocasiones, pueden confun-
dirse con liquen escleroso.

En la forma sistémica de esclerodermia, se presenta el
clasico signo de sal y pimienta que puede ser evidente
hasta en 30 % de los casos, predominando en areas
como cara y tronco*>' (FIGURA 4A); en estos pacientes,
se ha descrito que los cambios de pigmentacion son cau-
sados por posibles alteraciones en la termorregulacion,
por mecanismos vasculares o ambos®. Clinicamente se
encuentra un patrén de retencién perifolicular de pig-
mento, pero la atrofia puede diferenciarlo de la repig-
mentacién perifolicular del vitiligo.

En algunos pacientes con esclerodermia se observan
otros patrones vitiligoides o de hipopigmentacion,

A) B)

FIGURA 4. A) Paciente con esclerodermia sistémica, con signo de ‘sal y pimienta’; B y C) patrones lineales de

hipopigmentacién en miembros inferiores
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B)

Trastornos de hipopigmentacién en adultos:

FIGURA 5. A) Hipomelanosis guttata idiopatica; B) aspecto “serrado” caracteristico a la dermatoscopia (lente de 25
mm); C) liquen escleroso en gotas en miembros inferiores como principal diagnéstico diferencial

como formas lineales de tipo Koebner que siguen dife-
rentes direcciones” (FIGURA 4 B Y C). Es importante no
olvidar observar otros signos clinicos que acompaiian la
enfermedad sistémica, como esclerodactilia, fenémeno
de Raynaud, induracién de la piel y telangiectasias pe-
riungulares.

Sarcoidosis

Como la enfermedad de Hansen vy la sifilis, esta entidad
se cataloga como una “gran imitadora”; sus lesiones son
de morfologia muy variada, como papulas, placas o né-
dulos, y son mas frecuentes en individuos de fototipos
mas oscuros y en mujeres que en hombres.

La sarcoidosis hipopigmentada es poco frecuente
(6%) v se ha visto que se puede repigmentar esponta-
neamente; sus cambios también pueden llegar a simular
lupus discoide cuando se acompana de atrofia de las le-
siones o cuando se presenta como alopecia cicatrizal en
el cuero cabelludo®,
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Otras dermatosis con
hipopigmentaciony
despigmentacion

Hipomelanosis guttata idiopatica

Esta entidad ha sido encasillada como una condicién
sin importancia clinica y solo de compromiso estético.
Su etiologia es poco clara, aunque la presencia de cierto
tipo de HLA sugiere una predisposicién genética®.

Se manifiesta como pequefias maculas hipopigmen-
tadas y francamente despigmentadas, redondeadas,
bien delimitadas, mas frecuentemente en areas ex-
puestas a la luz (FIGURA 5A); su causa y la posibilidad
de confusion con el vitiligo produce gran preocupacion
en los pacientes. La dermatoscopia ha sido de gran
valor en el diagnéstico diferencial de esta enfermedad,
mostrando claramente sus bordes ‘ameboides’ o ‘se-
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rrados’ y bien definidos, con superficie lisa y brillante
(FIGURA 5B). Los tratamientos son en su mayoria in-
fructuosos.

El principal diagnéstico diferencial debe hacerse con el
liquen escleroso en gotas, cuando se localiza en las ex-
tremidades (FIGURA 5C); también, debe diferenciarse
de verrugas planas, morfea en gotas, vitiligo punctata
y leucodermia punctata, que puede aparecer después
del tratamiento con PUVA (psoralen (P) and ultraviolet
A (UVA) therapy).

Esclerosis tuberosa

Las maculas hipopigmentadas “en confeti” de la es-
clerosis tuberosa aparecen en cualquier localizacion.
Dada la heterogeneidad de las personas afectadas, las
lesiones pueden pasar inadvertidas en el examen fisico
cuando los signos clinicos propios de la enfermedad no
estan todos presentes 7.

Amiloidosis discromica cutis

Es una entidad rara descrita en 1970, de la cual se han
reportado muy pocos casos en el mundo. Produce ma-
culas hipopigmentadas en gotas acompafiadas de ma-
culas hiperpigmentadas asintomaticas y no se presenta
compromiso ni depoésito sistémico. Se ha asociado con
morfea, parkinsonismo atipico, espasticidad y debi-
lidad motora®.

Endocrinopatias

Algunas endocrinopatias, como el panhipopituitarismo
y el hipogonadismo, y deficiencias nutrionales con dis-
minucién del cobre y selenio, se asocian con trastornos
de hipopigmentacion. Es de anotar que, en su mayoria,
no son entidades puras sino que se acompafian de otros
signos, entre ellos, la hiperpigmentacion.

Entre los sindromes asociados con manifestaciones
cutaneas con despigmentacién, se encuentran los di-
ferentes tipos del sindrome poliglandular autoinmuni-
tario. En general, se caracterizan por afecciéon endocrina
miltiple o variada, como diabetes mellitus, tiroiditis, hi-
poparatiroidismo, insuficiencia suprarrenal o hipogona-
dismo. Entre otras manifestaciones no endocrinas, se en-
cuentra alopecia areata, anemia perniciosa, candidiasis
mucocutanea, mala absorcion, hepatitis y vitiligos°3.

En resumen, el variado espectro de los trastornos de
hipopigmentacién en adultos incluye enfermedades in-
flamatorias, autoinmunitarias, infecciosas y tumorales,
entre otras, en las que siempre se debe buscar e identi-
ficar la causa principal, sin olvidar el enfoque sistémico
del paciente.
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