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R E S U M E N 

Introducción: las hipercromias adquiridas son enfermedades 
benignas de la piel, que se caracterizan por manchas hipercró-
micas que varían en su color, dependiendo de su etiología; ade-
más son uno de los principales motivos de consulta dermatoló-
gica, por lo que es importante determinar su etiología para su 
tratamiento correcto.
Material y métodos: se realizó un estudio retrospectivo en 
el que se incluyeron expedientes de pacientes a los que se les 
hizo una biopsia de piel para su diagnóstico, pertenecientes a 
los servicios de Dermatología y Dermatopatología del Hospital 
General de México Dr. Eduardo Liceaga. Se recabaron datos 
sociodemográficos y se incluyó a 265 pacientes, se verificó el 
diagnóstico clínico e histopatológico como motivo de envío de 
una hipercromia adquirida.
Resultados: en los 265 pacientes se observó una relación 
hombre-mujer de 2:7; con una media de edad de 50 años (±45 
a 55 años); se obtuvieron 49 diagnósticos diferentes tanto clíni-
cos como histopatológicos; el diagnóstico clínico más frecuente 
con 24-15% fue el liquen plano pigmentado, y el histopatológico 
fue la melanosis inespecífica con 20.75%; además encontramos 
que la mayoría de los pacientes (66.03%) no requirió una co-
rrelación clínico-patológica; sin embargo encontramos que en 
43% de las veces los clínicos tuvieron razón en el diagnóstico.
Conclusión: en 57% de los casos las hipercromias adquiridas 
requieren de un estudio histopatológico que corrobore el diag-
nóstico clínico realizado por los dermatólogos, sin embargo, en 
esta serie es necesario un análisis estadístico diferente para es-
tablecer si podría existir significancia estadística.

Palabras clave: hipercromias, dermatitis cenicienta, liquen plano 
pigmentado, eritema discrómico perstans.

A B S T R A C T

Introduction: the acquired hyperpigmentations are benign 
skin diseases characterized by hyperchromic macules according 
to their etiology. They are also one of the main motives for 
dermatology consultation, therefore, is important to determine 
their etiology in order to choose the correct treatment.
Material and methods: a retrospective study was conducted 
with patient’s files that had undergone skin biopsy for their di-
agnosis. The files correspond to the Dermatology and Dermap-
athology Service at the Dr. Eduardo Liceaga General Hospital of 
Mexico. Sociodemographic data was collected and 265 patients 
were included. The clinical and histopathological diagnosis of 
acquired hyperpigmentation was verified as a referral reason.
Results: in 265 patients a 2:7 ratio male-female was observed; 
with a mean age of 50 years (±45 to 55 years); there were 
49 different diagnosis, both clinical and histopathological; the 
more frequent clinical diagnosis (24.15%) was lichen planus pig-
mentosus and the histopathological findings were non-specific 
melanosis (20.75%): we also found that 66.03%, didn’t need a  
clinical-pathological correlation; never the less we found that 
43% clinicians were accurate in their diagnosis.
Conclusion: the 57% of the acquired hyperpigmentations re-
quired a histopathological examination to corroborate the der-
matologist’s clinical diagnosis, however in this cluster a different 
statistical analysis is required to establish if there is a statistical 
significance.

Keywords: hyperpigmentations, ashy dermatosis, lichen planus pig-
mentosus, erythema dyschromicum perstans.
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la densidad de melanocitos activos, o ser secundarias a 
patologías inflamatorias.1,4 De acuerdo con el tipo de pig-
mentación, para facilitar cómo abordarlas para su diag-
nóstico se ha propuesto clasificarlas en cuatro subgrupos 
de dermatosis con pigmentación de tipo: circunscrita, 
difusa, reticular y lineal. Algunos autores mencionan 
que entre las hiperpigmentaciones se incluya al grupo 
de las discromatosis, que son enfermedades que cursan 
con manchas hipo e hiperpigmentadas (figura 1). El pri-
mer subgrupo, que comprende las formas circunscritas, 
engloba la hiperpigmentación postinflamatoria (hpi), el 
melasma y la hiperpigmentación inducida por fármacos 
(hipf); en el segundo subgrupo se incluyen las pigmen-
taciones difusas que en su mayoría suelen ser una mani-
festación de alteraciones metabólicas (endocrinológicas, 
renales, etc.), deficiencias nutricionales, trastornos escle-
rodermiformes, así como las asociadas con la infección 
por el virus de la inmunodeficiencia humana (vih); en el 
tercer subgrupo se encuentra la forma lineal que podemos 
dividir en dos grandes categorías, aquellas enfermedades 
que siguen las líneas de Blashko y las que no, pudiendo 
ser congénitas y adquiridas; y por último el cuarto sub-
grupo comprende pigmentaciones reticuladas, las cuales 
son padecimientos raros y se tendrán que descartar en-

Introducción

En el todo el mundo muchas personas padecen y 
consultan a un especialista por trastornos de la pig-

mentación por aumento, disminución o ausencia del 
pigmento cutáneo, a estas enfermedades se les denomina 
discromias. En este trabajo hablamos principalmente de 
los trastornos que producen aumento en la pigmentación 
o hipercromias, las cuales pueden ser congénitas o adqui-
ridas.1 De éstas, nos centramos en las adquiridas, que son 
entidades importantes porque son uno de los principales 
motivos de consulta dermatológica.2,3 Cestari y colabora-
dores mencionan que constituyen la tercera causa de con-
sulta, alrededor de 8.5%, sin embargo, esta también varía 
dependiendo el grupo de edad como primera causa entre 
los 40 a 54 años, y la segunda causa entre los 15 a 30 años 
de edad.3 La importancia de estas enfermedades radica 
no sólo en su frecuencia, sino porque en algunos casos re-
presenta un diagnóstico difícil, causan un efecto negativo 
en la calidad de vida de quienes la padecen y significan 
un verdadero reto terapéutico, especialmente en los foto-
tipos iii y vi de Fitzpatrick,2 mismos que predominan en 
nuestra población.

