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Prologo

La Dermatologia en la Practica Médica General Vol.
18 ofrece una actualizacion integral sobre el
diagnostico y manejo de las enfermedades cutdneas,
dirigido a médicos generales que enfrentan diversas
afecciones dermatoldgicas en su practica diaria. Este
volumen combina teoria y practica para proporcionar
herramientas efectivas en la atencion del paciente.

Agradecemos a los colaboradores por su valiosa
contribucion a esta obra.
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Resumen

Los trastornos de la pigmentacion incluyen un espectro
de condiciones caracterizadas por alteraciones en la
produccion, distribucion o degradacion de melanina en la
piel. Entre las afecciones méas comunes se encuentran el
vitiligo, el  melasma, la  hiperpigmentacion
postinflamatoria (HPI) y el albinismo.[1,2] Estas
enfermedades pueden tener implicaciones significativas
en la calidad de vida debido a sus manifestaciones
estéticas y, en algunos casos, a asociaciones con
enfermedades sistémicas. Este articulo analiza la
fisiopatologia, caracteristicas clinicas, diagndstico y

enfoques terapéuticos actuales para estas condiciones.

Introduccion

La pigmentacion de la piel es el resultado de un proceso

complejo regulado por los melanocitos, que producen
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melanina en respuesta a sefiales genéticas, hormonales y
ambientales. Alteraciones en este sistema generan
trastornos de hiperpigmentacion o hipopigmentacion,
que pueden ser localizados o generalizados. Este articulo
aborda los principales trastornos de la pigmentacion,
organizados segun su presentacion clinica y mecanismos

patologicos.[2,3,4]

1. Trastornos Hipopigmentarios
1.1. Vitiligo
Epidemiologia y caracteristicas clinicas

El vitiligo afecta al 0.5-2% de la poblacion mundial. Se
presenta con maculas despigmentadas bien delimitadas,
con preferencia por areas como manos, rostro y regiones

de flexion.
Fisiopatologia

e Autoinmunidad: Destruccion de melanocitos

mediada por linfocitos T citotdxicos.
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e Factores genéticos: Asociacion con
polimorfismos en genes como NLRPI vy
PTPN22.

e Estrés oxidativo: Impulsa la apoptosis

melanocitica.[5,6]
Diagnéstico

e Clinico: Lesiones tipicas, frecuentemente
simétricas.

o Luz de Wood: Confirma despigmentacion en
etapas iniciales.

e Biopsia cutanea: Indicada en casos atipicos.
Tratamiento

1. Corticoides topicos o inhibidores de
calcineurina: Primera linea.

2. Fototerapia UVB de banda estrecha
(NB-UVB): Terapia de -eleccion para casos
extensos.

3. Terapias emergentes: Inhibidores de JAK como

ruxolitinib.[6]

10
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1.2. Albinismo
Definicion y fisiopatologia

Trastorno genético caracterizado por reduccion o
ausencia de melanina debido a mutaciones en genes

como TYR (tirosinasa).[7,8]
Presentacion clinica

Hipo/depigmentacion generalizada de piel, cabello y
ojos. Los pacientes presentan alta fotosensibilidad y

riesgo de cancer de piel.[9]
Manejo

e Proteccion solar estricta.
e Vigilancia  dermatoldgica  frecuente  para

deteccion de neoplasias

11
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Tabla 1. Trastornos Hipopigmentarios

Trastorno Etiologia Caracteristicas Diagnéstico Tratamiento
Clinicas
Vitiligo Autoinmunidad | Maculas Luz de Wood, Corticoides
; destruccion de | despigmentadas clinica, biopsia topicos,
melanocitos bien delimitadas, | en casos atipicos. | inhibidores de
mediada por con predileccion calcineurina,
linfocitos T. por manos, rostro fototerapia
y pliegues. NB-UVB,
inhibidores de
JAK.
Albinismo Mutaciones Piel, cabello y Clinico; analisis | Fotoproteccid
genéticas 0jos genético para n estricta;
(TYR, OCA2) hipopigmentados; | confirmacion. vigilancia
que afectan la fotosensibilidad; dermatologica
sintesis de riesgo aumentado y
melanina. de cancer de piel oftalmologica
y alteraciones periddica.
visuales.