Las hiperpigmentaciones pueden originarse por un 
aumento en la síntesis de melanina, un incremento en 
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Figura 1. Algoritmo diagnóstico. 

Modificado de Wu Chang M, Hyperpigmentation disorders. En Bologna J, Jorizzo J y Schaffer J (eds.), Dermatology, Filadelfia, Elsevier Saunders, 2018.
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tan por orden de frecuencia en la tabla 1. Los principales 
diagnósticos clínicos fueron los siguientes: el de mayor 
frecuencia con 24.15% (64) correspondió a liquen plano 
pigmentado, en segundo lugar con el mismo porcenta-
je de 12.45 (33) encontramos la dermatitis cenicienta y 
la amiloidosis macular, así como el eritema discrómico 
perstans con 8.3% (22), siendo éstas las patologías con ma-
yor frecuencia encontradas en nuestro estudio; los demás 
varían entre 4.5 a 0.37% para los diagnósticos restantes 
(figura 4). Respecto de las cifras que representaron los 
cinco principales diagnósticos histopatológicos, se obtu-
vo lo siguiente: el de mayor frecuencia fue la melanosis 
inespecífica con 20.75% (55), en segundo lugar se encon-
tró la dermatitis cenicienta con 13.59% (36), en el siguiente 
orden de frecuencia con 9.43% (25) estuvo el eritema dis-
crómico perstans, en cuarto y quinto lugar de frecuencia 
con 6.79% (18) y 6.03% (16) encontramos el liquen plano 
y el cuadro liquenoide, respectivamente; el resto de los 
diagnósticos histopatológicos varían entre 5.28 a 0.37%.1 
(figura 5).

T A N I A  V A L E R I A  C O M O N F O R T  P L A C I O S  Y  C O L S . H I P E R C R O M I A S

fermedades poco frecuentes como el prurigo pigmentoso 
o el trastorno pigmentario reticulado ligado al cromoso- 
ma x, entre otros. Como ésta puede ser una manifestación  
de otros trastornos asociados como la pigmentación reticu-
lada de Kitamura, la disqueratosis congénita y el síndrome 
de Naegeli-Franceschetti-Jadassohn, tendremos que hacer 
una exploración exahustiva en todos los casos donde en-
contremos la presencia de este tipo de pigmentación. 

Por último, en el planteamiento clínico se tendrán 
que descartar las discromatosis que pueden ser trastornos 
genéticos (que incluyen la discromatosis simétrica here-
ditaria, la discromatosis universal hereditaria, el xero-
derma pigmentoso, entre otros), síndromes con displasia 
ectodérmica (como el síndrome de Berlín, acromelano-
sis albo-punctata, entre otros), la exposición a sustancias 
(arsénico, difenciclopropenona, hojas de betel, etc.), por 
infecciones que pueden causar una pigmentación postin-
flamatoria reticulada como el collar de Venus en la sífilis 
secundaria, además de otros trastornos como las deficien-
cias nutricionales de tipo Kwashiorkor o la amiloidosis 
cutánea discrómica.

Material y método
Se realizó un estudio retrospectivo de los expedientes de 
pacientes que acudieron a consulta en el Servicio de Der-
matología del Hospital General de México Dr. Eduardo 
Liceaga, en los que se requirió una biopsia de piel para 
completar su estudio dermatológico. El estudio incluyó 
los resultados de histopatología a lo largo de seis años, 
desde el 1 de enero de 2013 hasta el 28 de febrero de 2019, 
tomando en cuenta el diagnóstico clínico de envío y el 
diagnóstico histopatológico de alguna hiperpigmenta-
ción; todas las biopsias fueron diagnosticadas en el Servi-
cio de Dermatopatología del mismo hospital.

Resultados
Se estudió un total de 265 expedientes con diagnóstico 
tanto clínico como histopatológico (tabla 1) de algún tipo 
de hiperpigmentación, en los que se obtuvo la siguiente 
información. En cuanto al sexo, 74% (195) fueron muje-
res y el 26% (70) restante fueron hombres (figura 2). En 
cuanto al rango de edad, el paciente de menor edad con-
taba con cuatro años y el de mayor edad con 85 años; sin 
embargo, la mayor cantidad de pacientes se encontró en 
la quinta década de la vida con un rango de 45 a 55 años: 
28.3% eran pacientes que se encontraban entre los 40 a  
49 años y 23.77% tenían de 50 a 59 años (figura 3)

En cuanto a los diagnósticos clínicos e histopatológi-
cos estudiados, se encontró un total de 49 diagnósticos 
clínicos y 49 histopatológicos distintos, los cuales se enlis-
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Tabla 1. Diagnósticos clínicos e histopatológicos

# Diagnóstico clínico Total Diagnóstico histopatológico Total

1 Liquen plano pigmentado 64 Melanosis inespecífica 55
2 Dermatitis cenicienta 33 Dermatitis cenicienta 36
3 Micosis fungoides hipercromiante 28 Eritema discrómico perstans 25
4 Amiloidosis macular 22 Liquen plano 18
5 Eritema discrómico perstans 22 Cuadro liquenoide 16
6 Liquen plano 12 Liquen plano pigmentado 14
7 Lupus eritematoso discoide 6 Melanosis postinflamatoria 14
8 Melanosis friccional 5 Dermatitis crónica 9
9 Pigmentación idiopática eruptiva 5 Ver descripción 6
10 Liquen trópico solar 5 Melanosis friccional 5
11 Pigmentación macular eruptiva idiopática 4 Pigmentación macular eruptiva idiopática 5
12 Léntigo maligno 4 Amiloidosis macular 4
13 Pitiriasis liquenoide crónica 3 Liquen trópico solar 4
14 Lentigines 3 Micosis fungoides en placas 4
15 Poiquilodermia de Civatte 3 Micosis fungoides estadio en placas 3
16 Melanosis calórica 2 Léntigo simple 3
17 Poiquilodermia 2 Parapsoriasis en placas 2
18 Melasma extrafacial 2 Eritema pigmentado fijo 2
19 Lupus eritematoso sistémico 2 Queratosis actínica pigmentada 2
20 Eritema pigmentado fijo 2 Dermatitis crónica reaccional 2
21 Reacción liquenoide 2 Melasma mixto extrafacial 1
22 Liquen amiloide 2 Melasma epidérmico extrafacial 1
23 Hipermelanosis nevoide lineal y en remolinos 2 Poiquilodermia de Civatte 1
24 Ocronosis 2 Liquen amiloide 1
25 Lentiginosis genital idiopática 2 Melanosis calórica 1
26 Parapsoriasis 1 Liquen plano atrófico y componente pigmentario 1
27 Dermatosis pigmentada 1 Verrugas planas 1
28 Pigmentación macular del adulto 1 Lentiginosis genital 1
29 Disqueratosis congénita 1 Papulosis bowenoide 1
30 Liquen plano pilar 1 Lentiginosis 1
31 Hiperpigmentación en estudio 1 Pitiriasis liquenoide crónica 1
32 Lentiginosis unilateral parcial 1 Mancha postinflamatoria 1
33 Lentiginosis 1 Vitiligo 1
34 Léntigo solar 1 Micosis fungoides en parches 1
35 Vitiligo 1 Poiquilodermia 1
36 Síndrome Peutz-Jeguers 1 Foliculitis 1
37 Nevo verrugoso lineal 1 Liquen plano y atrófico 1
38 Dermatomiositis 1 Melanosis inespecífica postinflamatoria 1
39 Mancha postinflamatoria 1 Papilomatosis confluente y reticulada de  

Gougerot-Carteaud
1

40 Dermatitis friccional del codo 1 Hiperpigmentación postinflamatoria 1
41 Papilomatosis confluente y reticulada de  

Gougerot-Carteaud
1 Hipermelanosis nevoide lineal y en remolinos 1

42 Liquen escleroso 1 Mácula melanótica vulvar 1
43 Melanosis a clasificar 1 Dermatitis subaguda reaccional 1
44 Liquen simple 1 Nevo de unión de región genital 1
45 Léntigo vulvar 1 Queilitis 1
46 Acropigmentación de Kitamura 1 Morfea 1
47 Papulosis bowenoide 1 Liquen plano pilar 1
48 Nevo congénito 1 Léntigo solar 1
49 Poiquilodermia atrófica vascular 1 Queratosis seborreica adenoide 1
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Asimismo se analizó la frecuencia en 
que los diagnósticos histopatológicos re-
quirieron de una correlación clínico-pa-
tológica para el diagnóstico definitivo, 
por lo que se tomaron en cuenta los si-
guientes diagnósticos histopatológicos: 
melanosis inespecífica, dermatitis cróni-
ca, cuadro liquenoide, descriptiva, der-
matitis crónica reaccional y dermatitis 
subaguda reaccional; por lo que de los 
265 pacientes se obtuvo que 66.03% (175) 
no necesitó correlación clínico-patoló-
gica y 33.96% (90) requirió un abordaje 
diagnóstico para valorar los anteceden-
tes del paciente, las características clí-
nicas topográficas y morfológicas de la 
pigmentación, la evolución de las lesio- 
nes y los hallazgos de la histopatolo-
gía para poder realizar un diagnóstico 
dermatológico adecuado. Por último, el 
análisis arrojó que 43% de los diagnós-
ticos clínicos se correlacionan con los 
diagnósticos histopatológicos en los 265 
pacientes a quienes se realizó biopsia de 
piel, sin embargo, en 95% de las ocasiones 
no existió significacia estadística, ya que 
la proporción no está incluida en los in-
tervalos de confianza descritos (44.9-49.3) 
(tabla 2).

Los diagnósticos clínico-patológicos 
más relevantes en nuestra población son 
los siguientes, en los que además se reali-
zó una breve revisión de la literatura.

Hiperpigmentación postinflamatoria (hpi)
De forma general, se trata de una pig-
mentación que inicia o aparece después 
de una lesión o proceso inflamatorio en 
la piel, aunque la inflamación que le pre-
cede pueda ser temporal o el paciente no 
se haya dado cuenta de que la presentó.23

Representa un exceso adquirido de 
melanina a nivel epidérmico o dérmico; 
se puede decir que el pigmento que se 
encuentra en la primera capa de la piel 
llamada epidermis desaparece más fá-
cilmente que aquél que se encuentra en  
la segunda capa de la piel (dermis).2,4 Es 
una patología muy frecuente y normal-
mente tiene importantes repercusiones 
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Figura 3. Diagnósticos clínicos.