12
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Piebaldismo Mutacién enel | Areas Clinico, sin No hay
gen KIT, afecta | despigmentadas pruebas tratamiento
la migracion de | congénitas, complementarias | efectivo;
melanocitos comunmente en necesarias. opciones
durante el tronco y cosméticas
desarrollo extremidades, a (maquillaje
embrionario. menudo con corrector).

mechon blanco
en el cabello.

Hipomelanosis de Ito Mosaicismo Areas Clinico; Tratamiento
genético que hipopigmentadas | resonancia sintomatico
altera la con patron lineal | magnética de
distribucion de o espiralado; cerebral en casos | manifestacion

melanocitos. puede asociarse a | asociados. es asociadas;
anomalias educacion
neurologicas. sobre
fotoprotecciod
n.

Nevus Acrémico Alteracion Macula Clinico, No requiere
localizada en el | hipopigmentada diferenciacién de | tratamiento;
desarrollo de localizada, no otras causas de se puede
melanocitos en | progresiva, hipopigmentacié | emplear
la etapa fetal. presente desde la | n. magquillaje

infancia.

corrector si se

desea por

13
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razones

estéticas.

2. Trastornos Hiperpigmentarios

2.1. Melasma
Epidemiologia y factores de riesgo

Frecuente en mujeres, particularmente en edades fértiles,
asociado a exposicion solar y factores hormonales

(embarazo, anticonceptivos).[10]
Clinica

Placas hiperpigmentadas con bordes irregulares en areas
expuestas al sol, como mejillas, frente y labio

superior.[11]
Fisiopatologia

e Sobreproduccion de melanina inducida por
radiacion UV 'y hormonas (estrogenos y

progesterona).

14
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e Alteraciones en factores de crecimiento
derivados de queratinocitos.[12]
Tratamiento

1. Fotoproteccion: Uso de protectores solares de
amplio espectro.

2. Despigmentantes tépicos: Hidroquinona, acido
tranexamico, acido azelaico.

3. Terapias avanzadas: Peelings quimicos, laser

Q-switched o microneedling.[13]
2.2. Hiperpigmentacion Postinflamatoria (HPI)
Etiologia

Secuela de inflamacién o lesiones, especialmente en

pieles de fototipos altos.
Manejo

e Uso de despigmentantes topicos similares a los

del melasma.

15
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o Prevencidon mediante tratamiento adecuado de

condiciones inflamatorias subyacentes.[14]

Tabla 2. Trastornos Hiperpigmentarios

Trastorno Etiologia Caracteristica | Diagnostic | Tratamiento
s Clinicas 0
Melasma Exposicion Placas Clinico, Fotoproteccio
solar, factores hiperpigmenta | luz de n estricta,
hormonales das de bordes Wood para | despigmentant
(estrogenos, irregulares, determinar | es topicos
progesterona), | simétricas, la (hidroquinona,
predisposicion | localizadas en | profundida | 4cido
genética. mejillas, frente | d tranexamico),
y labio (epidérmic | peelings
superior. a, dérmica | quimicos,
0 mixta). laser.
Hiperpigmentacién Inflamacién o | Maculas Historia Tratamiento
Postinflamatoria (HPI) | lesiones hiperpigmenta | clinica de la causa
previas (acné, | das en areas detallada; subyacente,
eccema, previamente se despigmentant
traumatismos). | inflamadas o diferencia | es topicos,
lesionadas, de fotoproteccion
mas frecuente melasma
en fototipos por la
altos. asociacion
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con
lesiones
previas.

Léntigos solares Exposicion Maéculas Clinico; Fotoproteccio
cronica a marrones bien | dermatosc | n, crioterapia,
radiacion delimitadas, opia para laser
ultravioleta; comunmente descartar Q-switched,
dafio en areas malignidad | peelings
acumulativo en | expuestas al en lesiones | quimicos.
queratinocitos | sol (manos, atipicas.

y melanocitos. | rostro, escote).

Efélides (pecas) Predisposicion | Maculas Diagnostic | Generalmente
genética; pequeias y o clinico; no requieren
exposicion uniformes, de no requiere | tratamiento;
solar color marron pruebas fotoproteccion
intermitente. claro, adicionales | para prevenir

localizadas en
areas
expuestas al

sol.

su

acentuacion.

17
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Nevus de Becker Alteracion Macula Clinico; Sin
genética no hiperpigmenta | biopsiaen | tratamiento
definida. da unilateral, casos especifico; se
usualmente en | atipicos. pueden
hombros o considerar
torso, con laser para la
crecimiento hiperpigmenta
progresivo y ciony la
posible eliminacion de
hipertricosis. vello.
Melanosis de Riehl Exposicion a Hiperpigmenta | Historia Eliminacioén
(dermatosis cenicienta) | sustancias cion difusa de | clinica del agente
quimicas color grisiceo | para causal,
irritantes o o marrdén identificar | fotoproteccion
fotosensibiliza | oscuro, agentes R
ntes. tipicamente en | causales; despigmentant
areas luz de es topicos.
expuestas al Wood para
sol. valorar
profundida
d.

3. Otras Condiciones Relacionadas con Alteraciones

de la Pigmentacion

18
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3.1. Piebaldismo

Trastorno  autosomico  dominante causado  por
mutaciones en el gen KIT, que conduce a areas

despigmentadas desde el nacimiento.[15]

3.2. Nevus Acromicos

Lesiones hipopigmentadas localizadas, presentes desde

la infancia, sin progresion.[16]

3.3. Nevus de Becker

Hiperpigmentacion localizada, comunmente acompafiada

de hipertricosis, de origen genético desconocido.[17]

Tabla 3. Otras Condiciones Relacionadas con

Alteraciones de la Pigmentacion

Condicién Etiologia Caracteristicas Diagnéstico

Clinicas

Tratamiento

19
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Piebaldismo Mutacién en el | Areas Clinico, sin | No existe
gen KIT, que | despigmentadas | necesidad de | tratamiento
afecta la | congénitas con | pruebas efectivo;
migracion de | bordes definidos, | adicionales. opciones
melanocitos en el | comiinmente en cosméticas
desarrollo tronco y como
embrionario. extremidades, maquillaje

con mechdn corrector o
blanco en trasplante  de
cabello. melanocitos.

Hipomelanosis de | Mosaicismo Areas Clinico; pruebas | Manejo

Ito genético que | hipopigmentadas | neuroldgicas y | multidisciplina
altera la | con patron | genéticas en [rio de las

distribuciéon  de

melanocitos.

lineal, espiralado
o de remolino,
mas

comunmente en
extremidades 'y

tronco.

casos asociados.

manifestacione
S asociadas
(neurologicas,

oOseas, etc.).

20




Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 18

Nevus Acrémico Alteracion Macula Diagnostico No  requiere
localizada en el | hipopigmentada | clinico; tratamiento;
desarrollo de | unica o multiple, | descartar otras | opciones
melanocitos presente desde la | causas de | cosméticas
durante la | infancia, no | hipopigmentacié | disponibles
embriogénesis. progresiva. n. para

correccion
estética si es
necesario.

Nevus de Ota Hiperpigmentaci | Macula Clinico; puede | Laser
on dérmica | azul-grisacea requerir Q-switched
debido a | unilateral en | tomografia para aclarar la
melanocitos region ocular en casos | pigmentacion;
ectopicos en la | periocular, que | complejos. vigilancia
dermis. puede extenderse oftalmologica.

a la esclera y
mucosas.