Figura 4. Diagnósticos histopatológicos.
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Es importante mencionar que en cuanto al eritema fijo 
pigmentado y las reacciones farmacológicas liquenoides 
existe la controversia de dónde clasificarlas, si dentro de 
las pigmentaciones postinflamatorias o como una pig-
mentación inducida por fármacos cuando éstos son el 
desencadenante;2 además de que los mecanismos asocia-
dos con la pigmentación inducida por fármacos varían: 
pueden ser por inducción de la síntesis de melanina o por 
depósito de complejos farmacológicos o metales pesados 
a nivel de la dermis.23

En cuanto a las características clínicas, la topografía de 
las lesiones es muy variada, en general se pueden encon-
trar en cualquier parte del cuerpo, incluidas mucosas y 
uñas, recordemos que se van a presentar en el sitio, el  
tamaño y la forma de la enfermedad subyacente; la mor-
fología son manchas hiperpigmentadas de diferentes co-
lores que van desde el marrón claro al oscuro (en donde 
se puede decir que la melanina está a nivel de la epider-
mis) o del gris azulado al pardo (donde la melanina se 
encuentra a nivel dérmico).7 Debemos tener en cuenta 
que las lesiones pueden empeorar si la inflamación per-
siste, si hay presencia de traumatismos y/o exposición a la 
radiación ultravioleta (uv).4

El diagnóstico es clínico y nos orientaremos con la 
extensión, distribución y forma de las lesiones para de-
terminar la causa subyacente.23 No hay que olvidar el 
interrogatorio dirigido hacia el uso de sustancias far-
macológicas o no farmacológicas que puedan asociarse, 
además nos podemos ayudar con la lámpara de Wood 
para determinar dónde se encuentra el pigmento, si está 
a nivel epidérmico habrá acentuación de los bordes de 
las manchas, y a nivel dérmico estos bordes se presentan 
poco o menos definidos.25

En la histopatología podemos encontrar a nivel de la 
epidermis un aumento de melanina en los queratinocitos, 
y a nivel de la dermis veremos melanófagos e incontinen-
cia pigmentaria; además podremos observar algún otro 
dato característico de la enfermedad subyacente.26

Si en el diagnóstico diferencial durante el interro- 
gatorio y/o en la exploración física no hay indicios de 
dermatosis inflamatorias previas, podemos considerar  
la presencia de algunas enfermedades como el eritema 

estéticas y psicológicas cuando se encuentra en zonas  
expuestas.3,4

En la literatura se menciona que no tiene predilección 
por sexo ni edad, es más frecuente en fototipos oscuros 
(Fitzpatrick de iv a vi) en lo que la pigmentación tiene 
mayor intensidad y duración en comparación con fototi-
pos claros. También se menciona que en estos pacientes 
la causa más común es el acné;6 asimismo se presenta de 
manera más común entre los afroamericanos, asiáticos, 
hispanos y americanos nativos.2,4,23

En la patogenia de esta enfermedad se pueden encon-
trar diversos procesos asociados con la formación de me-
lanina dependiendo del nivel en el que se encuentre el 
pigmento, cuando está a nivel de la dermis, la melanina 
se introduce a la membrana basal por el daño secunda-
rio de la inflamación, ésta es fagocitada por melanófagos 
(macrófagos dérmicos) que se acumulan;7,23 por otro lado, 
éstos pueden migrar a la epidermis, fagocitar melanoso-
mas y regresar a la dermis acumulando más pigmento, 
por lo que esta melanina dentro de los melanófagos a ni-
vel de la dermis persiste durante periodos prolongados. 
Cuando el pigmento se encuentra a nivel epidérmico se 
habla de un aumento de la síntesis y/o transferencia de 
melanina hacia los queratinocitos debido a diferentes 
estímulos, uno de ellos es por activación de mediadores 
inflamatorios, como prostaglandinas (E

2
 y D

2
),26 que van a 

estimular la síntesis de pigmento; también pueden migrar 
los melanófagos de la dermis mencionados anteriormen-
te, y quedarse en la epidermis.4,7,23

La etiología de la hpi es múltiple, entre ellas están 
las dermatosis infecciosas e inflamatorias, quemaduras, 
procedimientos quirúrgicos y traumatismos.2,4,7 Las pode-
mos clasificar en causas epidérmicas, algunas de las más 
relevantes son el acné, la dermatitis atópica, la psoriasis, 
las picaduras de insectos, la pitiriasis rosada de Gibert, 
entre otras.23 En las causas dérmicas podemos encontrar 
el liquen plano, el lupus eritematoso, el eritema fijo pig-
mentado y las reacciones farmacológicas liquenoides, las 
cuales tienen en común la degeneración de la capa basal 
e inflamación en la unión dermoepidérmica en el estudio 
histopatológico, por lo que las lesiones a nivel dérmico 
prevalecen más tiempo y en ocasiones son permanentes.26 

Tabla 2. Coincidencias entre el diagnóstico clínico y el histopatológico

Número Proporción Error estándar 
Intervalo de confianza para la  

proporción π al 95%

Inferior Superior

265 0.43 0.03 44.9 49.3
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dentro de este grupo el melasma es más frecuente en las 
premenopáusicas de fototipo oscuro Fitzpatrick iv a vi. 
En algunos estudios se ha visto que 55.64% de los pacien-
tes con melasma tienen antecedentes familiares.9

Diversos artículos mencionan factores predisponentes, 
tanto exógenos como endógenos, entre los factores exó-
genos encontramos la radiación ultravioleta (uva y uvb, 
infrarrojo), el trauma mecánico, la fricción, el uso de al-
gunos cosméticos y/o dermolimpiadores; y en cuanto a los 
factores endógenos tenemos al sexo femenino, los fototi-
pos oscuros tipo iv a vi de Fitzpatrick, la edad, la carga 
genética, el efecto hormonal como el embarazo, estados 
hiperestrogénicos, uso de anticonceptivos orales, algunos 
trastornos tiroideos como la tiroiditis autoimune, uso de 
fármacos fototóxicos, entre otros. Sin embargo, algunas 
publicaciones hacen referencia a la falta de evidencia y/o 
estudios multicéntricos, aleatorizados, doble ciego, para 
determinar la relación causa-efecto entre el melasma y el 
uso de anticonceptivos orales.7,9