Nevus de Becker Etiologia Placa Clinico; biopsia | No  requiere
genética hiperpigmentada | en casos | tratamiento;
desconocida; unilateral, dudosos. laser para
puede estar | generalmente en tratar
asociado a | hombros o torso, pigmentacion
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hormonas con hipertricosis o hipertricosis
androgénicas. en la lesion. si es necesario
por  razones
estéticas.
Incontinencia Trastorno Fase inicial | Historia clinica | Tratamiento
Pigmentaria genético ligado | inflamatoria y pruebas | sintomatico de
al cromosoma X, | seguida de | genéticas para | las
mutacion en el | hiperpigmentaci | confirmar. manifestacione
gen IKBKG [ 6n en patrén s cutdneas y
(NEMO). lineal 0 sistémicas;
espiralado, mas manejo
comun en multidisciplina
mujeres. rio en casos
graves.
Melanosis Nevoide | Proliferacion de | Maculas o placas | Clinico; Generalmente
melanocitos en | hiperpigmentada | dermatoscopia no  requiere
dermis o |s marrones o | en casos de | tratamiento;
epidermis. azuladas, lesiones opciones laser
usualmente atipicas. disponibles si

presentes desde

el nacimiento.

es deseado por
razones

cosméticas.

22
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4. Impacto Psicosocial y Abordaje Multidisciplinario

Los trastornos de la pigmentacién tienen un impacto
significativo en la calidad de vida debido a su visibilidad
y las posibles estigmatizaciones. Es fundamental un
enfoque  multidisciplinario que incluya apoyo

psicolégico y dermatologico.[18,19]

Conclusiones

Los trastornos de la pigmentacion representan un desafio
diagnostico y terapéutico debido a su complejidad y las
limitaciones en las opciones terapéuticas. Sin embargo,
los avances recientes en tratamientos dirigidos ofrecen
nuevas esperanzas para los pacientes. El manejo integral
debe incluir una combinacion de terapias médicas,

educacion sobre fotoproteccion y soporte emocional.
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Definicion

La dermatitis de contacto (DC) es una inflamacién de la
piel causada por la exposiciéon a agentes externos que
desencadenan una reaccion irritativa o alérgica. Se

clasifica en dos tipos principales:

1. Dermatitis de contacto irritativa (DCI): Dano
directo a la barrera cutdnea sin mediacion
inmunoldgica.

2. Dermatitis de contacto alérgica (DCA):
Reaccion de hipersensibilidad retardada mediada

por linfocitos T sensibilizados [1].
Clasificacion
1. Dermatitis de Contacto Irritativa (DCI)

Forma mas frecuente de DC (80% de los casos). Suele
asociarse con exposicion repetida a irritantes como

detergentes, alcalis o friccion mecanica [2].
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2. Dermatitis de Contacto Alérgica (DCA)

Representa aproximadamente el 20% de los casos.

Requiere sensibilizacion previa a un alérgeno y es mas

prevalente en

trabajadores

expuestos

a quimicos

especificos o metales como niquel y cromo [3].

Tabla 1. Diferencias entre Dermatitis de Contacto

Irritativa (DCI) y Dermatitis de Contacto Alérgica

(DCA)
Caracteristica DCI DCA
Mecanismo Dafio directo a la barrera | Reaccién de hipersensibilidad tipo

cutanea.

IV mediada por linfocitos T.

Sensibilizacién previa

No es necesaria.

Requiere  exposicion previa al

alérgeno.

Tiempo de aparicion Minutos a horas tras el | 24-48 horas tras la exposicion al
contacto. alérgeno.

Lesiones agudas Eritema, sequedad, ampollas | Vesiculas, exudado y prurito
(casos severos). intenso.
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Lesiones cronicas

Liquenificacion y fisuras por

exposicion repetida.

Engrosamiento y descamacion.

Diagnéstico

Clinico, pruebas de parche

negativas.

Clinico, confirmado con pruebas de

parche.

Rustemeyer, T,

et al. (2020). Irritant Contact Dermatitis:

Clinical Features and Management. Allergy, 75(6),

1412-1422.

Epidemiologia

o Global: La DC es una de las enfermedades

cutaneas mds comunes, con una prevalencia

estimada del 15-20% en adultos [4].

e Meéxico: Se reporta una prevalencia de dermatitis

ocupacional del 10-15%, siendo los sectores mas

afectados la industria manufacturera, la atencion

médica y la cosmética [5].

e Factores de riesgo:

o Mujeres (mayor exposicion a productos

de limpieza y cosméticos).

o Trabajadores industriales y sanitarios.
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o Piel seca o con antecedentes de dermatitis

atopica.

Tabla 2. Principales Alérgenos y Agentes Irritantes

Asociados a la Dermatitis de Contacto

Categoria Ejemplos de Alérgenos Ejemplos de Irritantes
Comunes Comunes
Metales Niquel, cobalto, cromo. -
Productos cosméticos | Fragancias, conservantes | Jabones, champts,
(metilisotiazolinona). exfoliantes.

Productos industriales | Resinas epoxi, formaldehido. Solventes, alcalis,
detergentes.

Plantas Hiedra venenosa, latex natural. -

Farmacéuticos tépicos | Neomicina, benzocaina. Alcoholes, peroxidos
(desinfectantes).

Uter, W., et al. (2020). Allergens in Contact Dermatitis:

A Global Perspective. Contact Dermatitis, 82(1), §—14.
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Fisiopatologia
1. Dermatitis de Contacto Irritativa (DCI)

e El irritante dafia los queratinocitos directamente,
alterando los lipidos y proteinas de la barrera
cutanea.

e Esto induce inflamacion mediada por citoquinas

proinflamatorias como IL-1 y TNF-a [6].
2. Dermatitis de Contacto Alérgica (DCA)

o Fase de sensibilizacion: El alérgeno es captado
por células de Langerhans y presentado a
linfocitos T virgenes en ganglios linfaticos.

e Fase de reexposicion: Los linfocitos T
sensibilizados activan citoquinas como IFN-y e

IL-17, desencadenando inflamacion localizada

[7].
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Tabla 3. Escala de Severidad Clinica de la Dermatitis

de Contacto

Grado Caracteristicas Clinicas Manejo General
Leve Eritema y leve descamacion sin | Emolientes, eliminacion  del
prurito significativo. irritante/alérgeno.
Moderado Eritema, edema y prurito con | Corticoides topicos, cuidado de la
descamacion o fisuras superficiales. | barrera cutanea.
Severo Ampollas, exudado, fisuras | Corticoides topicos potentes o
profundas, liquenificacion. sistémicos; evitar infecciones
secundarias.
Langan, S. M., et al. (2020). Severity Scales in

Dermatitis: A Systematic Review. The British Journal of
Dermatology, 183(4), 563—-572.

Cuadro Clinico

e DCI:

o Lesiones agudas:
sensacion de ardor

exposiciones severas.
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e DCA:

Diagnostico

Lesiones cronicas: Sequedad, fisuras y
liquenificacion.
Distribucion: Localizada en el sitio de

contacto.

Lesiones eccematosas, pruriginosas y
bien delimitadas.

Evolucién: Puede incluir vesiculas y
exudado en  fases agudas, 0
engrosamiento en casos cronicos.
Distribucion: Limitada al 4rea de

exposicion inicial, pero puede extenderse

[8].

El diagndstico se basa en:

1. Historia clinica detallada:

o

Identificacion de  posibles agentes
causales y relacion temporal con los
sintomas.