En cuanto a la fisiopatología del melasma, las causas 
exactas de su aparición no se conocen, pero existen múl-
tiples factores implicados, como los genéticos, los hormo-
nales, la exposición a la radiación ultravioleta, factores a 
nivel de la dermis y procesos inflamatorios. Se ha postu-
lado que después de un factor inductor (radiación ultra-
violeta u otro), ciertos melanocitos hiperfuncionales en la 
piel afectada comienzan a producir mayores cantidades 
de melanina.8,9 La radiación ultravioleta estimula la mela-
nogénesis, proliferación y migración de melanocitos, que 
a su vez produce liberación de diacilglicerol y ácido ara-
quidónico desde los melanosomas, activando así las vías 
de señalización de la melanogénesis. Por otro lado, existe 
una liberación de especies reactivas del oxígeno y citoci-
nas, incluido el factor de crecimiento de fibroblastos, en-
dotelina-1 y péptidos derivados de la proopiomelanocor-
tina, que a su vez también van a activar la proliferación de 
melanocitos.10,6 Además se ha encontrado la participación 
de un componente vascular, esto por la presencia de una 
mayor expresión del factor de crecimiento endotelial, au-
mento en el número y tamaño de los vasos sanguíneos de 
la piel afectada, y la respuesta terapéutica con el láser de 
colorante pulsado que actúa sobre los vasos sanguíneos 
presentes.8

Existen varias clasificaciones del melasma, una de 
ellas es dividirlo dependiendo de la capa de la piel que 
afecte, ya sea epidérmico, dérmico y mixto. Algunas pu-
blicaciones mencionan que en esta clasificación se puede 
incorporar al indeterminado, que se va a encontrar en 
pacientes de fototipo muy oscuro; otra clasificación que 
se relaciona con la topografía facial y extrafacial; también 

discrómico perstans, melasma, pitiriasis versicolor, así 
como la atrofodermia de Pasini y Pierini;4,7 sin embargo no 
hay que olvidar que la causa pudo haber pasado inadverti-
da por el paciente. Además considerar que tanto la hiper-
pigmentación postinflamatoria y la inducida por fármacos 
pueden dar un pigmentación circunscrita o difusa.7,23

En cuanto al tratamiento, hay que tener en cuenta que 
siempre que se dé el tratamiento adecuado y se solucione 
correctamente la dermatitis subyacente, en la mayoría de 
los pacientes la hpi mejorará con el tiempo, en especial, 
como ya comentamos, si el pigmento se encuentra a nivel 
epidérmico. Como complemento, podemos evitar em-
peorar la hiperpigmentación causada por la exposición 
a la radiación ultravioleta con el uso de protección solar 
(pantalla solar de amplio espectro).5,44 Podemos utilizar 
despigmentantes para disminuir la intensidad del color, 
como la hidroquinona tópica al 2 o 4%, durante tres a seis 
3-6 meses siempre y cuando el pigmento esté a nivel de 
la epidermis, ya que si éste se encuentra más profundo no 
tendrá acción. Asimismo, en conjunto con la hidroqui-
nona podemos emplear un retinoide y corticoesteroide 
tópico.44,45 Otras alternativas tópicas son el ácido azelaico, 
los alfa hidroxiácidos, ácido L-ascórbico, ácido kójico, la 
arbutina, el mequinol, la niacinamida, la N-acetil gluco-
samina y la soja;1 también se puede usar exfoliación quí-
mica con ácido salicílico o glicólico, además hay métodos 
que utilizan la tecnología láser, en específico el de rubí 
Q-switched, alexandrita y Nd:yag, que se dirigen a elimi-
nar el pigmento a nivel dérmico, con resultados variables, 
y se enfocan en fototipos oscuros, sin embargo, es necesa-
rio considerar que pueden producir hipopigmentación.45 
Por otro lado, en cuanto a la hpi a nivel dérmico, ninguno 
de los anteriores resulta beneficioso, por lo que en estos 
casos podemos emplear maquillaje camuflaje.2,3,44

Melasma
Se trata de un trastorno adquirido y multifactorial que in-
cluye disfunción de la melanogénesis, es una enfermedad 
crónica y localizada en la piel,7 además de que es un tipo 
de pigmentación muy frecuente que predomina en zonas 
expuestas a la radiación ultravioleta, como la cara; en ge-
neral se da de forma secundaria al aumento de melanina a 
nivel epidérmico, dérmico o ambos; y se caracteriza por la 
presencia de manchas hiperpigmentadas, simétricas, con 
límites irregulares.8

Existe una prevalencia de 1% en la población general, 
y de 9 a 50% en poblaciones de riesgo, como hispanos, 
asiáticos, de origen africano y de Oriente Medio. En 
México se desconoce su prevalencia.8 En promedio 90% 
afecta al sexo femenino, e inicia entre los 20 y 30 años, y 
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existe aquélla que depende de si la gravedad es leve, mo-
derada o grave; y por último, una que se basa en la distri-
bución facial que incluye patrones centrofaciales, malares 
y mandibulares.

Clínicamente, afecta sobre todo la cara siguiendo tres 
patrones: 1) el centrofacial (el más frecuente), que impli-
ca la frente, las mejillas, la nariz, el labio superior y el 
mentón, pero respeta el surco y los pliegues nasolabiales;  
2) el patrón malar, que afecta las mejillas y la nariz, y 3) el 
patrón mandibular, que sigue la línea mandibular en la 
región centrofacial, malar y mandibular. Otras localiza-
ciones que son menos frecuentes son la región esternal y 
las extremidades superiores; la morfología característica 
son manchas hipercrómicas, color marrón claro u oscuro, 
o pardo grisáceo, con límites irregulares; tiende a ser si-
métrica y asintomática.

Se puede utilizar la lámpara de Wood para tratar de 
determinar dónde se localiza el pigmento, sin embargo, 
esto se confirma por medio de histopatología. En las le-
siones con más melanina epidérmica, con la ayuda de la 
lámpara de Wood se van a hacer más visibles, y aquéllas 
con más melanina dérmica se vuelven menos visibles. En 
algunos estudios clínico-patológicos que utilizaron como 
control piel adyacente no afectada, se pudo comprobar 
que el uso de la lámpara de Wood no se correlaciona con 
los resultados histológicos, y que en la histología no se 
observó una forma totalmente dérmica, por lo que este 
instrumento se debe utilizar con reserva.9,11

A nivel histológico, si se compara una muestra de piel 
con melasma y una con piel adyacente no afectada, en la 
muestra con melasma existe depósito más grande de me-
lanina en la epidermis y especialmente en la capa basal, 
así como un mayor número de melanófagos en la dermis 
superior, aunque la cantidad de melanocitos epidérmicos 
es normal o ligeramente elevada. En cuanto a las carac-
terísticas de estos melanocitos, son de mayor tamaño con 
dendritas prominentes; generalmente hay elastosis solar 
y mastocitos.9,11 En algunos estudios se ha visto que si se 
realiza un examen ultraestructural, los melanocitos lesio-
nales contienen un mayor número de melanosomas.

Los diagnósticos diferenciales pueden ser muy varia-
dos, entre los cuales es posible encontrar la hiperpigmen-
tación inducida por fármacos, hpi, nevo de Hori, liquen 
plano pigmentado, eritema discrómico perstans, depósito 
de mercurio, poiquilodermia de Civatte, entre otras.

De manera general el tratamiento del melasma es un 
reto, ya que es común que los pacientes presenten recu-
rrencias. Recordemos que se trata de una enfermedad 
crónica y la respuesta al tratamiento dependerá de varios 
aspectos: el apego al tratamiento, el fototipo cutáneo del 

paciente, el nivel en que se encuentre el pigmento, entre 
otros. También es importante mencionar que para que 
cualquier tratamiento tenga éxito, es necesario adoptar 
un régimen estricto de fotoprotección con amplio espec-
tro (uva, uvb, luz visible e infrarrojos), evitar la exposi-
ción solar, el uso de ropa y accesorios especializados con 
protección solar. La terapia de elección es la hidroquino-
na (hq) al 4% y sus combinaciones, como la doble com-
binación de hq al 4% y ácido glicólico al 15%, así como la 
triple combinación de hq al 4%, ácido retinoico al 0.05% 
y esteroide tópico de alta potencia. En segunda línea o 
como coadyuvantes de forma tópica, se utiliza el ácido 
kójico, ácido azelaico, ácido glicólico, arbutina, ácido as-
córbico, quimioexfoliación superficial con ácido glicólico 
o ácido salicílico. En cuanto a tratamientos nuevos, po-
demos comentar que la terapia láser ha tenido resultados 
variables, algunos muy favorables y otros han empeorado 
la pigmentación en los pacientes, esto se debe a múlti-
ples factores, como el tipo de melasma, la topografía, el 
fototipo cutáneo, la raza, entre otros. Se ha encontrado 
que el láser fraccionado de 1 410 nm a fluencias 20 mJ y 
cobertura del 5% ha mostrado buenos resultados en me-
lasma recalcitrante a tratamientos tópicos y quimioexfo-
liación superficial, y la combinación de láser Q-switched 
Nd:yag de 1 064 nm de baja fluencia con la luz intensa 
puede acelerar el aclaramiento del melasma, aunque las 
recidivas son mayores, por mencionar algunos. Lo más 
importante es elegir al paciente de manera adecuada. 
Asimismo, actualmente existen muchos estudios que em-
plean ácido tranexámico sistémico, el cual ha demostrado 
buenos resultados. Un estudio en Singapur que incluyó a 
561 pacientes demostró una mejoría en 89.7%, en dosis de 
250 mg dos veces al día durante cuatro meses, con mejora 
posterior a dos meses de tratamiento.8,9,11

Eritema discrómico perstans (edp)
En 1957, Oswaldo Ramírez lo describió por primera vez 
en El Salvador con el nombre de dermatitis cenicienta 
(dc), y se refería a los pacientes afectados como “los ceni-
cientos” por el color cenizo que presentaban; terminó re-
portando 139 casos similares, algunos de los cuales tenían 
un borde eritematoso no elevado fácilmente identificable. 
Posteriormente, Sulzberger le dio el término de eritema 
discrómico perstans (edp) y describió que el borde erite-
matoso se consideraba una lesión activa. En Venezuela, 
en 1961 Convit y colaboradores utilizaron el término de 
eritema discrómico perstans (edp), en un reporte de cinco 
pacientes con múltiples máculas grisáceas, de intensidad 
variable, que presentaban un halo eritematoso ligeramen-
te elevado, y que en ocasiones estas lesiones llegaban a 
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confluir en extensas áreas del cuerpo. Combemale y co-
laboradores10 se refieren al edp y a la dc como dos enti-
dades diferentes, sin embargo, muchos autores las con-
sideran como la misma entidad. En un foro de consenso 
global sobre dc, edp y liquen plano pigmentado, donde 
participaron 39 expertos que representaban a 18 países, se 
llegó a un acuerdo en donde la principal diferencia entre 
la dc y el edp es la presencia de un borde eritematoso en 
la fase activa y temprana del edp.12

El edp es una erupción hiperpigmentada, de color 
gris pardo o azul grisáceo, asintomática, simétrica, de 
evolución lenta, que en la histopatología presenta zonas 
circunscritas de pigmentación dérmica, para el que no 
existe un tratamiento eficaz.22 Inicialmente se describió en 
pacientes de Centro y Sudamérica,13 después Stevenson y 
Miura realizaron los primeros reportes en Estados Unidos; 
sin embargo, hoy en día es de distribución mundial, pero 
mucho más frecuente en Latinoamérica. Anteriormente se 
hablaba de una predilección por el sexo femenino, pero 
en artículos recientes no se ha informado predilección por 
sexo.12 Se presenta desde la infancia hasta la madurez, pero 
suele manifestarse durante la segunda o la tercera déca- 
da de la vida; se habla de que en los adultos la mayoría  
son de origen hispano, y los niños de origen caucásico.14,29 
Es importante mencionar que los niños presentan ausen-
cia de factores desencadenantes, y en los adolescentes, de 
50 a 69% presentan resolución de las lesiones.