Ocupacion y actividades recreativas.
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2. Exploracion fisica:

o Localizacion y tipo de lesiones.

o Diferenciacion entre  DCI (mas
localizada) y DCA (mas extendida y
pruriginosa).

3. Pruebas de parche:

o Estandar de oro para DCA. Identifica
sensibilizacion a alérgenos comunes
como niquel, fragancias o conservantes.

4. Pruebas adicionales:
o Evaluacion de infecciones secundarias en

casos cronicos o exacerbaciones severas

[9].
Diagnostico Diferencial

1. Dermatitis atopica: Asociada a historia personal
o familiar de alergias.

2. Psoriasis: Lesiones bien delimitadas con
escamas plateadas.

3. Infecciones cutaneas: Tinea corporis, impétigo.
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4. Fotodermatitis: Reacciones en areas expuestas

al sol, generalmente fotosensibilizantes [10].

Tabla 4.

Principales

Pruebas

Diferencial en Dermatitis de Contacto

de Diagnostico

Prueba Indicaciones Interpretacion
Pruebas de parche Sospecha de DCA, | Resultado  positivo  indica
identificacion de alérgenos. sensibilizaciéon  especifica al
alérgeno.
Biopsia cutanea Lesiones atipicas o cronicas que | Puede confirmar inflamacion

no responden al tratamiento.

dérmica inespecifica.

Cultivos

microbiolégicos

Lesiones exudativas 0

sobreinfectadas.

Identifica agentes infecciosos

(bacterias, hongos).

Fotopatch test

Sospecha de fotodermatitis.

Determina si la reaccion es

mediada por luz ultravioleta.

Lachapelle, J. M., et al. (2021). Patch Testing in Allergic

Contact

Dermatitis:

Practical

Dermatology Clinics, 39(4), 701-712.
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Tratamiento

1. Eliminacion del Agente Causal

e Identificar y evitar el irritante o alérgeno es

esencial para prevenir recaidas.

e Uso de barreras protectoras (guantes, ropa

adecuada).

2. Tratamiento Médico

e DCI:

o

e DCA:

Corticoides  topicos  para  reducir
inflamacion en fases agudas.

Emolientes para restaurar la barrera
cutanea.

Antihistaminicos en casos de prurito

intenso.
Corticoides tdpicos o inhibidores de

calcineurina (tacrolimus, pimecrolimus)

en casos refractarios.
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o Corticoides sistémicos en exacerbaciones

graves.

3. Terapias Adicionales

e Fototerapia UVB en dermatitis cronicas severas.

e Terapias inmunoldgicas emergentes para alergias

especificas [11].

Tabla 5. Tratamientos Topicos y Sistémicos en

Dermatitis de Contacto

Tratamiento

Indicaciones

Comentarios

Corticoides tépicos

Inflamacion aguda o cronica.

Elegir  potencia  segin la
localizacion y severidad; evitar

uso prolongado.

Inhibidores de

calcineurina

Casos cronicos o refractarios.

Tacrolimus o pimecrolimus, utiles

en areas sensibles (cara, pliegues).

Corticoides sistémicos

Exacerbaciones severas o

resistentes al tratamiento

topico.

Uso limitado debido a efectos

secundarios sistémicos.

Antihistaminicos

Prurito asociado.

Control sintomatico, no reduce

inflamacién cutanea directamente.
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Emolientes

Lesiones  cronicas  con | Restaura lipidos epidérmicos y
alteracion de la barrera. reduce pérdida de agua

transepidérmica.

Alinaghi, F, et al. (2021). Best Practices in Managing

Contact Dermatitis. Dermatology Reports, 13(1), 10—16.

Pronostico

DCI: El pronéstico es favorable si se elimina la
exposicion al irritante y se aplican medidas
preventivas.

DCA: La evolucién depende de la capacidad de
evitar el alérgeno. En algunos casos, la
sensibilizacion puede persistir de forma cronica,

requiriendo manejo continuo [12].
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