Se desconoce la etiología,15,16,35 se han propuesto dife-
rentes teorías y asociaciones con diversas condiciones; 
también se ha postulado que la presencia de zonas dis-
cretas de incontinencia pigmentaria es resultado de una 
reacción de inmunidad celular, la cual se activa por la 
ingestión de una sustancia (nitrato de amonio, medios 
de contraste orales, cobalto, fármacos como benzodiace-
pinas, fluoxetina, omeprazol, etambutol y penicilina, a 
endocrinopatías como trastornos tiroideos y a infecciones 
por tricocéfalos o vih), el contacto con algún producto 
(exposición a pesticidas, fungicidas o toxinas) o la infec-
ción por un microorganismo (parásitos), sin embargo, no 
se ha podido identificar un solo agente causal en todos 
los casos.24 Por otro lado, Chandran y Kumarasinghe han 
cuestionado la asociación con fármacos, argumentan que 
estos casos se deberían definir como pigmentación indu-
cida por medicamentos.36 Además, en la mayoría de los 
pacientes nunca se identifica un factor desencadenante. 
Un estudio sugirió la presencia del alelo hla-dr4 como 
un factor de suceptibilidad genética en 64% de pacientes 
mexicanos con edp.

Las características clínicas aparecen de forma gradual: 
comienzan en el tronco, se extienden de forma centrífu-

ga al cuello, a la parte proximal de las extremidades su-
periores, en ocasiones se presenta en la cara, raras veces 
aparece en las palmas, las plantas y la piel cabelluda, y 
no afecta las mucosas.1,17,48 En cuanto a la morfología, son 
máculas y parches, de forma ovalada o circulares, irre-
gulares, de 0.5 a 3 cm de diámetro, color gris pizarra o 
pardo azulado, que siguen un patrón simétrico y pueden 
confluir para formar grandes placas;48 en ocasiones, al ini-
cio de las lesiones algunos pacientes presentan un borde 
eritematoso, fino y sobreelevado que desaparece en unos 
meses, y en lesiones más antiguas se puede observar hipo-
pigmentación periférica.17 En general es un padecimiento 
asintomático, pero puede haber prurito leve. Tiende a 
evolucionar lentamente, y no suele remitir en adultos. En 
un estudio con 33 adolescentes se encontró predominio 
en caucásicos, en donde las lesiones remitieron de forma 
espontánea en dos tercios de los casos a los dos a tres años 
siguientes, sin recidiva.14

La histopatología se puede dividir en dos: cuando las 
lesiones se encuentras activas o inactivas. En cuanto a  
las lesiones iniciales o activas, encontramos degeneración 
vacuolar de la capa basal en 58% de los casos,49 un infil-
trado linfocítico perivascular en 86%49 y edema a nivel de 
la dermis, puede haber melanófagos en la dermis supe-
rior, aumento de la melanina epidérmica, y en 53.5% con 
exocitosis de linfocitos;49 también pueden existir cuerpos 
coloides y hemosiderina dérmica; en la inmunohistoquí-
mica vemos expresión de moléculas de adhesión celular 
1 y activación linfocítica con cd36, cd69, cd94 asociadas 
a inflamación y activación de linfocitos t citotóxicos. En 
cuanto a las lesiones tardías o inactivas, hay un aumento 
en el número de melanófagos en la dermis, sin vacuoli-
zación de la capa basal, con infiltrado linfocítico escaso o 
nulo a nivel de la dermis. 

Dentro de los diagnósticos diferenciales existe una 
entidad llamada hiperpigmentación o pigmentación 
macular eruptiva idiopática (pmei) propuesta por Dego 
y colaboradores43 que cursa con máculas y parches, color 
marrón, no confluentes, que se localizan en el cuello, 
las extremidades superiores y el tronco, en la cual no 
hay inflamación previa o antecedentes de exposición 
a fármacos,28 pero histológicamente hay presencia de 
pigmento a nivel de la epidermis. En estudios recien-
tes se ha hecho hincapié en una variedad de ésta que 
presenta una superficie aterciopelada y papilomatosis 
en la histología.14,15 Otros diagnósticos diferenciales in-
cluyen la erupción liquenoide secundaria a fármacos, el 
liquen plano (principalmente la variedad pigmentada), 
el exantema pigmentado fijo generalizado y la mastoci-
tosis, entre otras.
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No existe un tratamiento específico para el edp, se han 
utilizado diferentes esquemas con resultados variables. 
De manera general se han utilizado corticoesteroides, hi-
droquinona y retinoides tópicos, y en la mayoría de los 
pacientes no se ha visto mejoría. Por otro lado, el tacro-
limús tópico y algunos otros medicamentos orales (como 
corticoides, isoniacida, antipalúdicos, isotretinoína, dap-
so na, clofazimina, griseofulvina y el uso de luz uvb de 
banda estrecha) han proporcionado resultados variables, 
pero no existen estudios aleatorizados y comparables que 
avalen su uso en esta patología.44,46,47,50

Liquen plano pigmentado (lpp)
El liquen plano pigmentado es una variante poco fre-
cuente del liquen plano, el cual se presenta de manera 
frecuente en jóvenes y adultos, con fototipos iii a v de 
Fitzpatrick, como los pacientes descritos de la India,12 o 
los de Latinoamérica y de Oriente Medio; es un trastorno 
crónico que presenta exacerbaciones y remisiones.

Se han descrito lesiones similares en japoneses, fran-
ceses e italianos; pero fueron Bhutani y colaboradores 
quienes describieron a 40 pacientes indios con pigmen-
tación macular adquirida y lo llamaron liquen plano pig-
mentado (lpp).12,29,28

Se desconoce su etiología. Existen algunos factores, 
como la fotodistribución observada en algunos pacientes, 
que pueden indicar que la radiación uv interviene en su 
patogenia, además se ha postulado que la aplicación de 
aceite de mostaza (la cual contiene aliltioisocianato) y de 
aceite de amla podrían ser agentes desencadenantes, al 
funcionar como posibles fotosensibilizadores.36

Algunas de sus características clínicas son que se pre-
senta en las zonas fotoexpuestas (en especial en la cara, a 
nivel de la frente, la región temporal y en el cuello) o en 
las áreas intertriginosas, de forma general no aparece en 
las palmas, las plantas, las uñas y la mucosa oral; se ma-
nifiesta con máculas y manchas, de distribución irregular 
u ovalada, de color pardo-grisáceo. A diferencia del edp, 
en el lpp no son características las lesiones iniciales con 
borde eritematoso; generalemente los pacientes se refie-
ren asintomáticos, pero en ocasiones pueden manifiestar 
prurito o sensación de ardor leve. Aunque en la inmensa 
mayoría de los pacientes muestra una distribución simétri-
ca, se ha descrito también una variante lineal unilateral; y 
en algunas ocasiones se observa un patrón reticulado o fo-
licular. En una serie con 124 pacientes con lpp se compro-
bó que 19 de ellos presentaban lesiones de lpp y además 
lesiones características de liquen plano.26

Entre sus características histológicas se presenta apla-
namiento de la epidermis, con degeneración de las cé-

lulas basales, un infiltrado de distribución perivascular 
o en banda, con densidad variable, a nivel de la dermis 
superior hay presencia de melanófagos.

El diagnóstico diferencial comprende algunas formas 
de liquen plano, como la forma actínica e invertida, ade-
más de las variantes de liquen plano también se puede 
confundir con una erupción farmacológica liquenoi- 
de, el edp, el melasma, la hpi y el linfoma t cutáneo,  
entre otros.

Al igual que el edp, no hay un tratamiento de elección 
para esta patología, pero se mencionan algunos en diver-
sos artículos, así como los fármacos utilizados, sin embar-
go ninguno tiene una evidencia que pueda definir su uso 
como de primera elección. En un estudio no controlado, 
que incluyó a 13 pacientes, se consiguió disminuir la pig-
mentación de las lesiones en 54% (siete) de ellos con el 
uso de tacrolimús tópico, durante 12 a 16 semanas.17 Tam-
bién existen algunos estudios donde se utilizó tecnología 
láser, aunque son reportes de casos y tanto su uso como 
los resultados fueron muy variables.

Discusión
En nuestra base de datos aparecieron múltiples valores 
que son similares a otros trabajos sobre hipercromias ad-
quiridas, como la edad de presentación, que en su ma-
yoría se encontraron entre la tercera y cuarta década de 
la vida, el predominio de nuestros pacientes fueron del 
sexo femenino en 74%; en lo referente a los diagnósticos 
clínicos principales en nuestra serie, el liquen plano pig-
mentado y la dermatitis cenicienta fueron los más comu-
nes. Por lo anterior podemos concluir que nuestra serie se 
correlaciona con lo reportado en la literatura, esto resulta 
de gran importancia en lo referente a la epidemiología de 
nuestra población.

Hay que recordar que para el dermatopatólogo son 
de gran importancia los datos clínicos que se presenten 
del paciente, para un diagnóstico definitivo adecuado. 
En cuanto a nuestra serie, encontramos que en 66.04% 
de los pacientes las características histopatológicas fue-
ron 100% suficientes para el diagnóstico definitivo. En 
el resto de las biopsias (33.96%) fue necesaria una co-
rrelación clínico-patológica tomando en cuenta los si-
guientes antecedentes: la evolución del padecimiento, 
el cuadro clínico y el antecedente que oriente a una far-
macodermia.

Uno de los objetivos de nuestro trabajo fue conocer el 
índice de concordancia en el diagnóstico de las diferentes 
hipercromias, y encontramos que el dermatólogo emitió 
un diagnóstico clínico que se confirmó con la biopsia en 
43% de los casos.
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Conclusiones
Las hiperpigmentaciones son una de las primeras cau-
sas de consulta dermatológica, sobre todo en países con 
fototipos Fitzpatrick de iv a vi, y tanto su diagnóstico 
como su tratamiento en ocasiones resultan un verdade-
ro reto, por lo tanto, en múltiples ocasiones los derma-
tólogos nos apoyamos en el estudio histopatológico para 
su diagnóstico. Por ello quisimos valorar cuán acertado 
es el diagnóstico clínico propuesto por los dermatólogos 
sobre el diagnóstico histopatológico que emiten los der-
matopatólogos, el cual fue de 43%; sin embargo el análisis 
estadístico no proporcionó significancia estadística, por 
lo que se requieren más estudios prospectivos y muestras 
de mayor tamaño. En nuestro medio es de gran impotan-
cia la confirmación histológica de hipercromias como el 
liquen plano pigmentado, el eritema discrómico perstans 
y la hiperpigmentación postinflamatoria, ya que sus trata-
mientos son diferentes dependiendo de la etiología.
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